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DERIN BEYIN STIMULASYONU SONRASI HEMIBALLISMUS GELISEN PARKINSON
OLGUSU

Miray ERDEM', MEHMET BALAL', MELTEM DEMIiRKIRAN?

"ADANA $EHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ADANA
*CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ADANA

Giris: Parkinson hastaliginda subtalamik nukleusun (STN) énemli bir rolii vardir. Derin beyin stimiilasyonu (DBS)
uygulamalar1 ile Parkinson hastalig1 tedavisinde yeni bir dénem baslamistir. Uzun yillardir kullanimda olmasina
ragmen etki mekanizmasi konusunda fikir birligine varilamamis olmakla birlikte uygun hasta seciminde basarili
sonugclar alinmaktadir. Ancak postoperatif donemde motor ve nonmotor komplikasyonlarin ortaya ¢cikmasi olasidir.
DBS uygulamas: sonrasi postoperatif ikinci ayda hemiballismus gelisen olgu sunulacaktir.

Olgu: 42 yasinda kadin hasta, 9 yil 6nce sag elde belirgin titreme ardindan hareketlerde ve yiriimede
yavaslama yakinmalariyla dis merkezde Parkinson hastaligi tanisi alarak tedavi baslanmis ve takipleri
yapilmis. Eyliil 2021’de yakinmalarinda artis nedeniyle klinigimize basvurmus olup hareket bozukluklari
polikliniginde takiplere alindi. Anne baba akrabaligi olmayan olgunun 6z gecmisinde spondilolistezis
nedeniyle opere oldugu, soy ge¢misinde annesinin anneannesinde ve annesinde ileri yasta baslayan benzer
yakinmalarin oldugu ancak tani almadiklar: 6grenildi. Gelisinde 24 mg/giin ropinirol, 1 mg/giin rasajilin
ve 300 mg /giin amantadin almakta idi. Oykiisiinden giin icinde 3-4 saat siiren kapanma dénemleri yanisira
diskinezilerinin oldugu, daha 6nce levodopa preparat: kullanmadig: 6grenildi. Nérolojik muayenesinde sag
istte 1liml1 istirahat tremoru ve sagda belirgin orta diizeyde bradikinezi ve rijiditesi yanisira her iki iist ve
alt ekstremitede diskinezileri mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde 6zellik yoktu. Bakir ve seruloplazmin
diizeyleri normal olup periferik yayma incelemesinde akantosit saptanmadi. Beyin MR ve SW1I sekansinda
Ozellik saptanmadi. Batin ultrasonografi ve ekokardiyografik incelemeleri normal sinirlarda idi. Genetik
inceleme calisilmadigr icin gonderilemedi. Takiplerinde amantadin doz artimi yapildi ancak yiiriime
giicliigli ve donmalarinda artis olmasi iizerine hasta yatirilarak levodopa 150 mg/giin baslandi, ropinirol
dozu kademeli olarak 16 mg/giine diisiildii. Poliklinik takiplerinde difazik 6zellik gésteren diskinezilerinin
oldugu ve ilac etkisi gectigi donemlerde kapanmalarinin oldugu 6grenildi. Hastaya derin beyin stimiilasyonu
(DBS) uygulanmasi karari alinarak Haziran 2022’de DBS uygulandi. Postoperatif motor ve nonmotor
komplikasyonu olmayan hasta profilaktik antibiyoterapi ile taburcu edildi ve 3 hafta sonrasinda pil
acilimi yapildi. Kontrol nérolojik muayenesinde istirahat tremoru izlenmedi, bradikinezi ve rijidite
geriledi. Hasta, goriismelerde kapali dénemlerinin azaldigini, yalnizca dar alandan gecerken donmalarinin
oldugunu belirtti. Olgunun pil acilimindan 1,5 ay sonra sabaha kars1 ani gelisen sol iist ve alt ekstremitede
kasilmalar: olup poliklinikte gériildi. Solda yiiksek amplittidli hemiballismusu olan olgu servise yatirild:
ve stimulasyon kapatildi. Beyin BT ve diftizyon MR goriintiilemelerinde 6zellik saptanmadi. Metabolik ve
enfeksiy6z parametreleri normal sinirlarda idi. Dopaminerjik tedavileri kademeli olarak azaltilarak kesildi,
antidopaminerjik tedavi baslandi ancak hastanin yakinmalar: gerilememesi iizerine yogun bakim tinitesine
alinarak diazepam infiizyonu baslandi. Kontrol laboratuvar incelemelerinde enfeksiyon parametrelerinde
ve kreatin kinaz diizeylerinde yiikselme olmasi iizerine enfeksiyon hastaliklar: tarafindan antibiyoterapi
diizenlendi, hidrasyonu saglandi. Olasi lead enfeksiyonu nedeniyle kontrol beyin BT c¢ekilerek beyin cerrahi
goriisti alindi. Lomber ponksiyon planlandi ancak gecirilmis operasyon nedeniyle yapilamadi. Santral sinir
sistemi enfeksiyonuna yonelik almakta oldugu antibiyoterapiye klinik ve laboratuar yaniti olan hasta servise
alind1 ve antibiyoterapisi 14 giine tamamlandi. Cikis norolojik muayenesinde sol alt ekstremitede 1liml
ballismusu devam eden hasta antidopaminerjik tedavi ile poliklinik takiplerine gelmek iizere onerilerle
taburcu edildi. Poliklinik takiplerinde hemiballismusu olmayan, istirahat tremoru bradikinezi ve rijiditesi
gelisen olguda 1. ay sonunda stimiilasyonu tek tarafli acildi. Olgu halen tek tarafli stimulasyonla takip
edilmekte olup stabil seyretmektedir.
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Sonug¢: Derin beyin stimiilasyonu, Parkinson hastalig1 tedavisinde kullanilmaya baslandigindan bu yana etki
mekanizmasi, yan etkileri ve komplikasyonlar: ile bircok calismaya konu olmaktadir. DBS etki mekanizmasi
cogunlukla subtalamik nukleus (STN) veya globus pallidus internusa (GPI) verilen yiiksek frekansl stimulasyon ile
meydana gelen lokal inhibitér etki ile agiklansa da DBSnin lokal uyarici etkilerinin olduguna dair bilimsel kanitlar
bulunmaktadir. Olgumuzda postoperatif donemde gelisen hiperkinetik hareket bozuklugunun etiyolojisinde
enfeksiyoz nedenlerin oldugu diistiniilmekle birlikte kesin etiyolojik neden saptanamamuistir. Perioperatif ve
erken postoperatif donemde gelisebilecek motor ve nonmotor komplikasyonlar bilinse de olgumuzda postoperatif
2. ayda akut gelisen hemiballismus ile ilgili yeterli bilimsel veri bulunamamistir. Bu nedenle etki mekanizmasinin
aydinlatilmasi ve gelisebilecek komplikasyonlarin 6ngdériilmesi ile ilgili cok sayida bilimsel calismaya ihtiyac oldugu
diisiiniilmektedir.
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DERIN BEYIN STIMULASYONU UYGULANAN PARKINSON HASTALARINDA
SELF-STIGMATIZASYON-PILOT CALISMA

MuGe Kuzu Kumcu?, YASEMIN HOSGOREN ALICT?

'LOKMAN HEKIM HASTANESI, NOROLOJI BOLUMU, ANKARA
*BASKENT UNIVERSITESI, PSIKIYATRI ANABILIM DALI, ANKARA

Amag: Self-stigmatizasyon, bir hastaliga veya engelli duruma sahip bir kisinin kendine yonelik negatif inanclar,
deger yargilar1 ve davranislaridir. Self-stigmatizasyon, hastalik veya engelli durumunun yol actig1 zorluklarin
yani sira, kisinin kendine olan giivenini, motivasyonunu ve sosyal iliskilerini olumsuz etkileyebilir. Derin beyin
stimiilasyonu (DBS), ileri evre Parkinson hastalarinda uygulanan cihaz destekli bir tedavi yontemidir. DBS sahip
olmak hastalar1 damgalamis hissettirebilir ve self- stigmatizasyona neden olabilir. Bu nedenle bu ¢alismada DBS
uygulanan ve uygulanmayan Parkinson hastalarinda stigmatizasyon oraninin saptanmas: amaclanmaistir.

Materyal ve Metod: Calismaya 7 DBS uygulanan Parkinson hastasi ve 18 medikal tedavi ile izlenen Parkinson
hastas1 olmak iizere 25 katilimci dahil edildi. Hastalarin sosyodemografik bilgileri ve psikiyatrik oykiileri
kaydedildi. Hoehn & Yahr skorlar1 kaydedildi. Hastalar demans a¢isindan degerlendirildi demansi ve hafif bilissel
bozuklugu olanalar dislandi. Kendilerini damgalanmis hissedip hissetmedikleri soruldu. Hastane anksiyete ve
depresyon 6lcegi uygulandi. Veri analizi SPPS paket programi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Derin beyin stimiilasyonu hastalarinin iicii (%42.5) uygulanmayanlarin dokuzu (%50) kadind:.
Sosyodemografik verileri Tablo I’de mevcuttur; DBS uygulanan hastalarin iiciinde (%42.9), self stigmatizasyon
(p=0.194) saptanirken, ikisi (%28.6) depresyon, besi (%71.4) anksiyeye sahipti. Stigmatizayon orani gorece
yitksek saptanirken istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Medikal tedavi alan hastalarin iiciinde (16.7)
self stigmatizasyon saptandi. Bu grubun yarisinda anksiyete ve dérdiinde (%22.2) depresyon mevcuttu. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu.

