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ÖZET 

PARKİNSON HASTALARINDA BEYİN MORFOLOJİSİNDEKİ 
DEĞİŞİKLİKLERİN MOTOR, DAVRANIŞ VE ALGI BULGULARI İLE 

İLİŞKİSİ 
 

Amaç: Parkinson hastalarının beyin morfolojisindeki değişiklikler ve bunların motor, 

davranışsal ve algı bulguları ile ilişkisi birçok araştırmacı tarafından incelenmiştir. Bu 

çalışmaların çoğunda klinik bulguların, bölgesel atrofi veya beyin ak maddesinde 

görünen lezyonlar (AML) ile ilişkisi olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada Parkinson 

hastalarında beyin ak maddesinde görülen lezyonların toplam beyin ak maddesine 

(AMH) oranının, klinik bulgular ile ilişkisini incelemeyi amaçladık. 

Materyal ve metot: Çalışmaya İdeopatik Parkison hastalığı (İPH) tanısı konulmuş 54 

İPH ile 26 sağlıklı birey dahil edildi. Deneklerden 1 mm kalınlığında ardışık kesitlerden 

oluşan beyin Manyetik rezonans (MR) görüntüleri alındı. Alınan görüntülerden 

BrainSuite programı ile toplam beyin ak madde hacmi (AMH) hesaplandı. Fluid-

attenuated inversion recovery (FLAIR) sekanslı görüntüler üzerinden FSL programı 

kullanılarak ak madde lezyon hacimleri (AMLH) belirlendi. Beyin ak maddesinde 

görünen lezyonların toplam beyin akmaddesine oranı gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Ayrıca, bulguların affektif ve kognitif semptomlarla ilişkisi incelendi.  

Bulgular: Çalışmamızda İPH’lara ait AMH 324,05 cm3, kontrol grubunda ise 327,67 

cm3 olarak hesap edildi (p>0,05). İPH grubunda AMLH 7,62 cm3 hesaplanırken kontrol 

grubunda bu değer 5,56 cm3 olarak hesaplandı (p>0,05). AMLH’nin kognitif bulgular 

ile arasında anlamlı bir ilişkisinin bulunmadığı saptandı (P>0,05). Affektif semptomlara 

ait sonuçlar AMLH ile karşılaştırdığında da birbirleri üzerinde ilişkisinin bulunmadığı 

saptandı (P>0,05). 

Sonuç: Bulgularımıza göre AMLH’nin ile klinik bulgular arasında ilişki görülmezken, 

AMLH Parkinson hastalarında ve kontrol grubunda da fark göstermiyordu. AMLH’nin 

yaşla ilişkisi olması nedeniyle daha genç bireylerde yapılacak çalışmalarda farklı 

sonuçlar elde edilebilir.  

Anahtar Kelimeler: Ak madde lezyonları; hacim; hacim oranı; Parkinson hastalığı 
 

Mert NAHİR, Yüksek Lisans Tezi 
Ondokuz Mayıs Üniversitesi – Samsun, OCAK –2015



	  

ABSTRACT 

CEREBRAL WHITE MATTER LESIONS, IN PARKINSON’S DISEASE: 

THEIR RELATION TO MOTOR, AFFECTIVE AND COGNITIVE 

SYMPTOMS 

Aim: Cerebral white matter lesions, in Parkinson’s disease (PD): their relation to motor, 

affective and cognitive symptoms have been studied by many researchers. In those 

studies, appearing in the regional atrophy or brain white matter lesions (WML) was 

found to be associated with the clinical findings. In this study, we aimed to evaluate the 

relation of the ratio of the total brain white matter volume (WMV) and white matter 

lesions volume (WMLV) to the clinical symptoms in PD. 

Material Method: In this study, 54 subjects with diagnosis of the idiopathic 

Parkinson’s disease and 26 healthy subjects were included. Consecutive brain sections 

of magnetic resonance images with 1 mm thickness were obtained from the subjects. 

Total brain white matter volume (WMV) was calculated using the BrainSuite software 

on obtained images. The volumes of white mater lesions were assessed using the FSL 

software on fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) images. The total brain white 

matter volumes and white matter lesions volumes were compared between groups. In 

addition, the relationships between the affective and cognitive findings to the symptoms 

were examined. 

Results: In this study, WMV were 324.05 cm3 in PD and 327.67 cm3 in control group 

(p>0.05). WML volumes were estimated to be 7.62 cm3 in PD and 5.56 cm3 in control 

group (p>0.05). There was no correlation between the cognitive findings and WMLV 

(p>0.05). Additionally, there was no correlation between the affective symptoms and 

WMLV (p>0.05). 

Conclusion: According to our findings, neither the WMLV is related with the effective 

on clinical symptoms, nor it was different between the patients with PD and controls. 

Since the WMLV is related to the age, different results can be observed in researches on 

younger groups.   

Keywords: Parkinson’s disease, volume, white matter lesions, white matter volume 

 

Mert NAHİR, Master Thesis 

Ondokuz Mayıs University – Samsun, JANUARY – 2015 



	  

SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

AH: Alzheimer Hastalığı 

AMH: Cerebral Ak Madde 

AML: Ak Madde Lezyonları 

AMLH: Ak Madde Lezyon Hacmi 

CST: Concept Shifting Task 

DICOM: Digital Imaging and Communications in Medicine 

FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery 

HAMD: The Hamilton Rating Scale for Depression  

İPH: İdiopatik Parkinson Hastalığı 

LARS: The Lille Apathy Rating Scale 

MMSE: Mini Mental State Examination 

MR: Manyetik Rezonans  

N: Veri Sayısı 

NPI: The  Neuropsychiatric Inventory 

P: Anlamlılık Düzeyi 

PH: Parkinson Hastalığı 

RF: Radyo Frekansı 

SPSS: Statistical Package for The Social Sciences 

UPDRS: Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 

VLT: Verbal Learning Test 
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1. GİRİŞ 

 

Nörodejeneratif hastalıklar yaşlanan nüfusla birlikte günümüzdeki en ciddi 

halk sağlığı sorunlarını oluşturmaktadırlar, prevalansı ise %2,9-30,8 arasında 

bulunmuştur (Launer ve ark., 1999). Parkinson hastalığı (PH), Alzheimer hastalığından 

(AH) sonra görünen en yaygın ikinci nörodejeneratif hastalıktır (Lau ve ark., 2006). 

Parkinson hastalığı başta substantia nigra olmak üzere, beyin sapında bulunan 

pigmentli nöronları etkileyen dejeneratif bir olgudur (Adam ve ark., 1997; Fahn ve ark., 

2000). Yapılan çalışmalarda hastalığın sıklığının 65 yaşın üstünde %1 olduğu 

görülmüştür (Adam ve ark., 1997; Maraganore ve ark., 1997). Klinik belirtileri motor, 

psikiyatrik, otonom, kognitif ve duyusal olarak sınıflandırılabilir. Başlıca klinik 

belirtileri ise istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite, postural refleks bozukluğu, 

depresyon ve apatidir. İdiopatik Parkinson Hastalığının (İPH) ileri evrelerinde 

bradikineziye, postural fiksasyon, lokomosyon bozuklukları, fonasyon-artikülasyon 

bozuklukları ve akinezi gibi negatif semptomların yansıra denge ve dik durma 

zorlukları eklenir (Fahn ve ark., 2000). 

Substantia nigra ve beyin sapında bulunun pigmentli nöronların 

dejenerasyonunun yanında, beyinin ak maddesinde oluşan değişimlerinde 

nörodejeneratif hastalıklarda klinik tablolara yol açtığı ileri sürülmüştür (Tullberg ve 

ark., 2002; Laat ve ark., 2012). Yapılan çalışmalarda beyin ak maddesinde oluşan 

lezyonların varlığının ve şiddetinin özellikle Alzheimer hastalarında görünmekte olan 

klinik tablolar ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Bilgiç ve ark., 2013; Benedictus ve ark., 

2014).  

Ancak literatürde PH üzerinde benzer çalışmaların azlığı gözlenmektedir. Bu 

çalışmamızda PH ve yaşa bağlı olarak gelişen ak madde lezyonlarının (AML) varlığını 

ve miktarını PH grubunda ve sağlıklı kontrol grubunda belirleyerek, elde edilen 

değerleri Parkinson hastalarında belirlenen klinik bulgular ile kıyaslamayı, AML’lerin 

hastalığın klinik seyri ile ilişkisi olup olmadığını gözlemlemeyi amaçladık.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Parkinsonizm 

 

Parkinsonizm oldukça genel bir nörolojik semptomlar bütünüdür. Bu 

semptomlar beyinin birçok dejeneratif hastalığının birleşimidir. Parkinsonizm, klinik bir 

sendrom olarak tremor, rijidite, bradikinezi, akinezi ve postural anormallikler ile 

karakterizedir. Parkinson hastalığı ise Parkinsonizm sendromunun en sık görülen 

varyantı olup, hareket bozukluğu gurubu hastalıklar arasında en sık görülen tablodur 

(Adler ve Ahlskog, 2000). 

