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ABSTRACT

The freezing phenomenon, encountered in two different clinical situations with or without response to dopaminergic 
treatments, is a significant debilitating symptom that adversely affects the daily life activities of Parkinson’s 
patients. In this review, clinical features, differential diagnosis, classification, and pathophysiology of this motor 
phenomenon are presented to assist clinicians in deciding on possible treatment interventions.

Keywords: Freezing phenomenon, motor complications, Parkinson’s disease.

ÖZ

Dopaminerjik tedavilere yanıtı olabilen ya da olmayan iki farklı klinik tabloda karşımıza çıkan donma fenomeni, 
Parkinson hastalarının günlük yaşam aktivitesini olumsuz etkileyen ciddi bir kısıtlayıcı semptomdur. Bu derlemede, 
klinisyenlere olası tedavi girişimlerine karar verirken yardımcı olabilmek için, bu motor fenomenin klinik özellikleri, 
ayırıcı tanısı, sınıflaması ve patofizyolojisi sunulmaktadır.
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Parkinson hastalığında donma fenomeni

The freezing phenomenon in Parkinson’s disease

Nazlı Durmaz Çelik, Serhat Özkan

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı, Eskişehir, Türkiye

Donma fenomeni, Parkinson hastalığının 
en ağır motor dizabilite nedenlerinden biridir. 
Epizodik olarak, bazen yürüyüşe başlarken, 
bazen de yürüyüş sırasında ani oluşan ve 
hastanın o anda “sanki ayaklarım yere yapışmış 
ve kaldıramıyorum, sanki yerde bir mıknatıs 
var ayaklarımı yere çekiyor, adım atamıyorum” 
gibi ifadelerle tanımlamaya çalıştıkları, ciddi 
mobilizasyon sorunlarına neden olan bir 
durumdur. Hastanın ayağı adım atarken yere 

yapışır, ayağını yerde sürüterek ilerletebilir 
(küçük adımlarla) ve bu duruma düşük frekanslı 
(3-8 Hz) bir titreme eşlik edebilir ya da bazı 
hastalarda tam bir blok (tam akinezi) gelişir ve 
hasta hiç adım atamaz halde kalır. Genellikle 
ayaklarda asimetrik tutuluş bulunmaktadır. 
Dar aralıklardan geçmek, yürürken dönmeler, 
yürüyüş sırasında başka bir bilişsel aktivitede 
bulunmak (konuşmak, başka bir olaya dikkat 
kesilmek, ani dış uyarana maruz kalmak, vb.) 
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donmaların ortaya çıkmasına neden olabilmekte 
ya da şiddetini artırmaktadır. Donma ağır 
ve ileri hastalık dönemlerinde tüm yürüyüş 
süresince devamlı halde gözlenirken, bazen 
de birkaç saniye içinde çözülebilen anlık 
donmalar şeklinde görülebilmektedir.[1,2] 
Mobilizasyon ve günlük yaşam aktivitesinde 
ciddi bir engel oluşturmasının yanında; ister 
ani olarak oluştuğunda, ister sürekli olarak 
bulunduğunda, hastaları ciddi düşme riski 
altında bırakmaktadır.[3,4]

Farklı klİnİk Şekİllerİ Var mıdır?

Literatürde çok farklı şekillerde tanımlanıp 
sınıflanmakla birlikte, ilk kez Stanley Fahn 
tarafından önerilen, donma fenomenini klinik 
gözlemde yürüyüşün hangi aşamasında 
oluştuğuna göre tanımlayan yaklaşım geleneksel 
sınıflama yöntemidir:[5]

1. Başlama duraksaması; hasta yürüyüşe 
başlarken gözlenen donma

2. Dönüş duraksaması; dönüşler sırasında 
ayağın donması

3. Dar geçitlerde belirginleşen duraksama; 
hasta dar bir alandan geçerken oluşan 
donma

4. Hedef duraksaması; hasta bir hedefe 
doğru yürürken hedefe yaklaşınca 
(son 2 metrede) donma

5. Açık alan duraksaması; hastanın belirgin 
bir uyarıcı olmayan (kapı gibi) açık bir 
alanda yürürken ani ‘spontan’ donmalar 
yaşaması.