Sonug: Derin beyin stimiilasyonu uygulamasi Parkinson hastalarinda damgalanma hissine yol acabilir. Bu bir
pilot calisma olup DBS grubunda gérece daha fazla self-stigmatizasyon mevcuttur. Daha yiiksek hasta sayili ana
calismanin yapilmasi stigmatizasyonu etkilecek faktorlerin arastirilmas: planlanmstir.
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TABLO 1

DBS uygulanan ve uygulanmayan katilimecilarin sosyodemografik veriler, anksiyete, depresyon ve self-stigmatizasyon oranlarinin
karsilagtirilmasi

DBS (+) (n=7)

DBS (-) (n=28)

Say1 | Yiizde Ort.£SS Medyan | Min-Maks | Say1 | Yiizde Ort.£SS Medyan | Min-Maks ?r

Yas 58.71+12.98 63+7.90 0.321*
Cinsiyet

Kadin 42.9 9 50 0.550%*
Egitim durumu NA

Okuma-yazma yok 1 143 1 5.6

flkokul 2 28.6 8 444

Ortaokul 0 0 3 16.7

Lise 0 0 3 16.7

Universite 4 57.1 3 16.7
Medeni hal 0.307**

Evli 5 71.4 16 88.9

Dul/bosanmis 2 28.6 2 11.1
Is NA

Ev hanimi 0 0 7 38.9

Emekli 5 71.4 8 44.4

Ucretli 2 28.6 1 5.6

Isi yok 0 0 2 11.1
Anksiyete 50

Var 5 71.4 9 0.305%*
Depresyon

Var 2 28.6 4 22.29 0.557**
Self-stigmatizasyon 3 429 3 16.7 0.194**
Hoehn & Yahr skoru 1 0-2 1 0-2 0.583**

DBS: Derin beyin stimiilasyonu; Ort.+SS: Ortalamaztstandart sapma; * Mann-Whitney U test; ** Fisher exact test
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PAROKSISMAL KINEZIJENIiK DISKINEZi; ON IKI HASTANIN KLINIK VE
DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

MEHMET BALAL, MELTEM DEMIRKIRAN
CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ADANA

Amag: Paroksismal kinesijenik diskinezi (PKD) ani istemli hareketlerle tetiklenen nadir goriilen bir hareket
bozuklugudur. Bu hastalarin bir kisminda PRRT2 mutasyonu ve otozomal dominant kalitim vardir. Bu calismada
Hareket Bozukluklar: Unitemizde izlenen 12 PKG hastasinin klinik, demografik ve genetik verilerini belirlemeyi
amacladik.

Yo6ntemler: Bu calismaya 2015-2023 yillar: arasinda klinigimizde takip edilen PKD hastalar: dahil edildi. Yas,
cinsiyet, baslangic yasi, hastalik siiresi, ataklarin fenomenolojisi, siiresi ve tetikleyici faktorleri kaydedildi. PRRT 2
icin genetik test 11 hastada gerceklestirildi.

Bulgular: Bu calismaya 10 hasta (10 erkek, 2 kadin) dahil edildi. Hastalik siiresi 7.5 (3-15) yil, baslangic yas1 16.7
(8-22) idi. Ataklar 10 hastada ani hareket ve 2 hastada uzun siireli egzersiz ile tetiklendi. Dért hasta cocukluklarinda
atesli havaleler tanimladi. Ancak hastalarin elektroensefalografilerinde epileptik aktivite saptanmadi. Bes hastada
aile 6ykiisii pozitifti. PRRT 2 mutasyonu sadece bir sporadik ve bir kalitsal gecis hastasinda tespit edildi.

Sonug¢: PRRT2 mutasyonu PKD'nin ana nedenlerinden biri olmasina ragmen, bu hastaliktan sorumlu tek genetik
kusur degildir. Ailesel olanlarda bile ¢cogu olgumuzda bu mutasyonu tanimlayamadik. Tani koymada klinik
Ozelliklerin 6nemini vurgulamak ve nadir gériilen bu hastaliga bir kez daha dikkat cekmek istiyoruz.
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PARKINSON HASTALARINDA ISITME FONKSIYONLARININ ODYOLOJiK VE
ELEKTROFIZYOLOJiK YONTEMLERLE OLCULMESI, NON-MOTOR SEMPTOMLAR VE
KLINIK PROGRESYON ILE iLISKiSININ DEGERLENDIRILMESI

0OzGe GOzUTOK!, ASLI AKSOY GUNDOGDU?, NiLpA TURGUT?

'BARTIN DEVLET HASTANESI NOROLOJI KLINIGI, BARTIN
*NAMIK KEMAL UNIVERSITESI SAGLIK VE UYGULAMA ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI ANABILIM DALI, TEKIRDAG

Amag: Parkinson hastalig1 bazal gangliyonlar ve beynin bircok bélgesindeki dopaminerjik néronlarin kaybi sonucu
ortaya ¢ikan kronik norodejeneratif bir siirectir. Parkinson hastalarinin yaklasik %90'1nda gozlenen non-motor
semptomlarin (NMS), hastaliktan uzun yillar énce basladigi, hastaligin ilerlemesiyle birlikte siklik ve siddetinin
artis gosterdigi bilinmektedir."?! Bu semptomlar arasinda yer alan kognitif bozukluk Parkinson hastaligina siklikla
eslik etmekte ve tespitinde P300 testinden yararlanilabilmektedir.?!

Isitme kayb1 ise NMS'ler arasinda yer almamakla birlikte yas ilerledikce siklig1 ve siddeti artan bir bulgudur.
Klinik pratikte isitme fonksiyonu isitsel uyarilmis beyin sap1 yaniti (BERA) ile degerlendirilebilmektedir. Bu
calismada, Parkinson hastalarinin isitme fonksiyonlarinin, isitsel uyarilmis beyin sapi yanit1 ve P300
degerlerinin hastalarin klinik bulgulari, NMS’leri ve néropsikolojik tablolart ile iliskisini ve tiim bu verilerin bir
yil icerisindeki degisimini degerlendirmeyi amacladik.

Materyal ve Metot: Calismamiz prospektif bir olgu kontrol calismasidir. Calismamiza, Aralik 2019 ve Aralik
2021 tarihleri arasinda Noroloji polikliginimizde takip edilen ileri isitme kayb1 ve ek noropsikiyatrik hastalig:
olmayan 50 Parkinson hastasi ve 28 saglikli kontrol dahil edildi. Hastalara Birlesik Parkinson Hastalig:
Degerlendirme Olgegi (UPDRS) III. kismi, Hoehn & Yahr 6lcegi (H&Y), Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck
Anksiyete Olcegi (BAO), Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi (MoCA), P300 ve BERA testleri baslangicta ve
1. y1l kontrollerinde olmak tizere 2 kez uygulandi. NMS Fluktuasyon Giinligii hasta grubuna verildi ve evdeki
takiplerinde baslangi¢ ve 1. y1l olmak tizere her kontrol 6ncesi 1 haftalik siirecte doldurularak tarafimiza teslim
edildi.

Bulgular: Parkinson hastalarinda hem baslangic hem birinci yilda BAO puani anlamli derecede yiiksek, MoCA
degeri ise anlamli derecede diisiiktii. Fakat her iki grup icin bir yil icinde BAO ve MoCA degerlerinde anlaml
degisiklik saptanmamuistir. Parkinson hastalarinda isitme kaybi hem baslangi¢ hem 1 y1l sonunda anlamli derecede
yiiksekti. Birinci yil sonunda Parkinson hastalarinin Cz-P300 latansinda anlamli derecede uzama tespit edildi.
Parkinson hastalarinin sol kulak BERA-IV. dalga boyu hem baslangic hem 1 yil sonunda anlamli derecede daha
uzundu. Parkinson hastalarinda non-motor semptom sayaisi ile sol kulak BERA-V. dalga boyu arasinda pozitif yénde
bir korelasyon izlendi.

Sonug: Parkinson hastalarinda non-motor semptomlarin takibinde BERA-V. dalga boyunun kullanilabilecegi tespit
edildi. Siddetli motor semptomlar1 olan ve kognitif fonksiyonlar basta olmak iizere non-motor semptomlar: bozuk
olan ileri evre hastalarin izleminde P300 ve BERA testinin kullanilabilecegi sonucuna varildi. Benzer metodoloji
ile ileri hastalik evresinde daha fazla sayida Parkinson hastasinin dahil edildigi ve daha uzun siireli takibin
saglanabildigi prospektif longitudinal klinik calismalara ihtiyag vardir.
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WATER FASTING (SU ORUCU)

MEHMET SAID CAGAG, AYDIN CAGAC

SERBEST MESLEK DIYETISYEN

Giris: Su orucu, su disinda hicbir yiyecek ve icecegin tiikketilmedigi bir durumdur. Yapilan calismalara gore, ac
kalmanin ketogenez, lipoliz ve otofajiyi baslatarak hiicrelerde rejenerasyon sagladig: bilinmektedir.

Materyal ve Metot: Olgumuz 51 yasinda erkek hasta. Hipertansiyon icin ila¢ kullanmaktadir. ila¢ kullanmasina
ragmen TA: 140/90 mmHg civar1 seyretmektedir. Yiiksek rakimda yasadigindan dolay: hemoglobin yiiksekligi
icin 10 kez flebotomi yaptirmis. Olgumuzun 10 giinlitk su orucu éncesi ve sonrasi istenen ve yapilan parametrede
meydana gelen degisiklikleri gosteren analizleri sunum sirasinda paylasacagim.

Tartisma: Otofaji ile ilgili yaptig1 calismalardan dolay1 Yoshinori Ohsumi 2016 Nobel Tip Odiiliine layik goriildi.
Otofaji hiicresel bilesenlerin rejenerasyonu icin gerekli olan metabolitlerin ve enerjinin saglanmasinda gorev
almaktadir. Otofaji, lizozomlar vastasi ile isleyen hiicre i¢i homeostatik bir siirectir. Su orucu sayesinde olusan giicli
bir immun mekanizma toksinlerin birikmesini lizozomal otofaji ile 6nleyebilir.