 

 

2.1.1. Parkinsonizmin Sınıflandırılması 

 

Parkinson benzeri bozukluklar 4 grupta sınıflanabilir: primer (idiopatik) 

parkinsonizm, ikincil (edinilmiş, semptomatik) parkinsonizm, heredodejeneratif 

parkinsonizm ve multipl sistem dejenerasyonu (Fahn ve Przedborski, 2000) 

 

 

I-Primer (İdiopatik) Parkinsonizm  

 

• Parkinson Hastalığı  

• Jüvenil Parkinsonizm  

 

 

I-İkincil Parkinsonizm (Edinsel, Semptomatik)  

 

• İlaçlar: Dopamin reseptör blokerleri (Antipsikotikler, antiemetikler)  

• İnfeksiyöz: Postensefalitik, yavaş virüs enfeksiyonu, tetrabenazin, alfa metil 

dopa, lityum, flunarizin  

• Hemiparkinsonizm-hemiatrofi  

• Vasküler: Multienfarkt demans, Binswanger Hastalığı  
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• Travma: Boksör ensefalopatisi  

• Hipoksi  

• Toksinler: CO,  Hg, metanol, etanol  

• Metabolik: Paratiroid hastalıkları, hipotiroidi, hepatoserebral dejenerasyon  

• Diğer: Beyin tümörleri, normal basınçlı hidrosefali, siringomezensefali  

 

 

III- Heredodejeneratif Parkinsonizm 

 

• Huntington Hastalığı 

• Wilson Hastalığı 

• Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler 

• Familyal olivopontoserebellar atrofi 

• Nöroakantositozis 

• Haller Vorden- Spatz Hastalığı 

• Seroid-lipofuksinoz 

• Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastalığı 

• Familyal bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastalığı) 

• Machodo-Joseph Hastalığı 

• Periferik nöropatili ailesel parkinsonizm 

 

 

IV- Parkinson Plus Sendromlar  

 

• Parkinsonizm-primer demans kompleksi  

• Progresif pallidal atrofi – pallidonigral dejenerasyon  

• Kortikobazal-gangliyonik dejenerasyon  

• Multisistem Atrofiler   

• Pallidopiramidal hastalık 

• Progresif supranükleer paralizi 

• Guam’ın parkinsonizm-demans-amyotrofik lateral skleroz kompleksi 
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2.2. İdiopatik Parkinson Hastalığı (İPH) 

Parkinson hastalığını ilk olarak İngiliz hekim James Parkinson (Şekil 1.a) 

‘‘shaking palsy” (titrek felç) adıyla hastalarda gözlemlediği; istirahat tremoru, hafif 

kambur postur, ayakların sürüyerek yürüme, arkaya düşme eğilimi gösterme belirtilerini 

tarif ederek 1817 yılında tanımlamıştır (Parkinson, 1817). Fransız hekimi Jean Marie 

Charcot (Şekil 1.b) rijidite, mikrografi ve duysal değişiklikleri de ekleyerek orijinal 

hastalığın tanımını yapmış ve hastalığa onu ilk tarif eden kişinin adını vermiştir 

(Duvasion, 1987). 

 

 

 
Şekil 1. a) Dr. James Parkinson (http://www.parkinsons.org.uk/content/dr-james-parkinson) 

b) Dr. Jean Marie Charcot (http://en.wikipedia.org/) 

 

Parkinson hastalığı nörodejeneratif hastalıkların en sık görülenlerinden biridir ve 

65 yaş üstü popülasyonun %1’ini etkiler (Adam ve ark., 1997; Maraganore ve ark., 

1997). Hastalık tipik olarak 50-60 yaşlarında başlar ve yaş arttıkça giderek görülme 

insidansı da artar. Hastalık daha genç yaşlarda başlayabilir ve hastaların %5’inde 40 

yaşından önce başlama öyküsü vardır (Rajput ve Birdi, 1997;). Yapılan prevalans 

çalışmalarında kadın ve erkekler arasında önemli bir fark bulunamamıştır (Adler ve 

Ahlkog, 2000). 
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Parkinson hastalığı sinsi başlangıçlı olup, istirahat tremoru, rijidite, akinezi, 

bradikinezi veya postural instabilite gibi kardinal belirtileri ortaya çıkmadan önce 

nonspesifik semptomlardan oluşan prodramal bir dönemde söz konusu olabilir. İlk 

motor belirtiden önce çabuk yorulma, kişilik değişiklikleri görülebilir. Hastalığın 

başlangıcı çok tipiktir ve motor belirtiler genellikle istirahat tremor ile başlar. Her 

hastada değişen düzeyde bradkinezi vardır (Rajput, 1995). 

 

2.2.1. Klinik Özellikler 

 

2.2.2. Kardinal Belirtiler 

 

Tremor: Tremor sıklıkla işaret ve başparmağın ritmik, alternan oppozisyonu ile 

gerçekleşen stereotipik para sayma hareketidir (Şekil 2). Tremor diğer kardinal 

belirtilere göre daha yavaş bir ilerleme gösterir (Forno, 1996; Ross ve ark., 1996) 

 

 
 
Şekil 2. Tremor görülen hastada sağ başparmağın ritmik hareketi 
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Rijidite: Hastanın ekstremite, boyun veya gövdesinin hareket sırasında her yöne 

ve tüm hareket genişliği boyunca hissettiği kısıtlayıcı karşı direnç rijiditedir (Waters, 

2000; Çakmur, 2013). Rijidite istemli hareket hızını sınırladığı halde, rijiditesi olan bazı 

hastalar motor işlevlerini rahat sürdürebilirler ancak bradikinezi hastanın özgürlüğünde 

rijiditeden daha büyük bir rol oynar (Adams ve ark., 1997; Ertan, 2005) 

 

Akinezi-bradikinezi: Akinezi hareketin yokluğunu, bradikinezi ise hareketin 

yavaşlığını tanımlar. Hastalarda motor hareketleri başlatmak ve bunları sürdürmek 

zordur. Hastalarda sadece istemli motor hareketlerde değil, aynı zamanda mimik 

hareketler, yürürken kolları sallama veya yutkunma gibi otomatik hareketlerde de bir 

azalma söz konusudur. Hastalığın en fazla özürlülüğe neden olan semptomları arasında 

yer alır (Bromberg, 2003) Akinezi ve bradikinezi tüm Parkinson hastalarında görülür 

hatta “UK Brain Bank” tanı kriterine göre İPH tanısı için bradikinezi şarttır (Stacy, 

1999; Tarsy, 2003). Hasta için en fazla kısıtlamaya neden olan semptomları arasında yer 

alır. Hastalığın erken dönemlerinde hareket amplitüdünde azalma (hipokinezi) söz 

konusuyken zamanla bradikinezi ve akinezi de tabloya eklenir. Başlangıçta sadece distal 

kaslar kısıtlı iken (mikrografi, parmak hareketlerinde kısıtlılık), zamanla tüm kas 

grupları etkilenir. Hastalar için özellikle, elin alternan supinasyon-pronasyon hareketi 

gibi ardı sıra yapılması gereken motor işlevler ve düğme iliklemek gibi kompleks motor 

işlevler zordur. İşaret parmağı ile başparmağın oppozisyonu gibi ard arda tekrarlanan 

hareketlerde hareket frekans ve amplitüdünde düşme gözlemlenir. Spontan mimik 

hareketlerinin ortadan kalkması ve göz kırpmanın azalmasıyla “maske yüz”, hipomimi 

gelişir. Konuşma monoton (aprosodik) ve alçak sesle, hipofoniktir. Bazen de hecelerin 

net ifade edilemediği ve kelimeler arasında uygun duraklamaların yapılmadığı, 

koşarcasına, kelimelerin ardı sıra ağızdan döküldüğü taşifemi adı verilen bir konuşma 

görülür. Ayrıca hastalarda spontan yutkunmanın azalması ile siyalore vardır. Zamanla 

bu durum aspirasyonlara ve boğulmalara neden olabilir. Yürüyüş minik adımlarla ve 

yavaştır. Yine alt ekstremite bradikinezisine bağlı hastalarda yürüme sırasında bir bacak 

geride kalabilir veya sürüklenebilir. Hastalar özellikle alçak iskemlelerden zorlukla 

kalkabilirler (Glendinning ve ark., 1994; Adams ve ark., 1997). 
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Postural İnstabilite: Postural refleksler dik durmamızı ve herhangi bir postürü 

sürdürürken dengemizi korumamızı, yürüyüş sırasında veya dönüşlerde, yön 

değiştirirken dengemizi kaybetmememizi sağlar (Brakedal ve ark., 2014). Postüral 

instabilite, Parkinson hastalığı belirtileri arasında en fazla özürlülüğe neden olanı ve 

tedaviye en az yanıt verenidir (Jankovich, 2003; Tars, 2005). 

Postüral instabilite ve yürüyüş bozukluğundan postür değişiklikleri, postüral 

refleks mekanizmalarındaki kayıplar, rijidite ve akinezi birlikte sorumludur. Hastada 

önce kol fleksiyonu ile başlayan, daha sonra gövde ve boyun fleksiyonun da eklendiği 

öne eğik bir postür gelişir (Şekil 3). Hasta zamanla öne veya arkaya doğru düşme meyli 

gösterir (Şekil 3.a , 3.b) (Çakmur, 2003; Ertan, 2005). 

 

 
Şekil 3. Postural instabilite bozukluğu a) öne eğik postür  b) geriye denge kaybı  

 

2.2.3. İkincil Belirtiler 

 

Kognitif Disfonksiyon: Kognitif etkilenme ve davranış bozuklukları PH’da sık 

karşılaşılan belirtiler arasındadır. PH’nin erken dönemlerinde mental işlevler korunur. 

Kognitif testler sıklıkla, dikkat, vizyospasiyal (görsel-mekansal) yetiler, yürütücü 

işlevler ve kelime akıcılığın etkilendiğini gösterir. Hastalarda düşünce akışı ve soruların 

yanıtlanması yavaştır ancak doğru yanıt gecikmeli de olsa verilir (bradifreni). 

Bradifreni, bradikinezinin kognitif analoğu gibi görülebilir ancak motor işlevlerdeki 

kayıpların şiddeti ile paralellik göstermez (Stacky, 1999; Thanvi ve ark., 2003). 
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İskelet Deformiteleri: Parkinson hastalığında el ve ayak deformiteleri sıktır. 

Elde ulnar deviasyon, metakarpo falangeal ve distal interfalangeal eklemlerin 

fleksiyonu ve proksimal interfalangeal eklemlerin ekstansiyonu ile şekillenen ve 

striatalel adı verilen bir deformite gelişebilir. Benzer şekilde ayak baş parmağının tonik 

ekstansiyonu (striatal baş parmak), diğer parmakların pençe şeklinde fleksiyonu ve 

ayağın inversiyonu ile seyreden ayak deformitelerine rastlanabilir. Gövdenin yana 

bükülmesi ile skolyoz veya öne bükülmesi ile kifotik bir postür gelişebilir (Ertan 2005). 