Oluşma şekline göre yapılan bu sınıflamada, 
donmaların en çok görüldüğü klinik tablo 
dönmeler sırasındadır ve genellikle belli bir 
yöne dönüşlerde daha fazla görülmektedir. Bu 
durumda da çoğu hasta hep daha az donma 
yaşadıkları yöne doğru dönüşlerini yapma 
eğiliminde olmaktadır.[6]

Donmaları tetikleyen faktörler de 
hastalar arasında farklılık gösterebildiği için, 
provoke eden faktörlere göre de alt gruplar 
bildirilmiştir:[7] (i) Motor (yukarıdaki Fahn 
sınıflamasında yer alan aktiviteler ile), 
(ii) anksiyete (dış uyaranla oluşan anksiyete 
verici durumlar, kalabalıkta trafik lambası sarı 

yandığında, asansör kapısı kapanırken, döner 
kapılar) ya da (iii) dikkat azalması (dikkati 
dağıtacak aktiviteler, yürürken yapılan bilişsel 
aktiviteler, hastayı yürürken konuşturmak, vb.) 
ile oluşan donmalar bu alt gruplar içerisinde 
incelenebilir. Bu sınıflama, donma fenomeninin 
altında yatan patolojik süreçlerin hastadan 
hastaya farklılık gösterebileceğini ve tedavi 
yaklaşımının da farklı olması gerekliliğini 
vurgulamaktadır. Bilişsel yükün artırılması 
(hastadan belli bir harfle başlayan sözcükler 
söylemesini istemek, 7’şer 7’şer ileri-geri 
saymak, vb.) ya donmaların ortaya çıkmasını 
kolaylaştırır ya da mevcut donmaları 
kötüleştirir. Zaman kısıtlamasının yanında 
mekansal kısıtlılık da (dar geçitler, belirli bir 
hedefe doğru yürümek, vb.) donmaları artıran 
faktörlerdir. Bu durumlar anksiyeteyi yüksek 
düzeyde artırarak donmaları olumsuz yönde 
etkilemesine karşın, ılımlı düzeyde anksiyete 
ile donmalarda düzelme de görülebilmektedir. 
Bunun en güzel örneği, hastanın normal 
hayatında donmalardan çok sık şikayetçi 
olmasına karşın, klinikte doktor muayenesi 
sırasında bu durumun gözlenmemesidir. 
Hastalar çoğunlukla en ciddi donmaları 
kendi evlerinde yaşamaktadır. Bu nedenle 
hastanın beyanı ve kendi çekimi video kayıtlar 
çoğunlukla tanıda en önemli veridir.[1,8]

Donmaları klinikte değerlendirirken belki de 
en önemli gruplama; donmaların dopaminerjik 
tedaviye verdikleri yanıtı belirtmektir 
çünkü bu durum tedavi yaklaşımlarını hasta 
bazında tamamen değiştirecektir. Donma 
fenomeninin Parkinson hastalarında görülme 
oranı off döneminde daha fazladır. Yapılan 
bir çalışmada donma tarifleyen tüm hastalar 
incelendiğinde; hastaların %95’inin off 
döneminde donma yaşadığı, sadece %32’sinin 
on döneminde şikayeti olduğu görülmüştür.[9] 
Başlama duraksaması, dar geçitlerden geçişte 
duraksama ve hedefe doğru duraksama on 
döneminde daha az görülürken, yürürken tam 
donma hali sadece off döneminde bildirilmiştir. 
On dönemi donmaları daha kısa sürelidir. 
Aynı hastada hem L-dopa yanıtlı hem de 
yanıtsız donmaların birlikte görülebildiği ve 
tedavide bu durumun akılda tutulması büyük 
önem taşımaktadır. Ayrıca bu gözlemler, 
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L-Dopa yanıtlı donma fenomeninin Parkinson 
hastalığında daha sık görüldüğünü ve L-Dopa 
yanıtsız donmaların farklı bir patogeneze 
sahip olabileceğini düşündürmektedir. Altta 
yatan patofizyolojinin farklılığını düşündüren 
bir durum da, Subtalamik Çekirdek Derin 
Beyin Stimülasyonu uygulanan hastalarda 
L-Dopa yanıtsız donmaların daha kötüye 
gitmesi, yanıtlı hastalarda ise düzelme 
olmasıdır. Bu nedenle stimülasyon hastalarında 
L-Dopa yanıtsız donma varlığı cerrahi için 
bir kontrendikasyondur. Ancak hastalarda 
L-Dopa yanıtlı ve yanıtsız donmaların bir 
arada olabilme ihtimali nedeniyle, derin beyin 
stimülasyonu uygulanacak hastalarda cerrahi 
öncesi ayrıntılı klinik değerlendirmenin önemi 
ortadadır.