Sonug: Aclik ve su orucunun metabolik sendrom, serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastalik, kronik agri, kanser
gibi hastaliklarda pozitif etkisinin oldugu gésterilmistir. Ayrica Parkinson, Alzheimer hastalig: gibi nérodejeneratif
hastaliklar, multipl skleroz gibi otoimmiin hastaliklar, epilepsi, diyabet ve benzeri bircok hastaligin gelisim
stireclerinde 6nleyici etkide bulunabilir.
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PARKINSON HASTALARININ YAPAY ZEKA TEKNIKLERI KULLANILARAK BILISSEL
AKTIVITE ANALIZI

BAHAR DEMIR, SINEM AYNA ALTUNTAS, ILKE KURT, SEZER ULUKAYA, OGUZHAN ERDEM, SIBEL GULER

“TRAKYA UNIVERSITESI, FEN BILIMLERI ENSTITUSU, HESAPLAMALI BILIMLER ANABILIM DALI, EDIRNE
2TRAKYA UNIVERSITESI, MUHENDISLIK FAKULTESI, ELEKTRIK VE ELEKTRONIK MUHENDISLIGI BOLUMU, EDIRNE
3YALOVA UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, YALOVA

Amag: Parkinson hastaligi (PH), bireylerin motor fonksiyonlarini ve yasam kalitesini etkileyen nérodejeneratif
bir hastaliktir. Kirsalda yasayan yasli bireylerin hastaneye erisimi veya toplu tarama yapilmasi is yiiki, salgin
hastaliklar ve maliyet vb. nedenlerden dolay: diizenli olamayabilir. Bu nedenle klinikte kabul edilebilir dogruluk
oranina sahip bir yardimeci karar destek 6n hazirlik sistemi gelistirilmesi ve bunu besleyecek veri toplanmasi
amaclanmaistir.

Materyal ve Metot: Bu calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dalrnda Parkinson hastalig
tanist almis 30 hasta ve 30 saglikli bireye ait sablonlu ve sablonsuz spiraller el ¢izmeleri istenerek bir veri seti
toplanmistir. Katilimcilardan ekranda bulunan sablonu ¢izim kalemini kaldirmadan takip etmeleri istenmistir.
Dijital bir ¢izim tableti kullanilarak toplanan verilere Temel Bilesen Analizi (TBA) uygulanmis, béylelikle
cizimlerin temel 6zellikleri korunarak yeniden boyutlandirilmis hali ile kullanilmasi saglanmistir. Hasta ve kontrol
grubu ayrimini yapacak yapay zeka modelinin gelistirilmesinde Rastgele Orman (RO), Destek Vektér Makinalar
(DVM) ve Naive Bayes (NB) makine 6grenmesi algoritmalarindan yararlanilmistir. Elde edilen modelin performansi
dogruluk, 6zgiilliik ve kesinlik olciitleri ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Sonuglar, el ¢izimlerinin makine 6grenme temelli hasta-saglikli ayriminda umut verici 6l¢tide yardimer
karar destek sistemi olarak kullanilabilecegini gostermistir. Uc farkli makine 6grenmesi siniflandiricisi ve ¢alismada
toplanilan 6n veriler kullanilarak gelistirilen model en diisiik %85 dogruluk orani ile literatiirle kiyaslanabilir
performans sergilemistir. Makine 6grenmesi tabanli siniflandiricilar arasinda en yitksek dogruluk PCA uygulamasi
ile sablonsuz cizimler kullanan SVM siniflandiric ile %90 olarak elde edilmistir.

Sonug: El ¢izimi, rakam, kelime veya hece yazimi gibi cevresel ve egitim diizeyi farklilarinin en aza indirgendigi
girisimsel olmayan bir yontem olarak klinikte 6n degerlendirme sistemi olarak kullanilabilecektir. Calismamiz
sonucunda, el c¢izimi analizinin saglik profesyonellerine zaman kazandirabilecek yardimci sistem olarak
kullanilabilmesi i¢in 6n hazirlik yapilmis olup gelecekte daha fazla veri tizerinde ¢alismay1 planlamaktayiz.
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PANDEMININ PARKINSON HASTALARINDA ANKSIYETE DUZEYi VE MOTOR
FONKSIiYONLAR UZERINE ETKiSININ DEGERLENDIRILMESi

DiLAN BAYAR NARiN, UTku TorBas, NEVRA Okstiz, OKAN DoGu
MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, MERSIN

Giris: Koronaviriis pandemisinin erken dénemi neredeyse tiim diinya ¢apinda yasam kosullarinda degisiklige yol
acti. Alinan 6nlemler kapsaminda tiim tilke capinda sosyal izolasyon uygulandi. Genel 6nlemler disinda bireysel
olarak insanlar sosyal mesafeye dikkat etmek durumunda kaldi. Parkinson hastalarinda anksiyete ve depresyon
goriilme sikliginin yiiksek oldugunu biliyoruz. COVID-19 pandemisinin de Parkinson hastalarindaki anksiyete
diizeylerinde artisa yol actigini diisinmekteyiz. Bu nedenle hastalara Beck Anksiyete Olcegi ve UPDRS Boliim
2'yi de iceren bir anket sorgusu yaparak, Parkinson hastalarinda anksiyete diizeylerinde artis1 ve Parkinson motor
semptomlarindaki kétiilesmeyi géstermeyi amacladik.

Yontem: Calismaya 66 parkinson hastasi ve 34 saglikli goniillii eriskin alindi. Hastalara online anket yontemi ile
Beck Anksiyete Ol(;egi, UPDRS 2. Kistm ve COVID ile iliskili sorular soruldu. Veriler SPSS deneme siiriimiine
islendi. Parkinson hastalar1 ve saglikli goniilliller anksiyete skorlar: acisindan kiyaslandi. Parkinson hastalarina
COVID-19 pandemisi sirasinda semptom kotiilesmeleri, diizenli ila¢ kullanimyi, ila¢ doz gereksiniminde artis, ilac
temininde yasanan zorluklar soruldu. Parkinson hastalarinda UPDRS skorlar1 ve Beck Anksiyete skorlar1 arasinda
korelasyon analizi yapilmasi planlanda.

Bulgular: Calismaya dahil edilen Parkinson hasta grubunda 29 (%43) kadin, 37 (%57) erkek; saglikli goniillii grubunda
ise 25 (%73.5) kadin, 9 (%26.5) erkek bulunmaktadir. Parkinson hastalarinin Beck anksiyete skorlar1 (24.1£1.9),
saglikli goniilliiler (13.5£2.5) ile kiyaslandiginda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.001). Parkinson hastalar1
icinde UPDRS skorlar1 ve Beck Anksiyete Skorlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (p<0,001 r=0,608).
Ancak hastalik siiresi ve Beck Anksiyete skorlar1 arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir (p=0.356 r=0.151).
Son ii¢ ay icerisinde Parkinson hastalarinin istahi, saglikli goniilliilere gére anlamli sekilde azalmistir (p=0.012).
Parkinson hastalarinin %56.3't COVID-19 pandemisi siiresince semptomlarinda kétillesme belirtmislerdir.

Sonug: Elimizdeki veriler sonucunda Parkinson hastalar1 ve saglikli goniilliiler anksiyete bakimindan COVID-19
pandemisinden benzer olarak etkilenmis goériinmektedir. Ancak Parkinson hastalarinin anksiyete skorlar1 saglikli
goniillillere oranla belirgin olarak artmistir. Parkinson hastalarindaki anksiyete skorlar1 motor UPDRS skorlari ile
anlamli korelasyon gostermektedir. Parkinson hastaliginin motor ve non-motor bulgularinin COVID-19 pandemisi
nedeniyle etkilendigi gozlenmistir. Ancak bu etki hastalarin COVID-19 enfeksiyonu yasamalarindan bagimsiz
bulunmustur.
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PARKINSON HASTALIGINDA HiPOSMI ILE D VITAMINI DUZEYI ARASINDAKI ILiSKIi

EMINE MESTAN
SBU BURSA YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, BURSA

Amag: Parkinson hastaligi, bradikinezi, tremor, postiiral insitabilite ve rijidite ile karakterize nérodejeneratif
bir hastaliktir. Hiposmi Parkinson hastaliginin motor olmayan erken klinik 6zelligi olarak bilinmektedir.
Parkinson hastaligindaki hareket bozukluklari, temel olarak substantia nigradaki dopaminerjik néronlarin kayb:
nedeniyle ortaya cikar. Olfaktor bulbustaki dopaminerjik sistemin islev bozuklugu ve dopaminerjik néronlarin
dejenerasyonu, Parkinson hastaliginda koku alma kusurlarina neden olur. Parkinson hastaliginin hayvan
modellerinde D vitamininin dopaminerjik néronlara néroprotektif etkisi gésterilmistir. Literatiirde Parkinson
hastalarinda kontrol deneklerine kiyasla 25-Hidroksi D3 vitamini temel seviyelerinin diisiik oldugu ve 25-Hidroksi
Vitamin D3"iin diisitk konsantrasyonlarinin hastaligin ciddiyeti ve motor semptomlarla iliskisi oldugu bildirilmistir.
Ancak D vitamini diizeyi ile nonmotor semptomlar arasindaki iliskiyi arastiran az sayida calisma mevcuttur. Bu
calismada Parkinson hastaliginda hiposmi ile D vitamini diizeyi arasindaki iliskinin arastirilmasi amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya Parkinson polikliniginde takip edilen toplam 62 hasta alindi. Hastalarin 30’unda
hiposmi bulgusu vardi. 32 hastada hiposmi bulgusu yoktu. Hastalarin yas, cinsiyet ve serum D vitamini diizeyleri
kaydedildi. Hiposmi olan grubun D vitamini diizeyleri hiposmi olmayan kontrol grubu ile karsilastirilds. Istatistiksel
analizde SPSS Version 21 kullanildi. Anlamlilik i¢in t-test ve ki-kare testi kullanildi.