 

Ağrı ve Duyusal Semptomlar: Parkinson hastalarının yaklaşık %50’sinde 

parkinsonizm ile ilişkili ağrı yakınması vardır. Bazı hastalarda ekstremite veya omuz 

ağrıları hastalığın motor belirtilerinin ortaya çıkmasından birkaç yıl önce başlayabilir. 

Nadiren şiddetli hareketsizliğe bağlı hastalarda kompreyon nöropatileri de gelişebilir. 

Periferik nöropati ile ilişkili olmayan küntlük hissi, yanma, elektriklenme gibi duyusal 

yakınmalar da sıktır ve hastalığın herhangi bir evresinde, tedaviden ve motor belirtilerin 

şiddetinden bağımsız gelişebilir (Ertan 2005). 

 

Otonom Disfonksiyon: Otonom belirtiler, özellikle multisistem atrofi grubunda 

yer alan parkinsonizmlerde ön planda ortaya çıkar. Bununla birlikte PH’nın ilerleyen 

dönemlerinde spinal otonom nöronlarda dejenerasyona bağlı olarak veya tedavide 

kullanılan dopaminerjik ilaçların yan etkisi şeklinde, otonom belirtiler Parkinson 

hastalarının hemen hemen hepsinde değişen şiddetlerde görülür. Konstipasyon, idrar 

inkontinansı, cinsel işlev bozuklukları ve ortostatik hipotansiyon sık rastlanılan otonom 

belirtilerdir (Ertan 2005). 

 

Uyku Bozuklukları: Parkinson hastalarında oldukça çeşitli uyku bozuklukları, 

uykuyu engelleyen veya bölen hastalık semptomları, ilaç yan etkileri veya direkt 

hastalık patofizyolojisinin uyku ile ilişkili santral merkezleri etkilemesi sonucunda 

gelişebilir. İstirahat tremoru uykuya dalmayı engelleyebileceği gibi, hastalar 

bradikineziden dolayı yatakta dönemeyip uykudan uyanabilirler. Sürekli aynı 

pozisyonda yatmak zorunda kalma gövde ve ekstremitelerde ağrılı tablolara neden 

olabilir. Erkek hastalarda daha sık olmak üzere, rüya sırasında aşırı motor aktivitenin 



9	  
	  

meydana geldiği REM uyku davranış bozukluğu sık görülür ve bazı hastalarda PH 

semptomlarına öncülük eder (Ertan 2005). 

 

2.3. Ak Madde 

 

Cortexcerebi’nin altında kalan beyin bölümüne, ak madde (substantia alba) 

denilir. Ak madde içerisinde çeşitli kortikal merkezleri, cortex cerebri’nin diğer 

merkezlerine veya daha alt merkezlere bağlayan organize yolları oluşturan aksonlar 

(Şekil 5), miyelin yapımını sağlayan oligodendrositler ile destek görevi üstlenen 

astrositlerden oluşan glia hücreleri ve çok sayıda kan damarı bulunur. Ak maddede sinir 

sisteminin en önemli fonksiyonel hücreleri olan nöronlar bulunmaz (Arıncı ve Elhan, 

1995). 

 

 

 
Şekil 4. Cerebral Ak madde ve Cerebral Gri madde 

(https://necesidaddedescubrir.files.wordpress.com/2014/01/sg-y-sb.jpg 2014 ) 

 

Beyaz cevherin lifleri üç farklı yönde seyretmeleri nedeniyle 3 bölümde incelenir. 

• Projeksiyon lifleri 

• Komissural lifler 

• Assosiasyon lifleri 
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Şekil 5. Ak madde içinde bulunan lifler (Putz ve Pabst, 1994) 

 

Projeksiyon lifleri: Bunlar vertikal yönde seyreden lifler olup, beyin korteksini 

daha aşağıda bulunan beyin bölümleri ve medulla spinalis’e bağlar veya tam ters yönde 

medulla spinalis ve beynin alt kısımlarını capsula interna’dan geçerek beyin korteksine 

bağlar (Arıncı ve Elhan, 1995). 

 

Komissural lifler: Her iki beyindeki eşit merkezleri birbirine bağlayan ve 

transvers olarak uzanan liflerdir (Şekil 6). Bu lifler belirli yerlerden geçerler bunlar; 

 

• Corpus callosum 

• Commissura anterior 

• Commissura epithalamica 

• Commissura hippocampi 

• Commissura habenularum 
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Şekil 6.  a) Corpus callosum b) Commissura anterior c) Commissura habenularum 

d) Commissura epithalamica 

 

Asosiasyon Lifleri: Beynin aynı hemisferlerindeki merkezleri birbirine 

bağlayan liflerden oluşur (Şekil 7). Sagital yönde uzanan bu lifler, kısa ve uzun lifler 

olmak üzere iki gruba ayrılır. Fibrae arcuatae cerebri denilen kısa lifler, cortex 

cerebri’ye yakın olarak bulunur ve komşu iki beyin kıvrımını birbirine bağlar. Uzun 

lifler daha derinde yerleşir ve belirgin lif demetleri oluştururlar (Arıncı ve Elhan., 

1995). 

 

• Cingulum 

• Fasciculus longitudinalis superior 

• Fasciculus longitudinalis inferior 

• Fasciculus uncinatus 
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Şekil 7.  a) Cingulum b) Fasciculus longitudinalis superior c) Fasciculus   longitudinalis inferior  

d) Fasciculus uncinatus e) Fibria arcuatae 

 

2.4. Ak Madde Lezyonları   

Ak madde lezyonları yaşlıların ve nörodejeneratif hastalıkların Manyetik 

rezonans (MR) görüntülerinde sıkça rastlanan, bilişsel ve işlevsel düşüşe neden olan bir 

bulgudur (Şekil 8). Birçok çalışma bu lezyonların yaşam boyunca gelişen ve 

serebrovasküler ve nörodejeneratif hastalıklarla egzejerasyon gösteren non-spesifik bir 

aksonal hasar belirteci olduğunu düşündürtmektedir (Jeerakathil ve ark., 2004; Yoshita 

ve ark., 2006). Yapılan çalışmalar bu lezyonların doğrudan kognitif bozukluk ve 

vasküler hastalıklar ile ilişkili oldukları gösterilmiştir (Schmidt ve ark., 2003; Taylor ve 

ark., 2003; Ej ve ark., 2008; Carmichael ve ark., 2010). 
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Şekil 8. Ak madde lezyonlarının MR görüntüsündeki görünümü 

 

2.5. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 

Manyetik rezonans görüntüleme güçlü bir manyetik alan ve radyo dalgaları 

kullanarak kesitsel görüntü elde edilmesini sağlayan ve bu süreçte iyonizan radyasyon 

kullanmayan bir görüntü yöntemidir. Radyolojik yöntemler içerisinde yumuşak dokuyu 

en ayrıntılı olarak gösteren yöntem MR’dir. Manyetik rezonans dan elde edilen dijital 

veri bir bilgisayar yardımı ile görüntüye dönüştürülür. Dijital ortamdaki görüntüler gene 

bilgisayar yardımı ile üç boyutlu görüntülere dönüştürülebilir. Manyetik rezonans 

yönteminin önemli bir avantajı da hastanın pozisyonunu değiştirmeye gerek kalmadan 

istenilen planda görüntüler elde edilebilmesidir (Ceydeli, 2000) 

Manyetik rezonans görüntüleme radyo dalgalarını kullanır. Radyo frekansı (RF) 

olarak isimlendirilen bu dalgaların referansı hücre sıvısı ve lipitler içerisindeki hidrojen 

atomudur (protonlar) (Oyar, 1998).   

Bir MR görüntüsü şu şekilde elde edilir. Hücre içerisinde bulunan protonlar 

normal süreçte bir aks etrafında dönüş (spin) yaparlar. Referans kaynağımız olan bu 

protonların RF’ler ile uyarılabilir duruma getirilmesi gerekir. Bunun için hasta çok 

güçlü bir manyetik alan içerisine yerleştirilir, bu güçlü manyetik alan sayesinde 

protonlar manyetik alanın vektörü doğrultusunda paralel ve anti paralel dizilim 

göstererek spin yaparlar. Bu dizilim protonların bir sonraki aşamada RF’ler yardımı ile 
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uyarılmadan önce standart bir vektörde spin yapmalarını sağlar. Güçlü manyetik alan 

etkisiyle kesit almaya uygun hale getirilen bölgeye RF gönderilir. Protonlar bu RF 

şiddetine göre konumlarından sapma gösterirler. Her dokunun yoğunluk farkına göre 

sapma miktarı da değişir. Radyo Frekans dalgası kesildiğinde protonlar manyetik alan 

etkisi altındaki eski konumlarına dönerler. Bu dönüş sırasında daha önce aldıkları 

enerjiyi geri yayarlar. Manyetik rezonans görüntüleri işte bu geri yayılan enerjiden 

oluşur. Bir alıcı sayesinde yayılan bu enerji sinyallere dönüştürülür. Her doku için 

oluşan sapma farklı olduğundan protonların eski pozisyonlarına dönme sürelerinde de 

farklılık olur. Görüntünün oluşumunda bu farklılıklardan yararlanılır (Oyar, 1998). 

Manyetik Rezonans görüntülemede görüntü oluşturmak için yararlandığımız H+ 

iyonları insan vücudunun belirli bölgelerinde farklı oranlarda bulunmaktadır.  Örneğin 

kafatası H+ iyonunu Ca elementinden çok daha az bulundurduğu için kafatası yani 

kemikler MR görüntülerinde kontrast içeremez. Bir diğer deyişle Manyetik Rezonansta 

kemikli dokuların patalojisi izlenemez. Buna karşın H+ iyonundan zengin yumuşak 

dokuların kontrastlama ve görüntüleme yeteneğine sahiptir. Bu sayede MR ile yumuşak 

dokulardaki lezyon ve patolojik dokular kolayca incelenebilir (Oyar, 1998; Ceydeli, 

2000).  