ne Sıklıkta Görülür?

 Parkinson hastalığında donma fenomeni 
görülme sıklığı retrospektif çalışmalarda; ilk 
iki yılda %7, ilk beş yılda %28, 10 yılda 
%10, daha ileri dönemde ise %58 olarak 
bildirilmiştir.[6,10-12] Erken evrelerinde dahi 
karşımıza çıkabilen bu fenomenin görülme 
sıklığı hastalık ileri evrelere ulaştıkça 
artmaktadır. Motor komplikasyonların varlığı 
riski anlamlı düzeyde artıran faktör olarak 
bildirilmiştir.[10-12] Hastalık süresinin yanında 
L-Dopa tedavisinin süresi de fenomenin 
oluşmasında anlamlı etkiye sahiptir.

Erken dönem Parkinson hastalığında 
yaklaşık %10 oranında bildirilen fenomen, 
genellikle daha kısa süreli ve L-Dopa yanıtlıdır. 
Daha ağır donmalar erken dönemde ortaya 
çıkarsa diğer Parkinsonizm tablolarını akla 
getirmelidir. Erken dönemde görüldüğünde 
sıklıkla konuşma bozuklukları, görme sorunları, 
kognitif yıkım, ağır bradikinezi ve rijidite ile 
ilişkilendirilmektedir ve tremor varlığı ile ters 
orantılıdır.[13]

ParkİnSOn HaStalıĞından BaŞka 
dOnma FenOmenİ nedenlerİ de 

OlaBİlİr mİ?

Donma fenomeni, parkinsonizm kliniğinin 
erken döneminde (ilk 5 yıl) görüldüğünde 
Parkinson hastalığından başka nedenler 
düşünülmelidir. Progresif Supranükleer Palsi, 

Multisistem Atrofi, Kortikobazal Dejenerasyon 
ve Diffüz Lewy Cisimcikli Demans bu fenomene 
erken dönemde yol açan nörodejeneratif 
hastalıklardır. Bu nedenle Parkinson hastalığı dışı 
nörodejeneratif nedenleri akla getirmelidir.[1,14] 
Parkinson hastalığı dışındaki bu nörodejeneratif 
Parkinsonizm nedenlerinde donma fenomeni ilk 
beş yılda yaklaşık %50 oranında bildirilmiştir.[15] 