Bulgular: Hiposmi mevcut olan 1. grup hastalarin 17’i kadin (%53.2), 15’ti erkek (%46.8) idi. Hiposmisi olmayan
2. Grup hastalarin 15'i kadin (%50), 15i erkek (%50) idi. Iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
(p=0.12) anlamli bir fark yoktu. Hiposmi olan grubun yas ortalamasi 70.86+6.18 (56-82); hiposmi olmayan grubun
yas ortalamasi 67.96+6.92 (54-83) idi. iki grup arasinda yas acisindan istatistiksel olarak (p=0.88) anlaml bir fark
yoktu. D vitamini diizeyi hiposmi olan grupta 17.97+10.28 (4-47) ng/mL olarak bulundu. Hiposmi olmayan grupta
D vitamini diizeyi 19.20£10.65 (4.1-43) ng/mL olarak bulundu. Her iki grupta D vitamini diizeyleri normal sinirin
altinda, diisiik olarak bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak (p=0.64) anlamli bir fark gézlenmedi.

Sonu¢: Bu sonuglar Parkinson hastaliginda hiposmi ile D vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmadigini gostermekle birlikte, toplumda genel olarak gériilen D hipovitaminozu her iki grubun D vitamin
diizeylerinin diisiik olarak bulunup ¢alismanin sonucunu etkilemis olabilir. Bu konuda genis kapsamli daha fazla
calismaya ihtiyag vardir.
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AKUT GELISEN HAREKET BOZUKLUGU ETIYOLOJISINDE SGLT-2 INHIBITORU
ILISKILI DIYABETIK KETOASIDOZ

NEVINUR KOKAVCI, ISIL BAYTEKIN, MiNA UZULMEZ YILDIZ, ILksU UYGUR, SENA AKSOYBOZ, AYSU SEN,
GUN AYGUL, BURCU YUKSEL

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES] BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Amag: Literatiirde diyabetik ketoasidoz ve hareket bozuklugu iliskisi bildirilmistir. Burada hareket bozuklugu ile
basvuran etiyolojisinde 6glisemik diyabetik ketoasidoz saptanan bir olguyu sunmay1 amacladik.

Olgu 1: Elli iki yasinda kadin hasta, 2 haftadir olan konusma bozuklugu, tiim viicutta yaygin istemsiz hareketler
nedeniyle acile basvurdu. Oz gecmisinde yaklasik 10 yillik tip 2 diyabetes mellitus, esansiyel hipertansiyon, atriyal
fibrilasyon vardi. Nérolojik muayenede konusmasi dizartrik, perioral bélgede ve sol tarafta belirgin tiim viicutta
yaygin koreoatetoik hareketler izlenmekteydi. Tetkiklerinde plazma glukozu 145 mg/dL, arteriyel kan gazinda
pH: 7.26, HCO3: 14.3 mmol/L, anyon acig1: 15.8 mmol/L, idrarda keton 2 pozitif saptandi. Hasta bazal ve bolus
insiilin, sitagliptin, metformin ve dapagliflozin tedavisi altindaydi. HbAlcnin %13.8 oldugu goriildi. Kraniyal
goriintiilemelerinde bilateral bazal gangliada kontrastsiz bilgisayarli tomografisi (BT)'nde hiperdansite, kontrastsiz
magnetik rezonans goriintiilemede (MRG) ise T1 ve FLAIR sekanslarda hiperintensite izlenmekteydi. Hastada
oglisemik diyabetik ketoasidoza bagli hareket bozuklugu diistiniildii. Diyabetik ketoasidoz tedavisi baslandi.
Takipte koreiform hareketlerde azalma goériilmekle birlikte devam etmesi sebebiyle 6nce haloperidol, sonrasinda
klonazepam baslandi. Kontrol beyin MRG’de T1 sekanstaki hiperintensitenin azaldig: goriildii.

Tartisma: Literatiirde diyabetik ketoasidoza bagli koreoatetoik hareket bozuklugu olgular1 bildirilmistir.
Patogeneze iliskin farkli mekanizmalar 6ne stirilmistiir. Hiperglisemik durumda hiicre icinde anaerobik
metabolizmanin baskin hale gelmesine bagli GABA tiikketimi sonucu subtalamik niikleusun disinhibisyonu ile
diskinezi ortaya c¢ikmaktadir. Hipergliseminin yol actigi hiperviskoziteye bagl serebral oksijen kullaniminda
bozulma, hipergliseminin toksik etkisine bagli hiicre 6limii sonucu GABAerjik néronlarda disfonkiyon ve bazal
gangliada iskemi goriilmektedir. Uzun dénem kontrolsiiz diyabete bagli vaskiilopati de patogenezde yer almaktadir.
Bu olgularda, hareket bozukluguna kontralateral tarafta beyin BT’de striatal hiperdansite veya beyin MRG'de
T1 sekansta striatal hiperintensite goriilebilmektedir. Hiperglisemi diizelince klinigin ve radyolojik bulgularin
diizeldigi olgular ve klinik/radyolojik yanitsiz olgular bildirilmistir. Sundugumuz olguda ise bazal gangliada
bilateral tutulum izlenmistir ve bu bulgularin klinigin diizelmesiyle geriledigi goriilmistiir.

Sonug: Oglisemik diyabetik ketoasidoz; sodyum/glukoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhibitérlerine bagli goriilebilen
plazma glukozunun <250 mg/dL oldugu diyabetik ketoasidoz durumudur. Olgumuzda &glisemik diyabetik
ketoasidoz saptanmis ve buna bagli koreoatetoik hareket bozuklugu ortaya ¢ikmistir. Akut baslangicli hareket
bozukluklarinin etiyolojisi acisindan bu durum géz 6niinde bulundurulmalidir.
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INME SONRASI HAREKET BOZUKLUKLARI

SENNUR DELiBAS KATI
ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI, ANTALYA

Amac: Inme ve hareket hastaliklar: birlikteligi ve iliskisini incelemek.

Materyal ve Metot: Bu amacla Antalya EAH Noroloji Klinigi Cuma giinii inme poliklinigine basvuran hastalar
arasinda inme sonrasi hareket bozukluklarinin siklig ve siireci degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 986 inme hastasi incelendi. Yaklasik %5'inde inme sonrasi hareket bozuklugu saptandi. Bu
hastalar arasinda 6nceden hareket bozuklugu olanlar ve olmayanlar arasinda inme sonrasi klinik bulgular kiyaslandi.
Sonu¢: Hem inme hem de hareket bozukluklar: yasla birlikte artan hastaliklar olmasi bakimindan 6nemlidir.
Qellikle tutulan arterin sulama alanina bagli olarak etkilenen beyin bélgesinden 6tiirii 6ncesinde hareket bozuklugu
olmadan da inme sonrasi bu tablolar karsmiza ¢ikabilir.
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PARKINSON HASTALARINDA KLINiK OLARAK NOTROFIiL LENFOSIiT ORANI
C REAKTIF PROTEIN VE TROMBOSIT LENFOSIT ORANININ ONEMININ
ARASTIRILMASI

MELIKE BATUM, YAGMUR INALKAG GEMicCi, AYSEGUL SEYMA SARITAS, AYSIN KISABAY AK

MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI NOROLOJI ANABILIM DALI, MANISA

Giris ve Amag: idiyopatik Parkinson hastalig1 (iIPH), klinik olarak istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve
postiiral reflekslerde bozulma ile karakterize ilerleyici bir nérodejeneratif hastaliktir. Patolojik olarak en fazla
substansiya nigradaki pigmentli dopaminerjik néronlarda kayip ve buna eslik eden tipik eozinofilik sitoplazmik
inkliizyon cisimleri (Lewy intranéral inkliizyon cisimleri) varligi ile karakterizedir. Periferal veya santral
enflamasyonun dopaminerjik noronlarin dejenerasyonunu fasilite edebildigi bildirilmektedir. Eski goriisiin aksine
son zamanlarda ndrodejeneratif hastaliklarda santral ve periferal enflamasyonun iki yonli olarak etkilesim
icinde oldugu yapilan calismalarin verileriyle desteklenmektedir. Ozellikle enflamasyonun dinlenme halindeki
mikroglialar1 aktif hale getirerek patolojik siireci hizlandirdig: belirtilmektedir. Periferal enflamasyonun ise en
dnemli belirtecler nétrofil lenfosit oran1 iken (NLO), C reaktif protein (CRP) ve trombosit lenfosit oranidir (TLO).
Bu calismanin amaci en sik nérodejeneratif hareket bozuklugu olan Parkinson hastaliginda NLO, CRP ve TLOnun
klinik dneminin arastirilmasidir. Ikincil amac ise bu parametrelerin Birlesik Parkinson Hastalig1 Derecelendirme
Skalas1 3 (BIPHDS-3) olan motor &lcekle arasinda bir iliski olup olmadiginin arastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Ocak 2022 - Ocak 2023 tarihleri arasinda hareket bozukluklari yandal klinigimizde
degerlendirilen hastalar etik kurul onayr alindiktan sonra retrospektif olarak taranmistir. Birlesik Krallik
Parkinson Hastaligi Toplulugu Beyin Bankasi Kriterlerine gore IPH tanisini karsilayan hastalar calismaya dahil
edilmistir. 18 yas istiinde olan baska norodejeneratif hastaligi olmayan ve infeksiyon, koroner arter hastaligi,
obezite, otoimmun hastalik gibi enflamasyonu etkileyebilecek baska hastaligi olmayan 50 naif Parkinson hastasi
ile 30 saglikl1 birey kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin ilk defa IPH tanisini aldiklarinda
alinan kan tetkiklerindeki sonuc¢larindan NLO ve TLO hesaplanmistir ve CRP kaydedilmistir. Tan1 sirasindaki
BIPHDS-3 skorlari ile hastalarin demografik verileri kaydedilmistir. Veriler arasindaki iliski Pearson ki-kare testi
ile ve korelasyon analizi Spearman korelasyon tetkikleri ile yapilmistir.