 

 

2.5.1. Görüntü Analizi 

Beyin dokusunda oluşan tümörlerin, serebraliskemi  ve infarktların saptanması 

ve değerlendirilmesinde manyetik rezonans görüntüleme sıklıkla  kullanılmaktadır. 

Manyetik rezonans’ın yüksek yumuşak doku ve kontrast çözünürlüğü nedeniyle beynin 

gri ve beyaz cevher sinyalleri netlikle ayrılabildiği gibi özellikle beyaz cevher 

lezyonlarının belirlenmesi mümkün olmuştur. Özellikle multipl skleroz, Alzheimer ve 

Parkinson hastalarının beyaz cevher içerisindeki plaklar ve lezyonlar T2 ağırlıklı 

incelemelerle beyin-omurilik sıvısı baskılanarak, patolojik sıvı ve lezyonları parlatan 

fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) sekanslı görüntülemelerle (Şekil 9) 

kolaylıkla belirlenebilir (Boer ve ark., 2009; Schmidt ve ark., 2011; Zhong ve ark., 

2014). Özellikle FLAIR’in beyin omurilik sıvısı alanlarına komşu lezyonların 

sınırlarının belirlenmesinde ve kistik lezyonlarla ayırımında önemli bir avantajı vardır. 
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Şekil 10. T2 ve FLAIR görüntülerde lezyon takibi 

 

Ak madde içerisinde görülen parlak lezyonlar yerleşim yerlerine göre: 

ventriküllere doğrudan komşuluk gösteren “periventriküler” lezyonlar; ventriküllerden 

değişik uzaklıktaki noktasal veya birleşen “derin ak madde” lezyonları olarak iki ana 

gruba ayrılmaktadır (Şekil 11) (Kim ve ark., 2009; Elmaoğlu ve Azim, 2010). 

 
Şekil  11 a) Periventriküler şapka şekilli lezyonlar, b) Periventriküler bant şekilli lezyonlar 

 c) Derin ak madde lezyonları 

 

2.5.2.  Periventriküler Ak Madde Lezyonları: Periventriküler T2 

hiperintensiteler vetrikülü çevreleyen  farklı nedenlerle ortaya çıkabilen oluşumlardır. 

İlerliyen yaşlarda sıklığı artar. Bu oluşumlar lateral ventrikül anterior hornları üzerinde 

şapka, ventrikülü çevreleyen bant şeklindedirler (Şekil 11a, 11b). 

2.5.3.  Derin Ak Madde Lezyonları: Derin beyaz cevher lezyonları MR 

görüntülerinde sıklıkla rastlanan bir diğer bulgudur, bunlar beyaz cevher içerisinde 

rastlanan tek veya çok sayıda, bir kısmı birleşme eğilimi gösteren noktasal 

hiperintensitelerdir (Şekil 11c). 
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3. MATERYAL ve METOT 

 

3.1. Materyal 

 

Çalışmaya  Maastricht  Üniversitesi Tıp Merkezi Nöroloji ve Hafıza kliniğine 

başvuran ve Queens Square Brain Bank kriterlerine uyularak ideopatik Parkison 

hastalığı tanısı konulmuş 54  ideopatik Parkinson hastası ve 26 sağlıklı birey dahil 

edilmiştir. Tüm hastalar dan aydınlatılmış onay alınmış olup, Maastricht Üniversitesi 

Tıp Merkezi'nin yerel tıbbi etik komitesinden etik kurul çalışma onayı alınmıştır (Ek 1). 

Parkinson hastalığı dışında nörolojik yada pskiyatrik hastalığı olan, psikofarmakolojik  

ilaç veya alkol kullanan bireyler ve Mini Mental State Examination (MMSE) testine 

göre bozuk bilişsel değerlere sahip olan kişiler çalışmaya dahil edilmedi (Ek 2).  

 

3.1.1. Çalışma Grubu 

 

Parkinson hasta grubuna dahil edilen bireylerin yaşları ortalama 61,91 yıl olarak 

ölçüldü. Kontrol grubu, hasta grubu ile aynı yaş aralığında olması göz önünde 

bulundurularak sağlıklı bireylerden oluşturulmuşudur. Kontrol grubuna dahil edilen 

bireylerin yaşları ise 60,46 yıl olarak ölçüldü. 

Tüm hastaların 3T  MR cihazında taramaları yapılmış olup taramanın yapıldığı 

aynı günde nöropsikiyatrik ve nöropsikolojik testler yapıldı. Hastalarda depresyon 

değeri Hamilton (1960) tarafından gelitirilen Hamilton Depresyon Değerlendirme 

ölçeği (HAMD) ile değerlendirildi (Ek 3). HAMD, 17 maddeli ve 0-52 puan arasında 

puanlanmaktadır. Sonuçlar; 0-7 puan: Depresyon yok, 8-15 puan: Minor depresyon, 16 

puan ve üstü: Major depresyon  olarak değerlendirilmektedir. PH grubunun ortalama 

HAMD skoru 5,9 olarak ölçüldü. Motor semptomların şiddetini belirlemek için 

Birleştirilmiş Parkinson hastalığı sınıflandırma testi (Unified Parkinson’s Disease 

Rating Scale UPDRS) (Stern ve ark., 1988) bölüm 3, motor aktivite ölçeği 

kullanılmıştır (Lang ve Fahn, 1989) (Ek 4). PH grubuna ait ortalama UPDRS part 3 

değeri 16,9 olarak bulunmuştur. Çalışmaya alınan hastalara, genel kognitif performansı 

belirlemek ve demans tarama amacı ile 11 görevden ve toplam 30 puan üzerinden 

değerlendirilen Mini–Mental State Examination testi uygulandı (Scholtissen ve ark., 
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2006; Keskinoğlu ve ark., 2008). Test sonuçlarına göre demans saptanan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dahil edilen Parkinson hastalarının ortalama MMSE 

test skoru 27.1 olarak ölçüldü. İkinci adım olarak zihinsel işlev hızlarını ve zihinsel 

esnekliklerini belirlemek için Concept Shifting Task A + B (CST) testi kullanıldı (Vink 

ve Jolles, 1985; Elst ve ark., 2006). Ayrıca J. R. Stroop’un 1935 yılında geliştirdiği üç 

kısımdan oluşan bir bilişsel kontrol testi olan STROOP  testi kullanılarak yürütücü 

fonksiyonları (frontal işlevler) değerlendirmek amacıyla kullanıldı. Yapılan Word 

Learning Task (WLT) testi ile katılımcıların hafıza değerleri belirlenmiştir (Oostrom ve 

ark., 2003). 

 

3.1.2. Çalışma Grubunda Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Çalışmaya katılan bireylerin MR görüntüleri Philips Medical Systems 3.0 T 

Gyroscan NT MRI tarayıcı (Şekil 12) ile alındı. Alınan görüntü özellikleri; Voxel size: 

= 1 mm x 1 mm x 1 mm; TR = 8.1 ms; TE = 3.7 ms; TFE = 230 ms; flip angle = 8°; 

matrix = 224 x 224 pixels; FOV = 224 cm x 224 cm. 

 

 

 
 
Şekil 12. Philips Gyroscan NT MRI tarayıcı 

(http://www.dotmed.com/listing/mri-scanner/philips/gyroscan-0.5t/1464448 ) 
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3.2. Metot 

Çalışmamızda katılımcılardan alınan MR görüntüleri üzerinden cerebral ak 

madde hacmini ve cerebral ak maddede oluşan hipertensit bölgelerin hacmini belirlendi. 

Bunun için iki ayrı bilgisayar yazılımından faydalanıldı. Cerebral ak madde hacmini 

hesaplamak için beyin bölgelerini hacmini ayrı ayrı hesaplamaya olanak sağlayan 

BrainSuite yazılımını, cerebral ak madde hipertensitelerinin hacmini belirlemek için ise 

Oxford üniversitesinde geliştirilen FSL yazılımı kullanılı (Boer ve ark., 2009). 

 

3.2.1 BrainSuite 

BrainSuite beyin MR görüntülerinin segmentasyonunda ve incelenmesinde 

kullanılmakta olan bir analiz programıdır. İnsan beyninden alınan MR görüntülerinin 

küresel topografı ile kortikal yüzeylerinin belirlenmesinde kullanılır. Program klinik bir 

süreç içinde doğru beyin segmentasyonu elde etmek için tek bir paket program 

içerisinde düşük seviyeli işlem sırası izlemektedir (Şekil 13). Program kafatası ve kafa 

derisi kaldırma, görüntü bozulma telafisi, voksel-tabanlı doku sınıflandırma, topolojik 

düzeltme, işleme ve düzenleme fonksiyonlarını içerir. Programın en önemli 

özelliklerinden biriside kullanıcı etkileşimini en aza indirmesidir. Bu sayede gözlemciye 

bağlı sapmalar en aza indirgenmiş olur. Manyetik Rezonans görüntülerinin BrainSuite 

programında yürütülebilmesi için öncelikle dosya formatlarının uygun olması 

gerekmektedir. Bunun için her bir katılımcıya ait MR görüntüsü OsiriX programında 

açıldı  ve görüntüler Dicom formatında kaydedildi. 