Donma fenomenin öncelikli klinik tabloyu 
oluşturduğu bir başka tanımlanmış hastalık 
ise Primer Progresif Donmadır (Primary 
Progressive Freezing Gait; PPFG). İlk olarak 
1993 yılında Achiron ve ark.[16] tarafından 
tanımlanan PPFG; persistan, ilerleyici donma 
fenomeni yanında sadece ılımlı düzeyde denge 
sorunlarının bulunabildiği ancak başka klinik 
şikayetlerin olmadığı, neden olabilecek tüm 
hastalıkların laboratuvar incelemelerinin 
normal olduğu bir hastalıktır. Eşlik eden başka 
Parkinsonizm bulgusu yoktur ve donmaların 
L-Dopa yanıtı yoktur. Erken donma fenomeni 
(3 yıllık öykü), hastaların öncelikli şikayetinin 
donma fenomeni olması, diğer parkinsonizm 
bulgularının olmaması, serebrovasküler hastalık 
gibi diğer nedenleri düşündürecek laboratuvar 
ve görüntüleme bulgularının olmaması, L-Dopa 
tedavisi ile motor fluktuasyon olmaması tanı 
kriterleri olarak önerilmiştir.[17] Hastalığın erken 
evrelerinde donma genellikle yürüyüşe başlama 
duraksaması şeklindedir. Hasta yatarken ya da 
otururken yürüyüş hareketlerini taklit edebilir 
ancak ayağa kalkıp yürümeye çalıştığında 
ayaklarında tam bir donma oluşur. Yıllar içinde 
tabloya postural instabilite ve sık düşmeler 
eklenebilir.

Donma fenomeninin sık görülen başka 
bir nedeni ise serebrovasküler hastalıklardır. 
Sıklıkla çoklu laküner enfraktların (subkortikal 
alanları tutan) ve yaygın lökoriazisin varlığında 
alt ekstremitelerde hakim simetrik donma 
fenomeni, bradikinezi, rijidite (alt vücut yarısı 
Parkinsonizm) ile bulgu verir ve vasküler 
Parkinsonizm olarak adlandırılır.[18] Donma 
fenomeni, başlama duraksaması şeklinde ve 
ayak yere yapışmış gibi tam bir blok halinde 
(manyetik ayak) ve genellikle simetriktir.[19] Bu 
şekilde yürüyüş vasküler hastalıklar dışında, 
postural instabilite, düşmeler, ataksi, idrar 
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inkontinansı ve ilerleyici demans bulguları 
ile birlikte oluştuğunda akla Normal Basınçlı 
Hidrosefali gelmelidir.[20]

Serebrovasküler hastalıklarda, bazen kritik 
alan enfarktlarında da ani gelişen donma 
fenomeni görülebilir. Özellikle serebellumun 
lokomosyon alanı olarak adlandırılan dorsal 
medial bölgesini ve bu alanın suplementer 
motor korteks ile bağlantılarını etkileyen 
(talamus dahil) herhangi bir lezyon genellikle 
asimetrik ani başlayan donma fenomenine neden 
olabilmektedir.[21]

PatOFİzyOlOjİ

Altta yatan primer hastalığın (genellikle 
nörodejeneratif) yarattığı patolojik süreç ile 
birlikte donma fenomenine neden olan patoloji iç 
içe geçtiği için, donmaya neden olan asıl patolojik 
sürecin ayırt edilmesi genellikle imkansız gibi 
gözükmektedir. İzole vasküler lezyonlarda 
görülen akut donma fenomenleri belli oranda 
patolojinin lokalizasyonu hakkında önerme 
sağlayabilmesine karşın (dorsomedial serebellum 
gibi), donma fenomeninin patofizyolojisi bugüne 
kadar tam olarak aydınlatılamamıştır. Yukarıda 
söz edildiği gibi farklı motor komponentlerin 
hakim olduğu alt grupların varlığı da tek bir 
patolojik sürecin sorumlu olmayabileceğini 
düşündürmektedir.[22]

Yürüyüş ve hareket sırasındaki kortikal 
ve bazal gangliyonlar arasındaki lokomosyon 
bağlantılarının dinamikleri konusunda oldukça 
az bilgimizin olması, donma fenomeni gibi 
süreçlerdeki değişiklikleri anlamamızı 
zorlaştırmaktadır. Lokomosyonun supraspinal 
kontrolünün kortekste suplementer motor 
alandan başlayıp, bazal gangliyonlar üzerinden 
mezensefalik lokomotor alana ulaştığı ve 
burada serebellar bölgelerden gelen inputlar 
aracılığı ile pontin retiküler formasyon ve 
spinal korda inmekte olduğu ve hareketi bu 
bağlantılar ile kontrol ettiği düşünülmektedir.[23] 
Bu bölgelerdeki değişen çevresel faktörlere 
(temporal, emosyonel, spasyal) göre farklı 
dinamik osilatuvar senkronizasyon ve 
desenkronizasyonlar hareketin kontrolünü 
sağlayabilmektedir.[24] İşte bu suplementer 
motor alandan başlayıp medulla spinalis ön 

