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Diizce Ilinde Yasayan Idiyopatik Parkinson Hastalarinin
Demografik Ozellikleri ve Eslik Eden
Norogoriintiileme Bulgular:

The Demographic Features and Accompanying Neuroimaging Findings of
Idiopathic Parkinson’s Disease Patients Living in Diizce

Ayhan OZTURK, Yildiz DEGIRMENCI, Mehmet ALTAN

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Diizce, Tiirkiye

Amag: Bu calismada idiyopatik Parkinson hastalarinin (IiPH) sosyodemografik 6zellikleri ve eslik eden nérolojik gériintiileme bulgulari
incelendi.

Hastalar ve Yontemler: Bu retrospektif calismada 31 IPHnin (19 erkek, 12 kadin; ort. yas 61.2+11.7 yil; dagiim 44-88 yil) sosyode-
mografik 6zellikleri ve nérogdruntiileme bulgular degerlendirildi. Ortalama hastalik sireleri ve hastaligin basladigi taraf kaydedildi.
Hastalarin birlesik Parkinson hastaligi degerlendirme 6lcegi (BPHDO) puanlari ve modifiye Hoehn-Yahr (H-Y) evreleri degerlendirildi.
Bulgular: Hastalarin %54.9’'u emekli, %38.7’si ev hanimi, %3.2’si memur ve %3.2’si serbest meslek sahibiydi. Eslik eden hastaliklar,
hastalarin %25.8'inde hipertansiyon (HT), %9.7’sinde diabetes mellitus (DM), %6.4’'Unde HT+DM ve %3.2’sinde koroner arter hastali-
giydi. Travma veya aile 6ykusi yoktu. Hastaligin baslangic semptomu sirasiyla istirahat tremoru (%51.6), bradikinezi (%25.8) ve rijidite
(%22.6) idi. Ortalama hastalik siiresi 5.6+3.9 yil idi. Ortalama BPHDO puani 37.6+24.2 idi. Hastalarin %35.5'i modifiye H-Y evrelemesine
gore evre 1.5 idi. Hastalarin %67.8’inde nérogdriintileme bulgulari normaldi. Saptanan bulgular yaygin atrofi (%13), periventrikuler iske-
mik mikroanjiyopatik degisiklikler (%6.4), bazal gangliyon lakiiner enfarkti (%6.4), bazal gangliyonda lokalize genislemis Virchow-Robin
bosluklariydi (%6.4).

Sonug: idiyopatik Parkinson hastalarinda tani klinik bulgulara dayalidir. Hastaliga 6zel laboratuvar veya gériintiileme yéntemi yoktur.
Ancak nérogérintileme tekniklerinin ayirici tanidaki 6nemi akilda tutulmalidir.

Anahtar Sozciikler: Klinik tani; demografik ézellikler; idiyopatik Parkinson hastaligi; nérogdrintileme.

Objectives: This study aims to evaluate the sociodemographic features and accompanying neuroimaging findings in idiopathic
Parkinson’s disease (IPD) patients.

Patients and Methods: Socio-demographic features and neuroimaging findings of 31 patients (19 males, 12 females; mean age
61.2+11.7 years; range 44 to 88 years) with IPD were evaluated in this retrospective study. The mean disease duration and lateralization
at the onset were recorded. The mean unified Parkinson’s disease rating scale (UPDRS) scores and modified Hoehn-Yahr (H-Y) stages
of the patients were evaluated.

Results: Of the patients, 54.9% were retired, 38.7% were housewives, 3.2% were officers, and 3.2% were self-employed. Accompanying
diseases were hypertension (HT) in 25.8% of the patients, diabetes mellitus (DM) in 9.7%, HT+DM in 6.4%, and coronary artery disease
in 3.2%. There was no trauma or family history. Initial symptoms of the disease were resting tremor (51.6%), bradykinesia (25.8%), and
rigidity (22.6%), respectively. The mean duration of disease was 5.6+3.9 years. The mean UPDRS score was 37.6+24.2. Of the patients,
35.5% were stage 1.5 according to the modified H-Y staging. Neuroimaging findings were normal in 67.8% of the patients. Generalized
atrophy (13%), periventricular ischemic microangiopathic changes (6.4%), lacunar infarcts of basal ganglia (6.4%), widened Virchow-
Robin spaces localized in basal ganglia (6.4%) were among the findings detected.