OsiriX programında hazırlanan Dicom formatındaki görüntü serileri güçlü bir 

görüntü analiz programı olan ImageJ programına taşındı. ImageJ programında öncelikle 

voksel ölçütleri kontrol edild. X, Y, Z eksenlerinde her bir kesite ait voksel birimlerinin 

eşit olması sağlandı. Vokselleri düzeltilen görüntülerden alttan başlayarak yukarıya 

doğru yeniden 1mm kalındığında kesitler alındı. Yeni oluşturulan görüntü serisi 

Analyze 7.5 formatında kayıt edildikten sonra BrainSuite programına aktarıldı. Program 

otomatik olarak yürütüldükten sonra herbir bireye ait cerebral ak madde hacimleri elde 

edildi. Elde edilen ak madde hacminin FSL görüntü analiz programı yardımı ile ölçülen 

ak madde lezyonlarına oranına bakıldı. 
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Şekil 13. BrainSuite ak madde hacim hesaplama aşaması 

 

3.2.2. FSL  

Hastaların kranyal MR görüntülürini incelemeleri için 3,0 Tesla MR cihazı ile  

yüksek çözünürlüklü T1-ağırlıklı görüntüler ile birlikte aksiyel planda T2-ağırlıklı ve 

FLAIR ağırlıklı ak maddeye duyarlı sekanslar ile kesitler alınmıştır. Alınan görüntüler 

Neuroimaging Informatics Technology Initiative (NIFTI) formatına çevrildikten sonra 

FSL programında yarı otomatik şekilde yürütüldü ve ak madde lezyonları belirlenerek 

her kesit için bir maske oluşturuldu. Oluşturulan bu maskelerde lezyonların kapladıkları 

alanlar belirlendi (Şekil 14). Bu maskeler Matlab programında yürütülerek her lezyonun 

kesit kalınlığına göre alanı tespit edildi. 

Bu işlem ilk on hasta için iki sefer tekrarlanarak grup içi korelasyon katsayısı 

(intraclass Correlation Coefficients-ICC) (0,995) olarak ölçüldü. Diğer tüm hasta ve 

kontrol grubuna ait görüntüler içinde aynı prosedür tekrarlanarak cerebral ak madde 

lezyonlarının hacmi hesaplandı.  
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Şekil 14. FSL yazılımında ak madde lezyonlarının belirlenmesi 

 

3.2.3. İstatistiksel analiz 

Verilerin istatistiksel analizi SPSS paket programı (SPSS 21.0) kullanılarak 

yapıldı. İstatistiksel analizde ak madde lezyon hacimlerinin normalizayonunu 

belirlemek için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Normal dağılımın sağlanabilmesi 

için logaritmik düzeltme yapıldı. Yapılan düzeltmenin dağılımı Normal Quantile-

Quantile Plots ile kontrol edildi. Her iki grupta ak madde lezyon hacminin total beyin 

ak maddesine oranı, yaşa bağlı olarak Univariate Ancova (General Linear Models) 

analizi ile kontrol edildi. AML hacimlerinin, kognitif ve affektif semptomlara ait test 

sonuçları üzerindeki ilişkisi incelenirken, AML’ler üzerine önemli bir değişken olan yaş 

etkisini ortadan kaldırmak amacı ile kovaryans analizi uygulandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışma için oluşturulan Parkinson hasta grubuna ait yaş ortalaması 61,91 yıl 

iken kontrol grubuna ait yaş ortalaması 60,46 yıl arasında bulundu. Grupların cinsiyete 

bağlı dağılımı PH grubu 16 kadın, 38 erkek, kontrol grubu ise 9 kadın 17 erkek 

şeklindedir. Parkinson hasta grubu eğitim seviyesi 4,06 kontrol grubu eğitim seviyesi 

4,12 olarak belirlendi (Tablo 1). Gruplar arasında yaş cinsiyet ve eğitim seviyesi 

açısından anlamlı farklılıklar tespit edilmedi  (p > 0.05). 

 
Tablo 1. Yaş ve eğitim seviyelerinin Parkinson hasta ve kontrol grubundaki değerleri ve istatiksel 

karşılaştırması 

  

Grup 

 

N 

 

Ortalama 

 

Standart Sapma 

 

P 

Yaş  

(yıl) 

PH 54 61,91 ±10,01 
0,55 

KG 26 60,46 ±10,06 

Eğitim 

(yıl) 

PH 54 4,06 ±1,9 
0,89 

KG 26 4,12 ±1,8 

 

 

 

Çalışmaya katılan bireylerde depresyon durumlarını ölçmek için kullandığımız 

HAMD test sonucuna göre PH hastalarının skorlarının kontrol grubuna göre yüksek 

olduğu gözlendi (p<0,01). Çalışmaya katılan bireylerde hafıza durumlarını ölçmek için 

kullandığımız WLT test sonucu gruplar arasında istatiksel olarak değerlendirildiğinde, 

kontrol grubun verisi PH grubun verisinden daha büyük olduğu gözlendi (tablo 2) 

(p<0,05). 
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Tablo 2. Depresyon test skorlarının (HAMD) ve hafıza test skorlarının (WLT) Parkinson hastası ve 

kontrol grubundaki istatiksel karşılaştırması 

 

TEST 

  

N 

 

Ortalama 

 

Standart Sapma 

 

P  

HAMD 
PH 54 6,11 ±3,22 

0,01 
KG 26 1,73 ±1,9 

WLT 
PH 

KG 

54 9,96 ±3,4 
0,04 

26 12,15 ±2,1 

 

HAMD= Hamilton depresyon değerlendirme ölçeği, WLT= Word Learning Task 

 

 

Cerebral ak madde lezyon hacmi PH grubunda ortalama olarak 7,62 cm3 kontrol 

grubunda ise 5,56 cm3 olarak ölçüldü. Gruplar arasında ak madde lezyonlarının 

hacimlerinde anlamlı bir fark tespit edilmedi (tablo 3) (p> 0.05). 

 

 
Tablo 3. Parkinson hasta grubun da ve kontrol grubun da ak madde ve ak madde lezyon hacmi 

   

N 

 

Ortalama 

 

Standart Sapma 

 

P 

AMH (cm3) 
PH 54 324,05 ±46,34 

0,40 
KG 26 327,67 ±35,58 

AMLH 

(cm3) 

PH 54 7,62 ±13,25 
0,72 

KG 26 5,56 ±8,59 

AMLH/AMH 
PH 54 0,02 ±0,006 

0,32 
KG 26 0,01 ±0,004 

 
AMH= Cerebral ak made hacmi,  AMLH = Ak madde lezyon hacmi 
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Ak madde lezyon hacimlerinin beyin ak madde hacmine oranı (AMLH/AMH) 

normal dağılım göstermediği için normal dağılım gösteren veriler elde etmek amacı ile 

logaritmik düzeltme yapıldı ve tüm istatistiksel testler logaritmik olarak düzenlenmiş 

veriler üzerinde yapıldı. Logaritmik düzeltme yapılmış olan AMLH/AMH değerini 

Logaritmik Lezyon Oranı AMLH/AMH-LOG olarak isimlendirildi. 

 

 

 
Şekil 15. AMLH/AMH oranının logaritmik düzeltme sonrası gruplardaki dağılımı 
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Q-Q Plot grafiğinden logaritmik olarak düzenlenmiş Ak madde lezyon hacimleri 

(AMLH/AMH-LOG) verilerinin normal dağılım gösterdiği tespit edildi (Şekil 16). 

Verilerin normalize edilmesi yapılacak olan testlerin sağlıklı olarak yapılmasını sağladı.  

 

 
 

Şekil 16. AMLH/AMH-LOG oranının Q-Q Plot test sonucu  
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AMLH/AMH-LOG değerlerinin yaşa bağlı değişimine bakıldığında ise yüksek 

fark tespit edildi (p<0,01). Her iki grupta da ilerleyen yaşın AMLH’nin oluşumunda 

etken olduğu görüldü (Şekil 17). Yapılan analizlerde yaşın önemli bir kovaryant olduğu 

sonucuna varıldı.  

 

 
Şekil 17.AMLH’nin yaşa bağlı dağılımı 

 

AMLH/AMH-LOG ile kognitif semptom sonuçları  (STROOP, CST-A, CST-B, 

ve WLT) ile yaşa, eğitime ve cinsiyete bağımsız olarak kıyaslandığında AMLH/AMH-

LOG değerinin kognitif semptomlar üzerinde belirgin bir etkisi tespit edilemedi 

(p>0,05). 

 

Affektif semptom sonuçları (HAMD, LARS, NIP) yaşa, eğitime ve cinsiyete 

bağımsız olarak, AMLH/AMH-LOG ile kıyaslandığında AMLH/AMH-LOG değerinin 

affektif semptomlar üzerine belirgin bir etkisi tespit edilemedi (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

Yaşlanan nüfus ile birlikte önemi artmakta olan nörodejeneratif hastalıklar  tüm 

dünya ülkelerinde büyük bir sorun teşkil etmektedir. Alzheimer hastalığından sonra 

ikinci en yaygın nörodejenaratif hastalık olan Parkinson hastalığı ise araştırmacıların 

üzerinde sıklıkla çalıştığı konulardan birisidir. 2006 yılında de Lau ve Breteler’in 

yaptıkları derlemede Parkinson hastalığının  bir çok ülkedeki prevalansını ortaya 

koymuşlardır. Sanayileşmiş ülkelerde tüm nüfusun % 0,3’ünde 60 yaş üstünde ise 

nüfusun %1’inde görülmektedir (Nussbaum, 2003). Parkinson hastalığı gündelik yaşamı 

da etkileyen birçok semptoma sahiptir (Schrag, 2006). Bu semptomların bir çoğunun, 

hastalığın beyin morfolojisinde meydana getirdiği değişikliklerden olduğu 

düşünülmektedir (Tullberg ve ark., 2001). 

Parkinson hastalığı gibi birçok nörodejeneratif hastalık da beyin yapısında 

meydana gelen hacimsel ve anatomik değişiklikler hastalığın belirlenmesinde ve 

seyrinde önemli yer  tutmaktadır (Sohn ve ark., 1998; Nicolaas ve ark., 2011; Karlijn ve 

ark., 2012). Özellikle Parkinson ve Alzheimer  hastalarında sıkça gözlenen ak madde 

lezyonlarının hacimsel değişikleri ve lokalizasyonu ise hastalığın klinik boyutu ile 

ilişkilendirilmektedir (Rabbitt ve ark., 2007; Muller ve ark., 2009; Bilgiç ve ark., 2013). 

Literatürde bulunmakta olan birçok çalışma özellikle Alzheimer hastalarının beyin 

morfolojisini konu almaktadır. Parkinson hastalarında benzer çalışmaların azlığı dikkat 

çekmektedir. 