boynuz motor nöronlarında sonlanan normal 
işleyişte kesintiye neden olabilecek herhangi 
bir patoloji (neörodejeneratif, vasküler, 
yapısal, vb.) yürüyüş dinamiğini bozabilir 
ve donma fenomenine neden olabilir. Ayrıca 
suplementer motor alan ile bazal ganglia 
bağlantıları sonrası oluşabilecek bir hasarın, 
L-Dopa yanıtsız donma fenomeninin nedeni 
olabileceği de düşünülebilir. Tartışmalı olsa da, 
pedunculopontine nucleus hedefli derin beyin 
stimülasyonunun, L-dopa yanıtsız hastalarda 
olumlu etkilerinin görülebilmesi de bu hipotezi 
destekleyen bir durumdur.[25]

Hastalar arasındaki klinik farklılıklar da 
farklı patofizyolojik süreçleri düşündürmektedir. 
Bazı hastalarda donma fenomeninin emosyonel 
stresten etkilenmesi, bazen bilişsel süreçlerle 
tetiklenmesi, bazen de yapısal mekansal 
faktörlerin etkisiyle ortaya çıkıyor olması; 
farklı alt tipte donma fenomenleri ve farklı 
patofizyolojik değişiklerin olabileceğini 
düşündürmektedir.[26]

Elektromiyografi ile yapılan incelemelerde, 
donma fenomeni sırasında bacaklar ve uylukta 
ekstansör ve fleksör kasların simultane ya da 
karşılıklı kasılmalar gösterdiği, titreme benzeri 
atımlar sırasında karşılıklı kasılmaların arttığı; 
plantar fleksör ve ekstansörlerin ayağın yere 
sürünmesi sırasında yetersiz aktivasyonunun 
bulunduğu; basınç kayıtlı yürüyüş kayıtlama 
laboratuvar incelemelerinde ise, fenomeni olan 
hastalarda adımlama sırasında bir ayaktan 
diğerine geçen basınç uygulamasının donma 
fenomeni sırasında değişkenlik gösterdiği, 
sürekli dalgalandığı, donma öncesinde adım 
genişliğinin daraldığı şeklinde elde edilen 
bulgular, santral yürüyüş siklus kontrolü 
ve ritm oluşturma duygusunda bozukluğa 
bağlanmıştır.[27,28] Periferik ritim verilerek 
(ses, dokunsal, vibrasyon, vb.) düzelme olması 
da bu hipotezi desteklemektedir.

kOlİnerjİk mekanİzmalar

Donma fenomeni olan Parkinson 
hastalarında, olmayanlara kıyasla, serebral 
pozitron emisyon tomografisinde (PET) azalmış 
striatal, talamik (lateral genikulat) ve limbik 
kolinerjik aktivite ve kortikal amiloidopati 
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daha önce bildirilmiştir.[29,30] Bu da kolinerjik 
mekanizmaların donmada sorumlu olabileceğini 
düşündürmektedir. Özellikle kolinesterazlarla 
yapılan çalışmalarda (tedavi kısmında 
tartışılacak) elde edilen olumlu sonuçlar da 
destekleyici fikir vermektedir.[31]

klİnİk deĞerlendİrme Ve SkOrlama

Fenomenin epizodik olması, artırılmış 
kognitif yük ya da zorlaştırılmış mekansal 
(dar geçitler gibi) değişiklikler ile tetiklenerek 
gözlenebilmesi, hastanın muayene sırasında 
fazladan çaba göstermesi ve hafif stres 
ile düzelme görülebilmesi gibi faktörler, 
değerlendirme sırasında özel dikkat gösterilmesi 
gerektiğini önermektedir.[32] Bu nedenle, 
hareket bozukluğu olan Parkinson hastalarının 
yürüyüş paterninin izlemine hastanın bekleme 
odasından muayene odasına çağrılmasıyla 
birlikte başlanmalı, mümkünse doktor bu esnada 
hastaya nezaret etmelidir. Donma fenomeni 
bazen klinikte gözlenmese dahi, bazen hasta 
beyanı da tanı için yeterli olmaktadır. Klinik 
gözlem yapılamadığında hasta ve yakınlarından 
doğal ortamda yapılacak video çekimleri de 
istenebilir.