Sonuclar: Calismaya dahil edilme ve dislanma kriterlerini karsilayan 50 [PH ve 30 saglikli kontrol dahil edilmistir.
Yas ortalamasi hastalarda 66.18+10.25 iken kontrol grubunda 63.43+6.02 olarak degerlendirilmis ve gruplar arasinda
istatistiksel farklilik saptanmamistir (p=0.119). Hasta grubu ile kontroller karsilastirildiginda NLO ve CRP'nin
anlaml olarak hasta grupta daha yiiksek olarak saptanmistir (p<0.001, p=0.047). Trombosit lenfosit oraninda
ise anlamli fark saptanmamustir (p=0.150). Ancak bu periferal enflamasyon belirtecleri ile hastalarin BIPHDS-3
skorlar1 arasinda bir korelasyon saptanamamistir (NLO: p=0.953, r=0.009, CRP: p=0.938, r=-0.011, TLO: p=0.245,
r=0.167). Hasta grubu kendi icinde motor fonksiyona gére tremor ve bradikinezi predominant olarak siniflandirilip
alt grup analizi yapildiginda NLO, CRP ve TLOnun alt gruplar arasinda anlamli farklihk gosterilememistir
(p=0.917, p=0.243, p=765).

Tartisma: Notrofil/lenfosit orani sistemik enflamasyonu degerlendiren bir parametredir ve [IPH'de bircok
calismada degerlendirilmistir. NLO ile striatal DAT-SPECT iliskisi gosterilmis, NLO arttikca, striatal baglanma
oraninin azaldigl, motor bozuklugun ise arttigi bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda NLO kontrol grubunda
daha yiiksek saptanmustir ancak IPH motor alt gruplar1 arasinda anlaml fark gézlenmemistir. Ayrica BIPHDS
ile korelasyonu da gosterilememistir. Bu bulgular bize NLOnun hastaligin tanisi sirasinda destekleyici bulgu
olabilecegini diisiindiirse de motor alt tipleri arasinda farklilik olmadigini g6stermektedir. Ancak prognoz ya da
motor kétiilesmenin gdsterilmesi icin longutidunal ¢alismalara ihtiyac oldugu soylenebilir. Trombosit/lenfosit
oran1 (TLO) periferal enflamatuvar cevapta trombositler etkilendiginde enflamasyon diizeyini yansitan bir
parametredir. TLO'nun {IPH’sini esansiyel tremordan ayirmada da etkin oldugu gésterilmistir. Ancak calismamizda
TLO PD’de kontrollerden daha yiiksek olsa da istatistiksel anlamlilik saptanmamuistir ve alt grup analizindde motor
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baskinligin degisimi ile kan diizeyinin degismedigi izlenmistir. CRP ise hem akut hem kronik enflamasyonda rol
oynadig1 gosterilmis 6nemli bir belirtectir. Ayrica PD hastalarinin hem beyinlerinde hem de periferal kanlarinda
yiiksek oldugu gosterilmistir. Bizim calismamizda da literatiirle uyumu olarak PD hastalarinda kontrollerden
daha yiiksek kan CRP diizeyleri saptanmistir. Tiim bu veriler PD’de enflamasyonun patogenetik siirecte etkisini
oldugu diistincesini desteklemektedir. Bu siireci biyobelirte¢ olarak NLO ve CRPnin TLO’dan daha spesifik
olarak gosterebilecegini diisiinmekteyiz. Ancak bu enflamasyon verileri ile PD klinigi arasinda korelasyon
gosterilememistir. periferal enflamasyonun IPH patogenezinde bir rolii oldugunu ancak bu roliin nasil olustugu ve
klinigi nasil etkiledigine y6nelik ileri ¢calismalarin yapilmas: gerektigini diisiindiirmektedir.
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OLGU SUNUMLARIYLA iLACA BAGLI PARKINSONiZM

MERVE KARAMAN', YUNUS EMRE AKTAS?

TARDAHAN DEVLET HASTANESI, ARDAHAN
*ERZURUM BOLGE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ERZURUM

Ilac kullanimina bagli gelisen hareket bozukluklari icinde en yaygini, dopamin reseptérlerini etkileyen ilaclara baglh
gelisen parkinsonizm (IBP)dir. IBP'nin klinik belirtileri Parkinson hastaligina (PH) cok benzer oldugundan, bu
hastalara siklikla PH tanisi konur ve bu hastalarin %6,8'inin daha sonra IBP olarak yeniden siniflandirilmasi, IBPyi
dogru bir sekilde teshis etmedeki ve prevalansini 6lcmedeki zorluklar: vurgulamaktadir.

Néroleptikler olarak da bilinen tipik antipsikotikler, IBPnin en yaygin nedenleridir. Bununla birlikte, ekstrapiramidal
yan etkisi (EPYE) olmadig1 disiiniilen atipik antipsikotikler de parkinsonizmi tetikleyebilir. Antipsikotiklere
ek olarak, gastrointestinal motilite ilaglari, kalsiyum kanal blokerleri (KKB), antiepileptik ilaglar ve lityumun
kesin patofizyolojik mekanizmalar1 heniiz bilinmemekle birlikte iBP’yi indiikledigi bulunmustur. IBP genellikle
klinik olarak, Parkinson hastalarina gére daha belirgin bradikinezi ve rijidite ile birlikte, bilateral ve simetrik
parkinsonizm ile prezente olur. IBP tedavisinde genel yaklasim iliskili bulunan ilaglarin kesilmesidir. Sizofreni veya
major depresif bozukluklar gibi psikiyatrik hastaliklari: nedeniyle antipsikotik ila¢ almay1 birakamayan hastalarda
ise EPYE riski daha diisiik olan atipik antipsikotiklere gecilebilir. Genellikle klinik bulgular, iliskili bulunan ilaci
biraktiktan sonra haftalar - aylar icinde diizelir; ancak parkinsonizm hastalarin %10-50’sinde devam edebilir veya
ilerleyebilir.

Olgu 1: 59 yasinda kadin hasta, bilinen sistemik hastalik 6ykiisti olmayip, 9 yildir bipolar duygulanim bozuklugu ile
takip ediliyor. Yaklasik 9 yildir lityum 600 mg/giin ve yaklasik 7 yildir olanzapin 2.5 mg/giin kullaniyor. Néroloji
poliklinigine yaklasik 1 y1ldir olan sol elde belirgin titreme sikayeti ile basvuran hastanin nérolojik muayenesinde
sol iist ekstremite distalde bozuk para sayar vasifli istirahat tremoru, sol tarafta belirgin ekstremite bradikinezisi
mevcut olup diger norolojik muayeneleri dogaldi. Bradimimi, rijidite, postiiral instabilite, yiiriiyiis anomalisi mevcut
olmayip rutin laboratuvar tetkiklerinde ve santral goriintiilemelerde patoloji tespit edilmedi. Ek ila¢ kullanimi
olmayan hasta psikiyatri klinigi ile ilac iliskili parkinsonizm y6niiyle konsiilte edildi. Lityum tedavisinin bipolar
duygulanim bozuklugu takibi acisindan devami uygun gériiliip hastanin olanzapin tedavisi kesildi. Iki ay sonra
yeniden degerlendirilen hastanin bradikinezisinde azalma izlenip istirahat tremorunun devam ettigi gézlendi.

Olgu 2: 68 yasinda kadin hasta, bilinen sistemik hastalik 6ykiisii olmayip néroloji poliklinigine sol bacakta
titreme sikayeti ile basvurdu. Yaklasik 20 yildir uyku bozuklugu nedeniyle amitriptilin 25 mg/giin kullandig:
6grenildi. Hastanin 3-4 yildir sol bacakta istirahat halinde titremelerinin oldugu ve giderek arttigi belirtildi.
Norolojik muayenesinde bilateral alt ekstremitelerde sola baskin asimetrik istirahat tremoru ve eslik eden rijidite,
ekstremitelerde sola baskin asimetrik bradikinezi; bradimimi, parkinsonyen yiiriiylis patterni izlendi. Postiiral
instabilite gézlenmedi. Diger nérolojik muayanelerinde anormal bulgu saptanmadi. Rutin kan tetkiklerinde
sekonder parkinsonizm diistindiirecek bulgu saptanmayip santral goriintiilemelerinde patoloji goriilmedi. Psikiyatri
klinigine konsiilte edilen hastanin amitriptilin tedavisi kesilerek trazadon 50 mg/giin tedavisine gecildi. Hastanin
iki ay sonra yapilan muayanesinde bradikinezisinin olmadig, rijidite ve istirahat tremorunda azalma ve iliskili
yiriime bozuklugunda diizelme oldugu gozlemlendi.

Olgu 3: 73 yasinda erkek hasta, bilinen sistemik hastalik 6ykiisii olmayip noéroloji poliklinigine son iki yildir
giderek artan cenede ve viicutta titreme, hareketlerde yavaslama sikayetiyle bagvurdu. Hastanin 20 yildir psikoz
nedeniyle ketiyapin 200 mg/giin kullandig1 6grenildi. Nérolojik muayenesinde cenede ve bilateral ekstremitelerde
istirahat ve kinetik komponentin oldugu simetrik tremor, ekstremitelerde bradikinezi ve yiiriirken motor donma/
blok oldugu goriildi. Rijidite, postiiral instabilite saptanmadi. Rutin kan tetkikleri ve santral gériintiilemesinde
patoloji saptanmadi. Psikiyatri klinigine konsiilte edilen hastanin ketiyapin tedavisi tedrici doz azaltimina gidilerek
lorazepam baslandi. Hastanin yaklasik iic ay sonraki muayenesinde, tremor belirgin olmak tizere parkinsonizm
bulgularinda kismi iyilesme oldugu goriildi.
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Tartisma: [laca bagl parkinsonizm (IBP), Parkinson hastaligindan (PH) sonra yaslilarda ikinci en yaygin
parkinsonizm etiyolojisidir. IBP'nin klinik prezentasyonlar1 genis spektrumlu olup ayirici tanida giiclitklere neden
olabilmekte ve siklikla PH ile karisabilmektedir. Bu yoniiyle farkl ila¢ kullanimlarina bagh gelisen ve farkl klinik
prezentasyonlarla bagvuran hastalarin degerlendirilmesi ayirici tani agisindan yol gosterici olacaktir.
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IDIYOPATIK NORMAL BASINCLI HIDROSEFALI’NIN KOGNITIiF TUTULUM
PATOGENEZINDE VENTRIKUL MU SUBARAKNOID MESAFE Mi?