Teknolojinin gelişmesi yeni görüntüleme tekniklerinin ve beyin segmentasyon 

sistemlerinin ortaya çıkmasına yol açmış ve bu sayede beyin morfolojisinde meydana 

gelen değişimleri daha hassas bir şekilde belirlemek mümkün olmuştur. Bu imkanlardan 

yola çıkarak Parkinson hastalarının beyin MR görüntülerinde belirlenen ak madde 

lezyonlarının hacminin klinik bulgular üzerine etkisinin olup olmadığını belirmek için 

çalışmamızı planladık. Çalışmamızda AML hacminin, toplam beyin ak maddesine 

oranını (AMLH/AMH) ele alarak klinik bulgular ile ilişkisi olup olmadığına baktık. 

Beyin ak madde hacmini hesaplamak için BrainSuite beyin segmentasyon aracını 

kullandık. Aynı yazılım birçok çalışmada beyinin her bir alanının ayrı ayrı hacmin 

hesaplanmasında kullanılmıştır. Çalışmamız sadece AML hacmini değil bu hacmin 

toplam ak madde hacmine oranını referans aldığı için lezyonların toplam beyine oranını 
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daha hassas bir şekilde incelememizi sağladı. Literatürde AML hacmini toplam beyin 

ak maddesi ile birlikte alarak klinik bulgular ile ilişkilendiren çalışmalar az olduğundan 

çalışmamız önem taşımaktadır. 

Çalışma için oluşturulan PH grubuna ait yaş ortalaması 61,91  yıl iken kontrol 

grubuna ait yaş ortalaması 60,46 yıl arasında yer almaktaydı. Parkinson hasta grubunun 

yaşı yüksek olmakla birlikte kontrol grubundan fark göstermiyordu. Beyin dokusunun 

hacminde yaşa bağlı olarak azalma görülmesi nedeniyle (Elfaki ve ark., 2013) 

çalışmamızda grupların yaşlarının birbirine yakın oluşu verilerin güvenilirliği açısından 

önem teşkil etmekteydi. 

Çalışmamızda yaşa bağlı en önemli değişkenlerden biride AML hacmiydi. 

Yapılan çalışmalarda AML’lerin sadece nörodejeneratif hastalıklarda değil aynı 

zamanda ilerleyen yaş ile de görülme sıklığının arttığı tespit edilmiştir (Taylor ve ark., 

2003; Sachdev ve ark., 2005).  

Parkinson hastalarında birçok klinik tablo görülmektedir. Bunların başında 

kognitif, affektif ve motor semptomlar gelir. Yapılan çalışmalarda Parkinson 

hastalarının büyük çoğunluğunda bu klinik bulguların gözlemlendiği bildirilmiştir 

(Bohnen ve Albin., 2011; Solla ve ark., 2011; Spica ve ark., 2013). Bu klinik 

semptomları değerlendirmek için literatürde sıkça kullanılan testlerden yararlandık.  

Parkinson hasta grubunda hastalığın evrelendirilmesi için birleşik Parkinson 

hastalığı sınıflandırma testi (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale UPDRS) 

kullanıldı (Alcalay ve ark., 2014; Beavan ve ark., 2014; Brakedal ve ark., 2014). 

Fernandez ve ark., 2004 yılında yaş ortalaması 76 olan 39 PH üzerinde yaptıkları 

çalışmada Motor UPDRS değerini ortalama 39,4 , Juncos ve ark., ise 2004 yılında 

ortalama yaşları 73 olan 29 PH üzerinde yaptıkları çalışmada Motor UPDRS değerini 

27,8 olarak belirlediler. Taylor ve ark.,  (2008) 39 Parkinson hastasında yapmış olduğu 

çalışmada ise UPDRS skor sonucu 23.9 olarak bulundu. Bunamanın olmadığı 11 

Parkinson hastasında 2010 yılında yapılan bir çalışmada ise bu değer 8,5 olarak bulundu 

(Lee ve ark., 2010). Bu çalışmalar Motor UPDRS sonucunun bunamaya bağlı olarak 

fark gösterdiğini ortaya koymuştur. Çalışmamızda UPDRS test skorlarına göre 

sınıflandırılan hastalar içinden demans gözlemlenmeyen 54 idiopatik Parkinson hastası 

çalışmaya dahil edildi. Parkinson hasta grubuna ait ortalama UPDRS part 3 değeri 16,9 

olarak ölçüldü. 
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Literatürde yaygın bir şekilde kullanılan Hamilton Depresyon Değerlendirme 

ölçeği  ile değerlendirilen hasta grubumuzda ortaya çıkan sonuçlar genel sonuçlara göre 

daha düüşük bulundu 5,9 (Costa  ve ark., 2012; Ostergaard ve ark., 2014). Apati 

değerlendirme ölçeği (LARS) kullanılarak hastaların apati değerleri, Neuropsychiatric 

Inventory testi (NIP) kullanılarak ise halüsinasyon semptomları değerlendirildi (Eng ve 

ark., 2010; Reijnders ve ark., 2010). Lars skoru -21,4 iken geniş bir dağılım gösteren 

NIP skoru 2,2 olarak bulundu 

Alcalay ve ark., 2014 yılında 236 Parkinson hastası üzerinde yaptıkları 

çalışmada hastaların frontal işlevlerini değerlendirdikleri STROOP test sonucunda 

ortalama 28.1 skorunu elde ettiler. Bizim çalışmamızda STROOP test sonucu ise PH 

grubunda 43,80 olarak bulundu. 

Reijnders ve arkadaşlarının 2010 yılında Parkinson hastaları üzerinde yapmış 

oldukları çalışmada HAMD skor sonucu 6,2 olarak bulunmuştur. Major depresyon  

gözlenen başka bir çalışmada ise Parkinson hastalarda HAMD değerinin 7,7 olarak 

ölçüldüğü gözlenmiştir (Boren ve ark., 2014). Leentjens ve ark., 2000 yılında yaptıkları 

çalışmada HAMD değeri 8,4 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda HAMD test sonucu 

6,11olarak bulundu. 

Reijnders ve ark. (2010), Parkinson hastaları üzerinde yapmış oldukları 

çalışmada MMSE skor sonucu 27,8 olarak bulunmuştur. Sachdev ve ark. (2010), 250 

erkek Parkinson hastasında MMES skorunu 29,26; 226 kadın Parkinson hastada ise 

29,40 olarak bulmuştur. Literatürdeki bir başka çalışmada ise 349 Parkinson hastasının 

MMSE skoru 25,9 olarak bulunmuştur (Solla ve ark., 2011) 0 ile 30 arasında puanlama 

yapılan skalada; <10 = ağır, 10–20 = orta, 20–26 = hafif, >26 = normal yada daha 

yüksek mental aktiviteyi işaret etmektedir. Çalışmamızdaki 54 Parkinson hastasının 

MMSE skoru 27.1 olarak bulunmuştur. 

 Çalışmamızda kullandığımız kognitif ve affektif testlerimiz literatürde sıkça 

kullanılan testlerdir ve PH grubumuzun test sonuçları literatür ile paralellik 

göstermektedir. 

Cyteval ve ark. (2002), MRI görüntüleri kullanılarak yapıların hacim hesabının 

%95 doğrulukla hesaplanabildiğini göstermiştir. Cerebral ak madde lezyonlarının 

incelenmesinde en çok izlenen yöntem lezyonların lokalizasyonunun belirlenmesi 

üzerinedir (Admiraal-Behloul ve ark., 2005; Kim ve ark., 2009). Bunun için birçok 
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farklı method kullanılmaktadır. Biz çalışmamızda Boer ve ark. (2009), yapmış oldukları 

çalışmayı referans aldık.  

Çalışmamızda yaş ortalaması 61,91 olan ve bunama belirtisi göstermeyen 54 

Parkinson hastası ve yaş ortalaması 60,46 olan 26 sağlıklı bireyden oluşturulan kontrol 

grubu üzerinde cerebral ak madde lezyon hacmine, toplam cerebral ak madde hacmine 

ve bunların oranının kognitif ve affektif klinik semptomlar ile ilişkisine bakıldı. Gruplar 

arası AML hacmi kıyaslandığında anlamlı bir fark bulunamadı. Bunun en önemli nedeni 

Ak madde lezyonlarının sağlıklı bireylerde de ilerleyen yaşlarda görülme sıklığı 

artmasıdır (Taylor ve ark., 2003; Sachdev ve ark., 2005; Aarsland ve ark., 2009; 

Soumare ve ark., 2009). Çalışmanın güvenirliği açısından PH grubu ile kontrol grubu 

arasındaki yaş farkının az olmasına dikkat edilmesi bunun temel nedenidir. Gruplar 

arası AML hacimleri karşılaştırılırken bireylerin toplam cerebral ak madde lezyonları da 

hesaba katıldı. Ak madde lezyonlarının, toplam ak maddeye oranını (AML/TAM) da 

hesaplandı bu şekilde bireyler arası kütlesel farkların yaratacağı sorunlar da ortadan 

kaldırıldı. AML hacminin toplam cerebral ak madde hacmine oranı klinik semptomlar 

ile kıyaslandığında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunamadı.  
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6.SONUÇ 

Çalışmamızda Parkinson hastalarında ve sağlıklı bireylerde cerebral ak madde 

ve cerebral ak madde lezyonlarının hacimleri otomatik beyin segmentasyon araçları 

kullanarak hesaplanmıştır. Bu veriler PH grubu ile sağlıklı bireylerin beyin 

morfolojilerini karşılaştırmamıza imkan sağlamıştır. 

Her iki gruba ait bireylerin motor, davranış ve algı durumlarını, ilgili testler 

kullanarak elde ettik. Elde ettiğimiz bu veriler çalışmaya dahil edilen bireylerin affektif 

ve kognitif semptomları hakkında karşılaştırma yapmamızı sağladı.  

Elde toplanan veriler arasında yapılan istatiksel çalışmalar cerebral ak madde 

lezyonlarının, affektif ve kognitif skorlar üzerindeki etkisini değerlendirmemizi sağladı. 