Öykü alırken ilk adım hastanın parkinsonizm 
şikayetleri ile donma fenomeninin başlaması 
arasındaki süreyi sorgulamaktır. Erken 
başlangıç diğer parkinsonizm nedenlerini 
düşündürmelidir. Donma fenomeninin klinik 
seyri de sorgulanmalıdır; örneğin akut bir 
başlangıç vasküler bir nedeni, hızlı progresif 
seyir yapısal serebral lezyonları (hidrosefali, vb.), 
iki yıldan uzun izole donma şikayeti PPFG’yi 
düşündürebilir. Düşme, ortostatik hipotansiyon, 
kognitif yıkım, otonomik bulgular da bu amaçla 
öyküye dahil edilmelidir. Ayrıca Parkinson 
hastalarında motor fluktuasyonla ile ilişkisi ve 
L-Dopa’ya yanıtı mutlaka sorgulanmalıdır.

Klinik muayenede, Hareket Bozuklukları 
Derneği Birleştirilmiş Parkinson Hastalığı 
Değerlendirme Ölçeği oldukça yararlı 
yönlendirme sağlamaktadır.[33] Hastayı 
kalkıp yürümeye başlarken, kapı aralığından 
geçerken ve düz zeminde yürüyüş sırasında 
ve dönüşlerde (her iki tarafa da ayrı ayrı) 
gözlemek gerekmektedir. Ancak bu sırada 

duyusal uyaran vermeden, düşme tehlikesi 
olmadığı sürece desteksiz yürürken ve düz 
zeminde (çizgili, karolu zeminler değil) 
muayene edilmesi gerekmektedir. Donma 
gözlenmiyor ve hastanın herhangi bir şikayeti 
yok ise yürüyüş sırasında zaman kısıtlaması 
yaparak stresi artırmak, 100’den geriye doğru 
saydırmak, yürürken üst ekstremiteye başka 
aktivite yaptırmak gibi bilişsel ya da stresör 
faktörler de kullanılabilir.

tedaVİ

Ciddi bir dizabilite nedeni olmasından 
dolayı, donma fenomeninin tedavisi Parkinson 
hastalarının yaşam kaliteleri için çok önemlidir. 
Tedavi seçeneği olarak birçok farmakolojik, 
fizyoterapi, yardımcı cihaz ya da cerrahi tedavi 
seçeneği olmasına karşın, bu yaklaşımların 
hiçbiri henüz tam olarak sonuç verebilmiş 
değildir. Hastaların yukarıda söz edilen 
fenomenolojik farklılıkları nedeniyle de tedavi 
yaklaşımı da farklılık göstermektedir. Üzerinde 
fikir birliğine varılmış bir tedavi protokolü de 
bulunmamaktadır.[34]

Hastanın tedavi yaklaşımında ilk adım, 
donmanın L-Dopa yanıtı olup olmadığının 
öykü ve klinik değerlendirme ile tam olarak 
ortaya konması olmalıdır. L-Dopa yanıtlı 
donma fenomeninde, öncelik hastanın motor 
fluktuasyonlarını düzeltmek, Parkinson 
ilaçlarını düzenlemektir. İlaç tedavisi yetersiz 
kalan hastalarda ise derin beyin stimülasyonu 
(subtalamik çekirdek) tercih edilecek cerrahi 
tedavidir. Ancak hastaların %20’sinde 
L-Dopa yanıtlı ve yanıtsız (on dönemindeki) 
donmanın birlikte bulunabileceği ve yanıtsız 
fenomenin özellikle subtalamik stimülasyon 
ile kötüleşebileceği mutlaka akılda tutulmalı, 
ameliyat öncesi klinik gözlemde hasta 
tedavi düzenlemesi ile takipte tutularak 
donma fenomeni tiplemesi çok dikkatli 
yapılmalıdır.[9,35,36]