Conclusion: Diagnosis of IPD is based on clinical finding. There are no laboratory or imaging methods specific to the disease. However,
the importance of neuroimaging techniques in differential diagnosis should be kept in mind.
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Idiyopatik Parkinson hastaligi (IPH) klinik
olarak istirahat tremoru, digli cark rijiditesi,
bradikinezi ve postural reflekslerde bozulma
ile karakterize ilerleyici, dejeneratif bir bozuk-
luktur. Patofizyolojisinde substansiya nigradaki
pigmentli noronlarda kayip ve buna eslik eden
eozinofilik inklizyon cisimlerinin (Lewy cisim-
leri) varligi ile karakterizedir.?

Yas, genetik, cevresel faktorler gibi multi-
faktoriyel etyolojiye sahip olan bu hastaligin
henuiz kesin olarak ispatlanmig bir nedeni bulu-
namamuistir. Yapilan epidemiyoloji caligmalar-
da tum nufusun %0.3’unt etkiledigi gosterilen
IPH prevalansi, 60 yas usti nufusta %1 olarak
bildirilmistir.®! Idiyopatik Parkinson hastaligi-
nin tanisi baglica oyku ve klinige dayalidir.”!
Klasik bilgilere gore, IPHde norogoruntilleme
yontemleri parkinsonizm tablosu yapabilecek
sekonder nedenleri diglama amaciyla kullanilir.
Fakat konvansiyonel manyetik rezonans goriin-
tuleme (MRG) ile hastalarda subkortikal atro-
fi ve periventrikiller iskemik mikroanjiyopatik
degisikliklerin gosterilmesi ile bu bilgi kesin
kural olmaktan ¢cikmistir. Zira son yillarda,
ozellesmis MRG yontemleriyle yapilan volumet-
rik caligmalarda, IPH’de subtalamik ¢ekirdek ve
subkortikal striatal bolge hacimlerinde azalma
oldugu gosterilmigtir.[>!

Calismamizda IPH’ye eslik eden olas1 noro-
goruntileme anormalliklerinin arastirilarak lite-
ratur esliginde tartigilmasi amaglandi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismamizda Diuizce Universitesi Tip
Fakultesi Hareket Bozukluklar1 Poliklinigi’nde
IPH tanisiyla takipli olan 31 hasta (19 erkek,
12 kadin; ort. yas 61.2+11.7 yil; dagilim 44-88
y1l) retrospektif olarak degerlendirildi. Vaskuler
parkinsonizm ve Parkinson arti sendrom tanisi
konulmug ve noroleptik kullanim oykusi sap-
tanmig hastalar caligmaya alinmadi. Hastalarin
sosyodemografik ozellikleri (yas, cinsiyet,
medeni durum, meslek, travma oykiusi, aile
oykusi), hastalik sureleri, hastaligin baglan-
gic semptomu ve tarafi kaydedildi. Hastalik
Hoehn-Yahr (H-Y) evrelemesine gore hafif, orta
ve ileri evre olarak evrelendirildi.”’ Hastalarin
klinik ozurluluk degerlendirmesinde kullanilan

birlesik Parkinson hastaligi degerlendirme olge-
gi (BPHDO) skorlar1 kaydedildi.”? Ayirici tani
amacli 1.5 Tesla MRG cihaz1 (Hitachi, Echelon,
Tokyo, Japonya) ile ¢ekilen Ty, T2 ve flair sekans
aksiyel, sagital ve koronal kesit sonuglar1 kay-
dedildi. Elde edilen veriler Windows i¢in SPSS
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) 15.0 ver-
siyon paket programina aktarildi. Tanimlayici
istatistikler, suirekli degiskenler i¢in ortalama +
standart sapma, kategorik yapidaki degiskenler
icin tanimlayict degerler gozlem sayis1 ve (%)
seklinde gosterildi.