Çalışmamız sonucunda cerebral ak madde lezyon hacimlerini gruplar arasında 

kıyasladığımızda PH grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasında bir farka rastlamadık. 

Bunun en önemli nedeni cerebral ak madde lezyonlarının sadece Parkinson hastalığına 

bağlı olarak değil aynı zamanda ilerleyen yaşa bağlı olarak da artış göstermesi olduğunu 

tespit ettik.  

Konu ile ilgili yapılan diğer çalışmalar incelendiğinde elde edilen hacim 

değerleri arasında farklar bulunduğu gözlenmektedir. Bu farklılıkların sebebi 

araştırıldığında, incelenen bireylerin yaş aralığı, ırksal farklılıklar, denek sayısının 

miktarı, hacim hesaplamalarında kullanılan farklı yöntem ve teknikler sonucun farklı 

çıkmasına sebep olabilmektedir. Çalışmalar sırasında cerebral ak madde lezyonlarının 

gruplar arasındaki farkı incelenmek isteniyorsa, ilerleyen yaşın da lezyonların varlığını 

arttırdığını göz önünde bulundurmak gerekir.  

Sonuç olarak Parkinson hastalarında görülen cerebral ak madde lezyonlarının 

oluşum nedeni ve etkileri henüz kesin olarak belirlenmiş değildir. Bu soruların 

aydınlanabilmesi için bu ve benzeri çalışmaların artması gerekmektedir. 
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EK 1.  Maastricht Üniversitesi Tıp Merkezi Yerel Tıbbi Etik Komitesinden 

Alınan Etik Kurul Çalışma Onayı. 
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EK 2. Standardize Mini Mental Durum Test (MMSE) 
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EK 3. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAMD) 
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EK 4. Birleşik Parkinson Hastalığı Derecelendirme Ölçeği (UPDRS) 

 

I. MENTAL DURUM, DAVRANIŞ VE RUHSAL DURUM 

(1 - 4. maddeler) Her madde hasta ile görüşme temelinde değerlendirilir. 

1. Entelektüel Yıkım 

0- Yoktur 

1- Hafif derecededir. Olayları kısmen unutma dışında güçlük yok, sürekli 

unutkanlık hali. 

2- Orta derecededir. Dezoryantasyon ve kompleks problemlerle baş etmede 

güçlük ile giden orta derecede bellek yitimi. Evdeki fonksiyonlarda hafif ama 

kesin bir bozukluk ve zaman zaman yönlendirme gereksinimi mevcut. 

3- Ağır bellek yitimi. Zaman ve yer dezoryantasyonu ile giden ağır bellek yitimi. 

Problemlerle baş etmede ağır bozukluk. 

4- Ağır bellek yitimi. Sadece kişi oryantasyonun korunması ile giden ağır bellek 

yitimi. Muhakeme veya problem çözmeyi başaramaz. Bakım için çok fazla 

yardım gereksinimi vardır. Hiçbir zaman yalnız bırakılamaz. 

2. Düşünce Bozuklukları (Demans veya İlaç Entoksikasyonuna Bağlı) 

0- Yoktur 

1- Canlı rüyalar vardır 

2- İç görünün korunduğu "benign" halüsinasyonlar. 

3- Ara sıra veya sık sık halüsinasyon ya da hezeyanlar, iç görü bozulmuştur; 

günlük aktiviteleri engelleyebilir. 

4- Sürekli halüsinasyon, veya belirgin psikoz vardır. Kendine bakamaz 

3. Depresyon 

0 semptomlar ve intihar düşünceleri ya da niyeti ile giden sürekli depresyon. 

4. Motivasyon / İnisiyatif 

0- Normal 

1- Eskisinden daha az hakkını savunur, daha pasif. 

2- Seçilmiş (rutin olmayan) aktiviteler için inisiyatif yitimi veya ilgisizlik 

mevcut. 

3- Günlük (rutin) aktiviteler için inisiyatif yitimi veya ilgisizlik mevcut. 

4- İçe kapanıklık, tam motivasyon yitimi. 
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II. GÜNLÜK YAŞAM AKTİVİTELERİ 

“On/off” dönemleri belirtilir. 

(5-17. maddeler) Her madde “on” ve “off” dönemleri için ayrı ayrı değerlendirilir. “on” 

ve “off” dönemlerinden neyin kastedildiğinin hasta tarafından anlaşılması 

sağlanmalıdır. Böylece On ve Off dönemleri için günlük fonksiyonel yeterliliği 

hakkındaki sorularınızı yanıtlayabilir. 

5. Konuşma 

0- Normal 

1- Hafif derecede bozulmuştur. Anlaşılmasında güçlük yoktur. 

2- Orta derecede bozulmuştur. Bazen tekrarlaması istenir. 

3- Ağır derecede bozulmuştur. Sık sık tekrarlaması istenir. 

4- Çoğu zaman anlaşılamaz. 

6. Salivasyon 

0- Normal 

1- Hafif, ancak ağızda tükürük birikmesi kesindir; geceleri tükürük akabilir. 

2- Orta derecede tükürük birikimi, minimal derece akabilir. 

3- Belirgin tükürük artışı ile giden bir miktar tükürük akması olur. 

4- Belirgin biçimde tükürük birikimi ve sürekli mendil gereksinimi mevcut. 

7. Yutma 

0- Normal. 

1- Nadiren yutma problemi. 

2- Ara sıra yutma problemi. 

3- Yumuşak gıda gerektirecek kadar yutma problemi 

4- Nazogastrik tüp veya gastrostomi gereklidir. 

8. Yazı 

0- Normal 

1- Hafif yavaşlama veya harflerde küçülme. 

2- Orta derecede yavaşlama veya harflerde küçülme; tüm kelimeler okunabilir. 

3- Ağır derecede bozulma, kelimelerin tümü okunamaz. 

4- Kelimelerin büyük çoğunluğu okunamaz. 

9. Bıçak ve Diğer Mutfak Gereçlerini Kullanma 

0- Normal. 
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1- Biraz yavaş ve beceriksiz, ancak yardım gereksinimi yoktur. 

2- Beceriksiz ve yavaş olmasına karşın birçok gıda maddesini kesebilir, kısmen 

yardım gereksinimi vardır. 

3- Gıdalar başkası tarafından kesilmelidir, ancak halen, yavaş bir şekilde 

yiyebilir. 

4- Beslenmede tamamen yardıma muhtaçtır. 

10. Giyinme 

0- Normal. 

1- Biraz yavaş, fakat yardım gereksinimi yoktur. 

2- Zaman zaman düğme ilikleme, giysilerin kollarını geçirmede yardım gerekir. 

3- Önemli ölçüde yardım gereksinimi vardır, ancak bazılarını yalnız yapabilir. 

4- Tamamen yardım gerekir. 

11. Kişisel Temizlik 

0- Normal 

1- Biraz yavaş, ancak yardım gereksinimi yoktur. 

2- Duş ya da banyo yapmasında yardım gerekir, veya çok yavaş olarak yapabilir. 

3- Yıkanma, diş fırçalama, saç tarama, banyoya gitmede yardım gerekir. 

4- Foley sonda veya diğer mekanik araçlara gereksinimi vardır. 

12. Yatakta Dönme ve Yatak Örtüleri ile Baş edebilme 

0- Normal 

1- Biraz yavaş ve beceriksiz, ancak yardım gereksinimi yoktur 

2- Yalnız basına dönebilir veya örtüler ile baş edebilir/düzeltebilir, ancak büyük 

ölçüde güçlük vardır 

3- Başlayabilir, fakat tek başına dönemez ya da örtüler ile baş 

edemez/düzeltemez. 

4- Yardımsız yapamaz. 

13. Düşme (Donma ile İlişkisiz) 

0- Yoktur 

1- Nadiren düşme. 

2- Ara sıra düşme, günde bir kereden az. 

3- Günde ortalama bir kere düşme. 

4- Günde bir kereden fazla düşme. 
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14. Yürürken Donma 

0- Yoktur. 

1- Yürürken nadiren donma; yürümeyi başlatmada tereddüt olabilir. 

2- Zaman zaman yürürken donma. 

3- Sık sık donma, ara sıra donmaya bağlı düşme. 

4- Donmaya bağlı sık sık düşme. 

15. Yürüme 

0- Normal 

1- Ilımlı güçlük. Kollarını sallamayabilir ya da ayaklarını sürüyebilir. 

2- Orta derecede güçlük, ancak hafif destek gerekebilir ya da gerekmez. 

3- Yürümede ağır derecede bozukluk, destek gerekir. 

4- Destekle dahi hiç yürüyemez. 

16. Tremor 

0- Yoktur 

1- Hafif ve seyrek olarak vardır. 

2- Orta derecededir; hastayı rahatsız eder. 

3- İleri derecededir; birçok aktiviteyi engeller. 

4- Çok ağır derecededir, aktivitelerin çoğunu etkiler. 

17. Parkinsonizmle İlgili Duysal Yakınmalar 

0- Yoktur 

1- Zaman zaman uyuşma, karıncalanma veya hafif ağrı. 

2- Sık sık uyuşma, karıncalanma veya ağrı; ıstırap verici ölçüde değil. 

3- Sık sık ağrılı duyumlar. 

4- Istırap verici ağrı. 

III. MOTOR MUAYENE 

(18-31.maddeler) Muayene sırasında hastanın içinde bulunduğu durum zeminindeher 

madde değerlendirilir. İlerideki takiplerde hastanın muayenesi günün ayni saatinde ve 

hastanın ilaç alma aralıklarına uygun bir zamanda yapılır. 

18. Konuşma 

0- Normal 

1- Ilımlı ekspresyon, diksiyon ve/veya volüm kaybı. 

2- Orta derecede bozulma: Monoton, dizartrik, fakat anlaşılabilir. 
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3- Belirgin derecede bozulmuştur, anlaşılması güçtür. 

4- Anlaşılamaz. 