EzGi YETIM ARSAVA', SiYAR BAHADIR?, GUL YALCIN CAKMAKLI', RAHSAN GO¢CMEN?, BULENT ELiBOL"

'HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA
HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, RADYOLOJI ANABILIM DALI, ANKARA
SHACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROSIRURJI ANABILIM DALI, ANKARA

Giris: Orantisiz olarak genisleyen subaraknoid bosluk hidrosefali (DESH), 1diyopatik Normal Basin¢li Hidrosefali
(iNBH)nin spesifik 6zel bir gériintiileme belirtecidir. DESH’in komponentleri, genislemis Sylvian fissiir, sikisik
yiiksek konveksite yapilar1 ve fokal genislemis sulkuslardir. Tedavi yanitinin 6ngoriilmesinde de 6nemli bir yeri
oldugu diisiiniilen DESH bulgulari, beyin omurilik sivisinin (BOS) birikim paternine gore farklilik géstermektedir.
Bu calisma ile amacimiz ventrikiiler ve subaraknoid mesafe voliimetrik analizleri ile komsu beyin alanlarinin
yapisal 6zelliklerini degerlendirmek ve bu iliskinin kognitif fonksiyonel yansimasini incelemektir.

Yo6ntem: Klinigimize NBH semptomlari ile bagvuran bireyler prospektif olarak degerlendirildi. Calismaya Relkin
ve arkadaslar1 tarafindan belirlenen tani kriterlerine dayanarak muhtemel iNBH tanisi alan bireyler dahil edildi.
Yakin zamanda lomber ponksiyon veya herhangi bir sekilde iNBH'ye y6nelik cerrahi islem uygulanmamis hastalarin
beyin manyetik rezonans goriintiilemeleri (MRG) ve kognitif degerlendirilmeleri yapildi. volBrain ¢evrimici MRG
beyin voliimetri sistemi araciligiyla lateral ventrikiil hacmi (LVH) ve eksternal BOS hacmi (EBH) ile birlikte ilgi
alanlarinin kortikal kalinlik degerleri elde edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen yirmi bireyin yas ortalamalar1 70.8 (7.8) idi ve %35'ini (n=7) kadinlar
olusturmaktaydi. Ortalama lateral ventrikiil hacmi, eksternal BOS hacmi ve insuler kortikal kalinlik degerleri
sirasiyla 116.8 (48.1) cm?; 165.2 (45.8) cm?; 1.9 (0.7) mm idi. Korelasyon analizlerinde LVH ile EBH arasinda ters yonde
olan ancak anlamlilik seviyesine ulasmayan negatif bir iliski izlendi (r=-0,415, p=0,069). Sylvian fissiire komsu olan
frontal operkulum (r=-0,653; p=0,002), parietal operkulum (r=-0.451; p=0.046) ve insular korteks kalinliklar1 (r=-
0.543; p=0.013) ile EBH arasinda ise ters yonde ve anlamli iliski mevcuttu. Bu alanlarin énemli rol oynadig1 harf
ve sayl tanima, set degistirme, dikkati siirdiirmenin degerlendirilebildigi iz siirme ve Stroop testlerinin kortikal
kalinlik azaldikca anlamli olarak daha uzun siirede tamamlanabildigi saptand.

Sonu¢: Bu calismada iNBH hastalarinda, BOS birikiminin ventrikiil dominant ya da subaraknoid mesafe
dominant olma 6zelligine gore kortikal kalinliklarin ve dolayisiyla kognitif test performanslarinin farkli sekilde
etkilenebilecegi izlenmistir. Bu bulgular; iNBH daki kognitif etkilenmenin, Sylvian fissiir genislemesinin belirgin
izlendigi olgularda daha 6n planda olduguna isaret etmektedir.
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ESANSIYEL TREMOR HASTALIGINDA DERIN BEYIN STIMULASYONUNDA YENI
NESiL PROGRAMLAMA TEKNiKLERi

GULNAR IBRAHIMOVA, OZGUN KOKSAL, BASAK BoLLUK KiLIG, NESRIN HELVACI YILMAZ,
TAHSIN ALl ZIRH

PARKINSON VE HAREKET BOZUKLUKLARI MERKEZI, ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI, ISTANBUL

Amag: Esansiyel Tremor (ET) tedavisinde talamusun ventral intermedial (Vim) cekirdegini hedef alan derin beyin
stimiilasyonu (DBS) etkili bir secenektir. Calismamizin amact Vim DBS uygulanan hastalarda Directional Lead
teknolojisi ile programlamada DBS parametrelerinin hastalik bulgulari tizerine etkisini ve yan etkileri géstermektir.

Materyal ve Metot: Calismamiza 2018-2023 yillari arasinda klinigimize basvurmus ve Vim DBS uygulanmis
18 hasta dahil edildi. Hastalarin preoperatif ve postoperatif siirecte TETRAS (The Essential Tremor Rating
Assessment Scale) skorlar1 hesaplandi. DBS programlamada uygulanan farkli parametreler incelendi.

Bulgular: Hastalarin (5 kadin, 13 erkek), ortalama yas1 62.56£15.56 yil idi. Bir hasta disinda tiim hastalara
bilateral Vim DBS uygulanmisti. Ameliyat yapilana kadar gecen siire 19.67+11.65 yil, Vim DBS sonras: takip
stiresi 35.28+26.32 ay idi. Preoperatif 14.00+4.78 olan TETRAS, postoperatif 4.00+1.50 idi. Elektrot stimiilasyon
parametreleri ortalamasi; amplitiid solda 3.03+£0.93 V, sagda 2.91£1.07 V, dalga boyu solda 61.11+11.31 us sagda
63.53%13.67 ps ve frekans solda 159.83+26.47 Hz, sagda 161.59£16.19 Hz idi. Dokuz hastada (%50) konvensiyonel
omnidirectional kontakt tercih edilirken, diger dokuz hastada (%50) en az bir elektrotta directional programlama
yapildi. Bir hastada dengesizligi azaltmak icin dalga genisligi 30 us'ye kadar dusiiriildii. Kismi tolerans gelisen
ii¢ hastaya gece stimiilasyonu ‘off’ yapmasi 6nerildi.

Sonu¢: Vim DBS uygulanan hastalarda konvensiyonel omnidirectional stimiilasyonun yani sira directional
stimiilasyon tercih edilmesinin etkili tremor supresyonu sagladigi, yan etki gelisimini azalttig1 ve tedavi penceresini
genislettigini diisinmekteyiz.
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GIYILEBILIR-SENSORLU DiK DURUS KORSESININ PARKINSON HASTALIGINDAKI
STATiK DENGE VE POSTUR UZERINE ETKiSi-PILOT CALISMA

AYDAN TopaL', NazLI DURMAZ CELiK', BURCU ORTANCA?, SERHAT OZKAN'

'ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ESKISEHIR
*ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI FIZIK TEDAVI VE REHABILITASYON ANABILIM DALI, ESKISEHIR

Amag: Postiir ve durus bozukluklar1 Parkinson hastalarinda o6ziirleyici, deformeitelere yol acabilen baslica
sorunlardandir. En ¢ok goriilen postiiral deformitelerden biri olan kambur durusun sirt agrisina, yiriime
bozukluguna, disfajiye ve hatta nefes darligina neden olabilecegi bilinmektedir. Fizyoterapi bilinen en etkin
tedavi yontemlerinden biridir ancak uyum oldukca diisiiktiir. Parkinson hastalarinda giyilebilir sensorler postiir
bozuklugunda giincel bir konudur. Bu calismanin amaci, yiiriiyiis sirasinda sensér modiillerinden gelen titresim
geri bildiriminin hastanin statik dengesi ve kambur durusunu iyilestirip iyilestiremeyecegini postiir egzersizleri ile
karsilastirilarak arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Calismaya toplam 34 Parkinson hastasi dahil edildi. Alt1 hasta uyum saglayamadig: icin
calismaya alinmadi. Kalan 28 hastanin 15'i kadin, 13’ti erkekti. Yas ortalamasi 61.11£6.4 idi (min-maks=47-70).
Randomize olarak 13 hastaya postiir egzersizi verilirken 15 hastaya giyilebilir-sensorlii dik durus korsesi verildi.
Hastalar 0., 2. ve 6. haftada APECS® akilli telefon uygulamas: ile boyun sagittal acilari, ist boyun sagittal acilar1 ve
Tetrax® cihazi ile diisme indeksleri hesaplandi.

Bulgular: iki grup arasinda yas, cinsiyet, egitim durumu, hastalik siiresi, Hoehn & Yahr evreleri ve LEDD
acisindan fark yoktu. Boyun sagittal ac1 degisim degerine bakildiginda 0. ve 2. hafta ve 0. ve 6. hafta arasinda her
iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Ust boyun sagittal ac1 degisim degerleri 0. ve 2. hafta arasinda sensor
grubunda anlamli derecede iyilesirken (p=0.046) 0. ve 6. hafta arasinda her iki grup arasinda anlaml fark yoktu.
Her iki grup diisme indeksleri 0. ile 2. hafta (p=0.65) ve 0. ile 6. hafta (p=0.786) arasinda kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Calismamiz giyilebilir-sensorlit dik durus korsesinin secilmis Parkinson hastalarinda postiire olumlu
katkisi olabilecegini gostermistir. Postiir egzersizine uyum saglayamayan hastalarda basit, ucuz ve iyi bir
alternatif olabilir.