BULGULAR

Hastalarin  17°si  emekli (%54.9), 12’si
ev hanimi (%38.7), biri memur (%3.2) ve biri
serbest meslek sahibi (%3.2) idi. Medeni durum
degerlendirmesinde 26 kisinin evli (%83.9), ¢
kiginin dul (%16.1) oldugu goruldu. Hastalarin
sadece %29'u (n=9) sigara kullaniyordu ve
9%54.9’unda (n=17) eslik eden herhangi bir has-
talik yoktu. Buna karsin %25.8’inde (n=8) hiper-
tansiyon, %9.7’sinde (n=3) diyabet, %6.4’unde
hipertansiyon ve diyabet (n=2), %3.2’sinde
koroner arter hastaligi (n=1) vardi. Hastalarin
hicbirinde Parkinson hastaligina iligkin aile
oykusu ve kafa travmasi dykusu yoktu. Ortalama
hastalik suresi 5.6+3.9 yil (dagilim; 2-18 yil)
olarak bulundu. Hastalarin %83.9’unda IPH
tek tarafli baglamisti. Baglangic semptomu
cogunlukla (%51.6, n=16) istirahat tremoruy-
du. Hastalarin %25.8’inde (n=8) ilk sempto-
mun bradikinezi, %22.6’sinda (n=7) ise rijidite
oldugu goruldu. Hastalarin %35.5’i modifiye
H-Y evrelemesine gore evre 1.5 olarak evrelen-
dirildi. Hastalarin modifiye H-Y evrelemesine
gore dagilimlar1 Tablo 1°’de verilmistir. Birlesik
Parkinson hastalig1 degerlendirme olcegi puan
ortalamasi 37.6+24.2 bulunan hastalarin timiu
tedavi altindaydi. Tedavi protokolleri incelen-
diginde hastalarin %38.7’sinin (n=12) levodopa
ve dopamin agonisti kombine tedavisi gordugi,
%32.3’uniin  (n=10) sadece dopamin agonisti
aldig1 ve %29 unun ise sadece levodopa ile tedavi
edildigi goruldu. Hastalarin beyin MRG bulgu-
lar1 incelendiginde, hastalarin %67.8’inin (n=21)
norogoruntilemesinin normal oldugu goruldu.
Dort hastada (%13) yaygin atrofi ve iki hastada
(%6.4) periventrikuler iskemik mikroanjiyopatik
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Tablo 1. Hastalarin modifiye Hoehn-Yahr evrelemesine
gore dagilimlari

Evre Sayr  Yuzde
Evre 1.5 11 35.5
Evre 2 3 9.7
Evre 2.5 7 22.6
Evre 3 8 25.8
Evre 4 2 6.4

degisiklikler saptandi. Geri kalan dort hastanin
ikisinde (%6.4) bazal gangliyon lakiiner enfarkti
oldugu ve iki hastada (%6.4) bazal gangliyonda
lokalize genislemis Virchow-Robin bosuklari
oldugu goruldu.

TARTISMA

Idiyopatik Parkinson hastaligi, bazal gangli-
yonlardan, bagta substansia nigra olmak uzere,
diger beyin sap1 pigmentli noronlarini da etkile-
yen dejeneratif bir siirec olup, tim parkinsonizm
olgularinin %80’ini olusturur. Baglica klinik
belirtileri istirahat tremoru, bradikinezi, rijidite
ve postural refleks bozuklugudur.® Eskisehir’de
yapilan bir ¢alismada IPH i¢in bildirilen Turkiye
prevalanst 111/100.000°dir.”’ Yakin zamanda
Bursa’da yapilan bir prevalans caligsmasinda ise
Parkinson hastaligi siklig1 %2.23 olarak bildi-
rilmigtir."”

Tum etnik gruplarda goriilebilen bu norode-
jeneratif hastalik, az da olsa erkek cinsiyette bas-
kinlik gosterir.'!! Bizim calismamizda da has-
talarin %61.3’u erkekti. Net olmamakla birlikte
IPH’deki erkek baskinligindan X’e bagl genetik
faktorler, ostrojenin ndroprotektif ozelligi, kafa
travmast ve toksin maruziyeti gibi nedenler
sorumlu tutulmaktadir.'”? Idiyopatik Parkinson
hastaligi, prevalansi ozellikle 60 ile 90 yaglar1
arasinda artan bir hastaliktir.® Literatur bilgi-
lerini destekler sekilde, bizim calismamizda da
hastalarin yas ortalamasi 61.2+11.7 yas (dagilim;
44-88 yil) olarak bulundu.

Baslangic sekli siklikla asimetrik olan hasta-
ligin en sik gorulen kardinal bulgular: istirahat
tremoru ve bradikinezidir.”"* Calismamizda da
benzer sekilde hastalarin %83.9’unda hastaligin
tek tarafli bagladigi ve en sik baslangic sempto-
munun istirahat tremoru oldugu (%51.61), bunu
ikinci siklikla (%25.8) bradikinezinin izledigi

goruldu. Her ne kadar IPH etyolojisinde aile
oykusunin %10-15 pozitif olabildigi one suiriilse
de,™ bizim hastalarimizin hi¢birinde aile oyku-
st bulunmamaktaydi.