19. Yüz İfadesi 

0- Normal 

1- Minimal hipomimi, normal olabilir (Pokerci Yüzü) 

2- Ilımlı, fakat yüz ifadesinde kesin olarak azalma vardır. 

3- Orta derecede hipomimi; dudaklar zaman zaman hafif aralık kalır. 

4- Yüz ifadesinin ağır derecede veya tam kaybı ile birlikte maske yüz; dudaklar 

0.6 cm veya daha fazla aralık kalır. 

20. İstirahat Tremoru 

0- Yoktur 

1- Hafif ve seyrek olarak saptanır. 

2- Düşük amplitüdlü ve sürekli ya da orta amplitüdlü, ancak ara sıra mevcuttur. 

3- Orta amplitüdlü ve çoğu zaman vardır. 

4- Yüksek amplitüdlü ve çoğu zaman vardır. 

21. Ellerde Aksiyon veya Postüral Tremor 

0- Yoktur 

1- Hafiftir, hareketle ortaya çıkar. 

2- 2- Orta amplitüdlüdür, hareketle ortaya çıkar. 

3- Orta amplitüdlüdür, hareketle olduğu kadar postürün sürdürülmesiyle de 

ortaya çıkar 

4- Yüksek amplitüdlüdür, yemek yemesini engeller ' 

22. Rijidite (Hasta oturur durumda ve gevsek bir haldeyken büyük eklemlerin 

pasifhareketlerine göre değerlendirilir, dişli çark ihmal edilir) 

0- Yoktur 

1- Hafiftir veya sadece karşı uzvun hareketi sırasında saptanabilir. 

2- Hafif - orta derecededir. 

3- Belirgindir, hareketin tüm hareket açıklığı kolaylıkla gerçekleştirilir. 

4- Ağırdır, hareketin tüm hareket açıklığı güçlükle gerçekleştirilir. 

23. Parmak Vurma (Hasta, her eliyle ayrı ayrı olmak üzere, başparmak ve işaret 

parmağını mümkün olduğunca büyük amplitüdlü ve hızlı olarak birbirine vurur) 

0- Normal 
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1- Hafif yavaşlama ve/veya amplitüdünde düşme. 

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardır, ara sıra hareket 

duraklayabilir. 

3- Ağır derecede bozulma: Harekete başlamakta sık sık tereddüt veya süregelen 

harekette duraklamalar olabilir. 

4- Hareket çok güç yapılabilir 

24. EI Hareketleri (Hasta, her eliyle ayrı ayrı olmak üzere, elini mümkün olduğunca 

büyük amplitüdlü ve hızlı olarak açıp kapatır) 

0- Normal 

1- Hafif yavaşlama ve/veya amplitüdünde düşme. 

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardır, ara sıra hareket 

duraklayabilir. 

3- Ağır derecede bozulma: Harekete başlamakta sık sık tereddüt veya süregelen 

harekette sık duraklamalar olabilir. 

4- Hareket çok güç yapılabilir. 

25. Ellerin Hızlı Tekrarlayıcı Hareketleri (Hasta, her eliyle ayrı ayrı olmak 

üzere,mümkün olduğunca büyük amplitüdlü ve hızlı olarak pronasyon ve supinasyon 

hareketlerini vertikal ya da horizontal planda yapar) 

0- Normal 

1- Hafif yavaşlama ve/veya amplitüdünde düşme 

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardır, ara sıra hareket 

duraklayabilir. 

3- Ağır derecede bozulma: Harekete başlamakta sık sık tereddüt veya süregelen 

harekette sık duraklamalar olabilir. 

4- Hareket çok güç yapılabilir. 

26. Ayak Hareketleri (Hasta ayağının tümünü kaldırmak suretiyle topuğunu art arda 

yere vurur. Hareketin amplitüdü yaklaşık 7.5 cm olmalıdır) 

0- Normal 

1- Hafif yavaşlama ve/veya amplitüdünde düşme. 

2- Orta derecede bozulma: Kesin ve erken yorulma vardır, ara sıra hareket 

duraklayabilir. 

3- Ağır derecede bozulma: Harekete başlamakta sık sık tereddüt veya süregelen 
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harekette sık duraklamalr olabilir. 

4- Hareket çok güç yapılabilir. 

27. Sandalyeden Doğrulma (Hasta arkası düz ahşap veya metal bir sandalyeden 

kollarını göğsünde çaprazlayarak kalkmaya çalışır.) 

0- Normal 

1- Yavaştır; birden fazla girişim gerekebilir. 

2- Sandalyenin kolundan destek alarak yapabilir. 

3- Sandalyeye tekrar düşme eğilimi vardır ve birden fazla girişim gerekebilir, 

ancak yardımsız kalkabilir. 

4- Yardımsız kalkamaz. 

28. Postür 

0- Normal erektpostür. 

1- Tam olarak erektpostür yoktur, hafifçe öne eğik postürdedir, yaşlı kişiler için 

normal 

kabul edilebilir. 

2- Orta derecede öne eğik postürdedir, kesinlikle anormaldir; bir tarafa doğru 

hafifçe eğilebilir. 

3- Kifozla birlikte ileri derecede öne eğik postürdedir; bir tarafa doğru orta 

derecede eğilebilir. 

4- Postürde aşırı derecede bozuklukla birlikte belirgin fleksiyon vardır. 

29. Yürüme 

0- Normal 

1- Yavaş yürür, küçük adımlarla ayak sürüyebilir, ancak giderek hızlanma 

(festination) veya öne eğilme (propulsion) yoktur. 

2- Güçlükle yürür ancak pek az yardım gerekir ya da gerekmez; giderek 

hızlanma, küçük adımlar veya öne eğilme biraz olabilir. 

3- Destek gerektiren ileri derecede yürüyüş bozukluğu. 

4- Destekle bile hiç yürüyemez. 

30. Postüral Denge (Hastanın ayakları birbirinden hafifçe uzak ve gözleri açık konumda 

ayakta duruyorken, omuzlarından ani olarak geriye doğru çekilmesine verdiği yanıt 

değerlendirilir. Pull Test Hasta önceden uyarılır) 

0- Normal. 
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1- Geriye doğru gider, ancak yardımsız toparlanır. 

2- Postüral yanıt yoktur. Muayene eden tarafından tutulmazsa düşer. 

3- Çok dengesizdir, kendiliğinden dengesini kaybetme eğilimindedir. 

4- Destek olmadan ayakta duramaz. 

31. Beden Bradikinezisi ve Hipokinezisi (Yavaşlık, kararsızlık, kol sallamada azalma, 

amplitüd küçülmesi ve genel hareket fakirliğinin kombinasyonudur.). 

0- Yoktur 

1- Hareketi temkinli gösteren minimal yavaşlık, bazı kimseler için normal 

sayılabilir. Olasılıkla amplitüd azalması mevcut. 

2- Hareketin kesinlikle anormal derecede olmak üzere hafif derecede yavaşlığı 

ve fakirliği ya da amplitüdünün kısmen düşüklüğü. 

3- Orta derecede yavaşlık, hareketin fakirliği veya küçük amplitüdlü olması. 

4- Belirgin yavaşlık, hareketin fakirliği veya küçük amplitüdlü olması. 

IV. TEDAVİ KOMPLİKASYONLARI (Son bir haftaya ait) 

A. DİSKİNEZİLER 

32. Süre: Diskineziler uyanıkken günün ne kadarını kapsıyor? (anamnez bilgisi) 

0- Yoktur 

1- Günün %1-25'ini 

2- Günün %26-50'sini 

3- Günün %51-75'ini 

4- Günün %76-100'ünü 

33. Diskineziler ne kadar özürlülük (disabilite) yaratmaktadır? (Anamnez bilgisi; 

muayene ile değişikliğe uğrayabilir.) 

0- Özürlülük yaratmaz. 

1- Hafif derecede özürlülük 

2- Orta derecede özürlülük 

3- Ağır derecede özürlülük 

4- Tamamen 

34. Ağrılı Diskineziler: Diskineziler ne kadar ağrılıdır? 

0- Ağrılı diskenizi yoktur 

1- Hafif derecededir 

2- Orta derecededir 
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3- Şiddetlidir 

4- Ağırdır 

35. Erken Sabah Distonisi Varlığı: (Anamnez bilgisi) 

0- Hayır 

1- Evet 

B- KLİNİK DALGALANMALAR 

36. Bir ilaç dozundan sonraki zaman içinde beklenen "off" dönemi var mı? 

0- Hayır 

1- Evet 

37. Bir ilaç dozundan sonraki zaman içinde beklenmedik "off" dönemi var mı? 

0- Hayır 

1- Evet 

38. Herhangi bir "off" dönemi aniden, örneğin birkaç saniye içinde ortaya çıkıyor mu? 

0- Hayır 

1- Evet 

39. Gündüz uyanık olduğu zaman "off" döneminde geçen ortalama süresi ne kadardır? 

0- Yoktur 

1- Günün %1-25'i 

2- Günün %26-50'si 

3- Günün %51-75'i 

4- Günün %76-100'ü 

C. DİĞER KOMPLİKASYONLAR 

40. Hastanın anoreksi, bulantı veya kusması var mı? 

0- Hayır 

1- Evet 

41. Hastanın insonmi veya hipersomnolans gibi herhangi bir uyku bozukluğu var mı? 

0- Hayır 

1- Evet 

42. Hastanın semptomatik ortostatik hipotansiyonu var mı? 

0- Hayır 

1- Evet 



57	  
	  

 
ÖZGEÇMİŞ 

 
Adı Soyadı: Mert Nahir 
 
Doğum Yeri: Samsun-Çarşamba 
 
Doğum Tarihi: 01.12.1990 
 
Medeni Hali: Bekar 
 
Bildiği Yabancı Diller: İngilizce 
 
Eğitim Durumu: Ondokuz Mayıs Üniversitesi Resim-iş Öğretmenliği (2007) 
 
Çalıştığı Kurum/Kurumlar ve Yıl: 
  
E-posta: mert.nahir @gmail.com



58	  
	  

 