L-Dopa yanıtsız donma fenomeninde ise 
farmakolojik ya da cerrahi tedavi seçenekleri 
daha kısıtlıdır. Bazen dopaminerjik ajanların 
dozlarının azaltılması -motor semptomları 
optimal düzeyde kontrol edecek düzeyde- on 
dönemi donmalarında fayda sağlayabilir.[37] 
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Rasajilinle yapılan açık uçlu çalışmalarda ve 
klinik gözlemlerde de ekleme tedavisinin 
olumlu etkisinin olabileceği bildirilmiştir.[38,39] 
Etkisi incelenen başka bir farmakolojik ajan ise, 
L-Threo-DOPS, bir noradrenalin prekürsörü, 
çalışmalarda hafif düzeyde ancak klinik 
kullanımda önerilemeyecek düzeyde etkili 
bulunmuştur.[40] Aynı klinik yetersiz etkinlik 
amantadin için de geçerlidir.[41] Ayrıca yakın 
dönemde, asetil kolin esterazlar ile ilgili deneysel 
veriler umut verici olsa da, henüz klinik düzeyde 
yeterli kanıt bulunmamaktadır.[42]

On dönemi donma fenomeninde en 
olumlu sonuç veren yaklaşımlar fizyoterapi, 
yardımcı cihazlar ve motor/duyusal trik 
uygulamalarıdır.[43,44] Duyusal/motor uyarılar 
için uygulanan yöntemler arasında, hastanın 
sesli sayı saymasını istemek, dışarıdan ritm 
sesi veren kulaklıklar kullanmak, üstünden 
atlayabileceği cihazlar kullandırmak (L-Baston, 
lazer ışığı, vb.) sayılabilir. Bunun yanında 
teknolojik gelişim ile bacaklara hareket hamlesi 
ile vibrasyon uyarımı ya da duyusal uyarı 
veren cihazlar da mevcuttur ve olumlu sonuçlar 
bildirilmiştir.[45]

Cerrahi yaklaşımlar içinde ise ilk denemeler 
pedunkulopontin çekirdeğe yönelik derin 
beyin stimülasyonu uygulamaları olmuştur. 
Açık çalışmalarda umut verici sonuçlar elde 
edilirken, kontrollü çalışmalardaki etkinlik 
çok sınırlı düzeyde kalmıştır.[46] Hedef olarak 
çok küçük bir çekirdek olan PPN’in standart 
stimülasyon parametrelerinin oluşturulamamış 
olması da bu etki azlığına neden olmuş olabilir. 
Yakın dönemde gündeme gelen başka bir cerrahi 
tedavi yaklaşımı ise spinal stimülasyondur. 
Spinal stimülasyonun etkinliği ilk olarak ağrı 
nedeniyle uygulanan Parkinson hastalarında 
yürümede gözlenen olumlu etki ile gündeme 
gelmiştir. Yapılan açık çalışmalarda umut 
verici olumlu sonuçlar bulunmaktadır ancak 
henüz ilaç yanıtsız donmayı izole hedefleyen 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.[47]

Veri Paylaşım Beyanı: Bu çalışmanın 
bulgularını destekleyen veriler makul talep üzerine 
ilgili yazardan temin edilebilir.

yazar katkıları: Tüm yazarlar makaleye eşit 
katkıda bulunmuştur.

Çıkar çakışması beyanı: Yazarlar bu yazının 
hazırlanması ve yayınlanması aşamasında herhangi 
bir çıkar çakışması olmadığını beyan etmişlerdir.

Finansman: Yazarlar bu yazının araştırma ve 
yazarlık sürecinde herhangi bir finansal destek 
almadıklarını beyan etmişlerdir.
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