Kaynaklar
1. Doherty, K.M.; van de Warrenburg, B.P.; Peralta, M.C.; Silveira-Moriyama, L.; Azulay, ].P.; Gershanik, O.S.; Bloem, B.R. Postural
deformities in Parkinson’s disease. Lancet Neurol. 2011, 10, 538—549.

2. Se Hoon Kim, Seo Jung Yun, Quoc Khanh Dang, Youngjoon Chee, Sun Gun Chung, Byung-Mo Oh, Keewon Kim, Han Gil
Seo. Measurement and Correction of Stooped Posture during Gait Using Wearable Sensors in Patients with Parkinsonism: A
Preliminary Study. Sensors.2021; 21(7): 2379.
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DISTONIK SEREBRAL PALSILI BIREYLERDE BILATERAL GPi DBS’NIN DiSTONI,
FONKSIYONELLIK VE BAKIM VEREN YUKU UZERINE OLAN ETKISI

Hatice OzpEN', OzGE GONUL ONER?, FATiH BAYRAKLIE, DiLEK GUNAL?

'MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ISTANBUL
*ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITES] GOZTEPE SULEYMAN YALCIN SEHIR HASTANESI NOROLOJI ANABILIM DALIL ISTANBUL
SMARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI BEYIN VE SINIR CERRAHISI ANABILIM DALI, ISTANBUL

Giris: Diskinezik (distoni-koreoatetoz) serebral palsi (SP) gelisimini heniiz tamamlamamis beyinde gelisen hasar
sonrasinda olusan bir sekonder distoni tablosu olup ¢ocukluk cagindaki distoniye bagh fiziksel engelliligin basta
gelen nedenidir . Distonik serebral palsi yetiskinlikte de yaygin bir engellilik nedenidir ve distoninin bu hastalarda
medikal tedavisi oldukc¢a zordur. Pallidal DBS ile &zellikle primer jeneralize ve segmental distonilerde saglanan
stirekli yararin, sekonder distonili hastalara gore daha fazla oldugunu bildiren calismalar bulunmaktadir. Ancak
edinilmis distonilerde DBS kullanim1 ve sonuclarina dair yapilan ¢alismalarin sayisi nispeten azdir ve distonik
SP tizerindeki etkisi net bilinmemekte olup tartismalidir. Bircok calisma, bilateral GPi DBS ile SP hastalarinin
distonilerinde iyilesme oldugunu gostermistir ancak bu sonuglar ¢ok genis bir aralikta (%1 ile %50) bildirilmistir.
Bu alandaki ¢alismalar cogunlukla 3-5 hasta sayisi gibi oldukca diisiik hasta sayilarindan olusan olgu serilerinden
olusmaktadir ve bu alanda yapilacak her tiirlii calismadan (olgu serileri, retrospektif ve prospektif calismalar) elde
edilecek bilgiler bu tedavinin etkinliginin anlasilmasi icin gerekli ve 6nemli gériinmektedir.

Bu calismada Marmara Universitesi N6roloji Anabilim Dali Hareket Bozukluklar: Biriminde takip edilen bilateral
GPi DBS uygulanmis distonik SP'li yetiskin bireylerde bu tedavinin hastalarin distoni, fonksiyonellik, yasam
kalitesi ve bakim verenlerinin yiikii izerindeki etkisini incelemeyi amacladik.

Metod: Calismamizda Marmara Universitesi Noroloji Anabilim Dali Hareket Bozukluklar1 Biriminde takipli,
poliklinikte pre- ve postoperatif dénemde takibi devam eden, islem oncesi ve sonrasi video goriintiileri, takip
skalalari, muayene ve klinik verileri dosyasinda mevcut olan GPi DBS uygulanmis 11 distonik serebral palsi
hastasinin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Bu hastalarin Burke-Fahn-Marsden distoni degerlendirme
olcegi (BFM-DDO), kaba motor fonksiyon siniflandirma sistemi (KMFSS), fonksiyonel bagimsizlik slcegi (FBO),
SF-36 kisa formu ve bakim verenin yiikii 6lceklerindeki DBS Oncesi ve sonrasi donemdeki degisimleri analiz
edilmistir.

Sonug: Hastalarin %72.7'si (n=8) kadin olup cerrahi sirasindaki ortalama yas 28.45 (8-59) idi. Hastalarin takip
stireleri 1-5 yil arasinda degismekle beraber, olgularin ilk yilin sonundaki degerlendirme skorlar1 calismaya dahil
edilmistir. Tim olgularda DBS sonras birinci yilda BFM-DDO toplam skorunun anlamli sekilde azaldig: (p=0.001)
izlenmistir. FBO, KMFSS, bakim verenin yiikii 6lcegi skorlarinda DBS sonrast anlamli degisiklik saptanmamistir.
(p=0.059, p=0.125, p=0.0156). BFM-DDO 6lceginde GPi DBS sonrasi degerlendirmelere gore distoninin siddeti %45
azalarak (58.5 ve 31 sirastyla) istatistiksel anlamliliga ulasmis, buna karsin fonksiyonellik skalast FBO degerleri
postoperatif donemde sadece %13 artmis ve istatistiksel anlamlilik géstermemistir. On bir hastanin ikisinde bakim
veren yoktu ve bakim veren yiikii diger hastalarda %3 azalmis ve hastalarin yasam kalitelerinde sadece %1,6 artma
saglanabilmistir.

Tartisma: Bilateral GPi DBS distoni-koreatetozlu serebral palsili bireylerde distoni tedavisinde etkin bir tedavi
secenegi olarak goziikmekle birlikte distoni diizeyindeki diizelme bu bireylerin fonksiyonel bagimsizligi, kaba motor
fonksiyon seviyesi ve bakim verenlerinin yiikii tizerinde belirgin bir diizelme saglamamaktadir. SP olgularindaki
ozirlillige ve bakim verenin yiikiine motor fonksiyonlarin yaninda mental ve psikiyatrik problemlerin etkisini
gosteren bu veriler bize bu hasta grubunda multidisipliner takip ve tedavinin gerekliligini hatirlatmaktadir.
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HUNTINGTON HASTALARINDA KOGNITIF BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI VE
HASTALIK PARAMETRELERI ILE ILISKISI

Esma KoBak Tur, KADRIYE GULEDA KESKiN, CEREN ERKALAYCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ISTANBUL FATIH SULTAN MEHMET EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI
KLINIGI, ISTANBUL

Amag: Huntington hastaligi (HH), koreiform hareketler, psikiyatrik problemler ve bunama ile karakterize olan,
kalitsal ilerleyici bir norodejeneratif hastaliktir. HH'nin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir, ancak mutant
huntingtin proteininin agregatlar halinde birikerek néronal disfonksiyona ve hiicre ¢limiine sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Huntington hastalig: tipik olarak bir motor bozukluk gibi goriilse de, bilissel gerileme hastaligin
klinik belirtileri baglamadan 6nce bile ortaya c¢ikabilir. Kognitif bozulmalar; emosyonel labilite, kelime dagarcig:
azalmasi, yiritiicti islevlerde bozulma gibi tablolarla prezente olabilmektedir. Bu ¢alismada hareket bozukluklar:
poliklinigimizde takip etmekte oldugumuz, genetik ve klinik olarak konfirme Huntington hastaligi tanisi almis
hastalarimizin kognitif bulgularini ve hastalik parametreleri ile olan iliskisini degerlendirmeyi amacladik.
Calismamizin 6n verilerini paylasiyoruz.

Gereg¢ ve yontem: Calismamiza yedi hasta (5 erkek, 2 kadin) dahil edilmistir. Tiim hastalarin sitozin-adenin-
guanin (CAG) tekrar sayilari, aile dykiisii, viicut kitle indeksi, hastalik baslangi¢ yasi, baslangic semptomu, klinik
prezentasyonu ve hastalik siireleri kaydedildi. Hastalarin klinik skorlarini belirlemek icin, Birlesik Huntington
Hastalig1 Degerlendirme Olgegi (UHDRS) uygulandi, TMS (Total Motor Skor), Bagimsizlik olcegi skorlari ve
Toplam fonksiyonel kapasite skorlar1 hesaplandi. Hastalarin kognitif dumunu belirlemek icin Montreal kognitif
degerlendirme bataryas1 Tiirkce valide formu (MOCA-TR), standardize mini-mental test (SMMT), Stroop test ve
sembol say1 modaliteleri testi uygulandi.

Bulgular: Hastalarin dérdiiniin baslangic semptomu kore iken, iki hasta psikiyatrik bulgularla ve bir hasta ise
bradikinezi ile basvurdu. Hastalarin ortalama semptom baslangic yasi 50 olmasina karsin, hastalarin ortalama tani
alma yas1 57,4 idi. Uc hastada kilo kaybi eslik ediyordu. Psikiyatrik bulgularla prezente olan olgularda motor skorlari
belirgin yiiksek, bagimsizlik dlcegi skorlar: diisiik bulundu. Iki hasta MOCA-TR teste uyum saglayamadig1 icin
SMMT uygulandi, sirasiyla 9 ve 15 puan aldilar. MOCA-TR ile diger kognitif testleri tamamlayabilen tiim hastalarda
lisan fonksiyonlari, dikkat, soyut diisiinme, bellek etkilenimi goriiliirken, oryantasyon ve isimlendirme goérece
korunmustu. Toplam motor skoru ve bagimsizlik 6lcegi skorlarindan bagimsiz olarak tiim hastalarda kognitif
etkilenim goriildd.