Idiyopatik Parkinson hastalig1 tipik olarak
orta ve ileri yas hastaligidir ve ortalama 50-60
yaslarinda baglayip, yaklasik 10-20 yillik bir
surecte progresif olarak ilerler. Bu denli sinsi
ilerleyen bir stire¢ olmasi nedeniyle IPH tanisi
koymak guictur. Ayrintili 6yku ve norolojik mua-
yene ile tanisi klinik olarak konulan bu dejenera-
tif hastalikta, 6zel bir laboratuvar veya goriintii-
leme incelemesinin yeri yoktur."*!% Bilgisayarli
tomografi (BT) veya MRG gibi norogoriintilleme
yontemleri, 0zellikle parkinsonizm klinigine yol
acabilecek diger nedenleri diglayarak ayiric tani
yapmak agisindan onemlidir. Zira IPH'de BT
ve MRG yontemleri normal sonug verir. Benzer
sekilde, beyindeki dopamini goriintuileyebilen
pozitron emisyon tomografisi (PET) ve tek foton
emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) beyin
taramasi turleri IPH tanisim1 desteklemek igin
kullanilabilir ve diger nedenlerin elenmesine
yardimct olabilir.!'61”!

Parkinson hastalig1 klinigine yol agabilecek
nedenlerden en sik kargsilasilanlari, norogoriin-
tuleme ile ortaya ¢ikarilabilen bazal gangliyonda
yerlesik vaskuler degisiklikler ve genislemis
Virchow-Robin bosluklaridir.’®!! Bu bilgiler
151g1inda IPH tanisiyla takipli olan hastalarimizin
norgoruntuleme bulgularini gozden gecirdigi-
mizde, hastalarimizin dordiiniin MRG inceleme-
lerinde vaskiler parkinsonizm nedeni olabile-
cek vaskiuler degisiklikler oldugunu gorduk. Bu
hastalardan ikisinde bazal gangliyonda yerlesik
laktiner enfarkt (%6.4), ikisinde ise bazal gang-
liyonda yerlesik genislemis Virchow-Robin bos-
luklar vardi. Bu hastalar1 ayrintili degerlendirdi-
gimizde, MRG incelemelerinde bazal gangliyon
enfarkti saptadigimiz iki hastanin yaglarinin
calisma grubumuzun yas ortalamasinin izerinde
oldugunu gorduk (76 ve 71 yas). Bazal gang-
liyonda enfarkt saptadigimiz hastalarin ikisi
de H-Y evrelemesine gore evre 4 hastalard.
Bir hastada sigara kullanimi ve digerinde ise
hipertansiyon (HT) vaskiler risk faktoru olarak
bulunmaktaydi. Bazal gangliyonda genislemis
Virchow-Robin bosluklar1 saptanan iki hastanin
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ise birinde HT var iken, digerinde eslik eden
herhangi bir hastalik yoktu.

Literatur bilgilerini destekler sekilde hasta-
larimizin ¢ogunlugunda (%67.8) MRG sonug-
lar1 normal sinirlardaydi. Dort hastada yaygin
atrofi (%13), iki hastada da (%6.4) periventri-
kuler iskemik mikroanjiyopatik degisiklikler
vardi. Bu bulgular, IPH’de yasla uyumlu olarak
kortikal-subkortikal atrofi ve periventrikiiler
iskemik mikroanjiyopatik degisikliklerin de
gorulebilecegini ifade eden yayinlarla uyum-
luydu. 20

Retrospektif degerlendirmemizde elde etti-
gimiz norogorintilleme bulgularinin hastalarin
buyuk cogunlugunda normal bulunmasi, IPH
tanisinin dogru konulabilmesi i¢in ayrintili
oyki ve norolojik muayenenin 6nemini bir kez
daha dogrulamaktadir. Ote yandan, IPH’de
birtakim mikroanjiyopatik vaskuler ve atrofik
degisikliklerin gorulebilecegi de unutulma-
malidir. Her ne kadar IPH tanisinda klinik
bulgularin varligi esas alinsa da siipheli ve ati-
pik bulgularin varliginda norogoruintilemenin
ayirict tanida onemli yardimel yontem oldugu
da akilda tutulmalidir.
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