Sonuc¢: Huntington hastalari klinik prezentasyondaki cesitlilik ve sik karsilasilmamasi nedenli farkl
tanilarla takip ve tedavi edilmekte, tanida gecikmeler yasanabilmektedir. Hastalarimizdan ikisi yaklasik 10
y1l siireyle psikiatri tarafindan takip edilmis, bir hastamiz ise Parkinson tedavisi almistir. Hastalarimizin
semptom baslangic yasi genc olmasina karsin tani alma siireleri yaklasik 7 yil gecikmistir. Calismalarda
CAG tekrar sayisi ile motor, kognitif ve fonksiyonel kapasitedeki gerilemenin korele oldugu gériilmistiir.
Ancak ayn1 CAG tekrar oranina sahip hastalarimizin kognitif skorlarinda belirgin farklar tespit ettik.
Daha fazla sayida hastayi dahil etmeyi planladigimiz ileri calismada bu bulguyu degerlendirmeyi planladik.
Calismamizda literatiirle benzer sekilde kognitif skorlar1 yiitksek olan hastalarda motor skorlar1 disiik ve
fonksiyonel kapasiteleri yiiksek bulunmustur. Yalnizca 1 hastamizda klinik belirtileri belirgin olmamasina
karsin belirgin kognitif etkilenim tespit ettik, bu bulgumuzda erken evrelerde bile HH'de kognitif etkilenim
olabilecegini gostermis olduk. Sonu¢ olarak; Huntington hastaliginda ilerlemesini durdurmak icin su
anda etkili bir tedavi bulunmamaktadir. Ozellikle erken evrelerde kognitif yetmezligin tespiti yeterli
noropsikolojik rehabilitasyon programlarinin olusturulmasina veya bireysellestirilmis hastalik degistirici
tedavi planlarinin uygulanmasina yardime olabilir.

Kaynaklar
1. Unified Huntingtons Disease Rating Scale: reliability and consistency. Huntington StudyGroup. MovDisord. 1996 Mar;11(2):136-42.



24 Parkinson Hast Harek Boz Derg Supp! 1, 2023

2. Ramirez-Garcia G, Galvez V, Diaz R, Campos-Romo A, Fernandez-Ruiz J. Montreal CognitiveAssessment (MoCA) performance
in Huntingtons disease patients correlates with cortical and caudate atrophy. Peer]. 2022 Apr 4;10:e12917

3. Walker FO. Huntingtons disease. Lancet. 2007 Jan 20;369(9557):218-28.
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IDIYOPATIK PARKINSON HASTALIGI VE TIROID FONKSiYON BOZUKLUGU
ARASINDAKI ILISKININ ARASTIRILMASI

EsEN CiCEKLi', SAADET SAYAN?

AKYAZI DEVLET HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, SAKARYA
*SAKARYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, SAKARYA

Giris: Parkinson hastalig1 (PH), bradikinezi, tremor, rijidite ve postiiral instabilite gibi motor disfonksiyonlarin
yan1 sira norobilissel bozukluk ve depresyona neden olan yaygin noérodejeneratif bir hastaliktir. Parkinson
hastaliginin histopatolojik 6zelligi, bazal gangliyonlardaki dopaminerjik néronlarin dejenerasyonudur.” Tiroid
hormonlar, insan viicudunda bir¢ok sistemin diizenlenmesinin yanisira erken yasta norolojik gelisim, ileri yaslarda
da yine noéromodiilasyonda rol almaktadir. Tiroid hastaliklari, 6zellikle hipotiroidinin bellek fonksiyonlarinda
olumsuz etkisinin oldugu ve hem hipertiroidi, hem hipotiroidinin nérodejeneratif hastaliklar ile iliskili
olabilecegi bazi ¢alismalarda belirtilmistir.>*! Parkinson hastalig1 ve tiroid disfonksiyonu ile ilgili baz1 celiskili
sonuclar bulunmaktadir.? Gegmis yillarda PHnin tiroid hastaliklari ile iliskisi incelenmis, baz1 anlamli sonuglar
bulunmustur.® Biyokimyasal mekanizmasi kesin bilinmemekle beraber, dopaminin tiroid hormon salinimi iizerinde
degisik basamaklarda etkili oldugu, ayrica Tiroid Releasing Hormon (TRH)un da dopamin salinimini artirdig
belirtilmistir. Hipotalamo-hipofiz- tiroid aksi ve dopaminerjik sistem arasindaki etkilesimler, tiroid hastaliklar:
ile PHnin benzer etiyolojileri, hatta benzer genleri paylasabilecegini diisiindiirmiis ve bazi genlerle arasinda
iliski saptanmistir.”! Parkinson hastalig1 ile tiroid hastaliklari arasinda anlamli iliskinin olmadigini séyleyen
calismalar da bulunmaktadir.”® Hipotiroidizm basta olmak iizere, tiroid hastaliklar1 direkt PH’ye sebep olmamakta,
bununla beraber iki hastaligin klinik bulgulari da birbirine cok benzemektedir. Ayrica hipotiroidizm obezite,
hiperkolesterolemi, anemi ve hipertansiyona sebep olmaktadir ve bunlar ayni zamanda PH'nin etiyolojisinde de yer
almaktadir. Biz de calismamizda Parkinson hastalarinda tiroid bozukluklarinin sikligini ve normal popiilasyona
gore farkini, tiroid fonksiyon bozuklugunun Parkinson hastalik evresi, dopamin tedavisi, REM uykusu davranis
bozuklugu ile iliskisini arastirmay1 amacladik.

Materyal Metod: Calismamiza Ocak 2020 - Ocak 2021 tarihleri arasinda Sakarya Hendek ve Akyazi Devlet
hastaneleri noroloji poliklinigine basvuran 160 Parkinson hastasini ve baska nedenlerle polikligimize basvuran
yas ve cinsiyet uyumlu 64 kontrol hastasini dahil ettik. Hastalarin demografik verileri, muayene bulgulari,
hastalik evreleri (Hoehn & Yahr), Tiroid Stimiilan Hormon (TSH) diizeyleri retrospektif olarak kaydedildi.
Idiyopatik Parkinson hastaligi disinda etiyolojik faktér ya da gériintilemede anormal bulgusu olan hastalar
(vaskiiler parkinsonizm, ila¢ kullanimina sekonder parkinsonizm vb.), herhangi bir tiroid hastalig1 icin ilag
kullanan hastalar, dosyasinda tiroid fonsiyon testleri olmayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Bulgular: Calismamiza 160 hasta ve 64 kontrol dahil edildi. 160 hastanin 84’ ii erkek (%52.5), 76's1 kadin (%47.5) idi.
64 kontrol hastasinin 27’si (%42.2) erkek, 37’si (%57.8) kadin idi. Hasta grubunun yas ortalamas1 71.01£8.21, kontrol
grubunun yas ortalamasi 69.11+6.47 idi. Parkinson hasta grubunda TSH’si diisiik olan 17 (%10.6), normal olan 137
(%85.6), yiiksek olan 6 (%3.8) hasta vardi. Kontrol grubunda TSH’si diisiik olan 5 (%7.8), normal olan 55 (%85.9)
ve yiiksek olan 4 (%6.3) hasta vardi. Hasta ve kontrol grubu arasinda troid disfonksiyonu acisindan istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik bulunmadi (p=0.604) (ki-kare) 160 Parkinson hastasinin 82’sinde (%51.2) REM uykusu
davranis bozuklugu vardi. REM uykusu davranis bozuklugu olan 82 olgunun dokuzunda (%11) TSH diisiik, 70’inde
TSH normal, iiciinde (%3.7) TSH yiiksek idi. Parkinson hastalarinda REM uykusu davranis bozuklugu ile TSH
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.988) (ki-kare). Parkinson hasta grubunda
dopaminerjik tedavi alan 24 hasta (%8.3) vardi. Bu 24 hastanin ikisinde (%8.3) TSH diisiik, 22’sinde (%91.7) TSH
normal iken TSH’si yiiksek hi¢ olgu yoktu. Dopaminerjik tedavi alan ve almayan grupta TSH diizeyi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.584) (ki-kare). Parkinson hasta grubu Hoehn & Yahr
evrelemesine gére 7 evreye ayrildi.

Evre 1.5'da iic (%1.9), evre-2’'de 17 (%10.6), evre 2.5'da 78 (%48.8), evre 3’de 43 (%26.9), evre 4'de 11 (%6.9), evre 5'de
sekiz (%5) hasta vardi. Evre 1.5teki olgularin tamaminda TSH normal sinirlarda idi.
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Evre 2’de 2 (%11.8) olguda TSH diisiik, 13 (%76.5) olguda TSH normal, 2 (%11.8) olguda TSH yiiksek idi.

Evre 2.5da 5 (%6.4) olguda TSH diisiik, 13 (%92.3) olguda TSH normal, 2 (%1.3) olguda TSH yiiksek idi.

Evre 3’de 7 (%16.3) olguda TSH diisiik, 33 (%76.7) olguda TSH normal, 3 (%7) olguda TSH yiiksek idi.

Evre 4'te 2 (%18.2) olguda TSH diisiik, 9 (%81.8) olguda TSH normal, 0 (%0) olguda TSH yiiksek idi.

Evre 5te 1 (%12.5) olguda TSH diisiik, 7 (%87.5) olguda TSH normal, 0 (%0) olguda TSH yiiksek idi.

Gruplar arasinda TSH diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmad: (p=0.372) (ki-kare).

Sonug: Calismamizda Parkinson hastalarinda kontrol grubuna gore tiroid disfonksiyonu agisindan anlamli fark
saptanmadi. Retrospektif yapilan calismamizda tiroid disfonksiyonunu saptamak icin TSH degerleri baz alindi.
Hipotiroidi ya da hipertiroidi klinigi sorgulanamadi. Tiroid hastalig1 olan ve TSH bakildig: sirada 6tiroidik olan
hastalar saptanamamais olabilir. Bu durum ¢alismanin kisitliliklarindan biridir. Calismadaki hasta sayisinin azlig1 da
bir diger kisitlilik olarak belirtilebilir. Dopaminin tiroid hormonlar: tizerindeki etkisi ve TRHnin dopamine etkisi
bazi calismalarda gosterilmekle beraber hastalarimizdan dopamin tedavisi alan ve almayan hastalar arasinda tiroid
disfonksiyonu acisindan fark bulunamadi.””’ REM uykusu davranis bozuklugu olan hastalarda da olmayanlara gére
tiroid disfonksiyonu acisindan fark bulunamadi. Hastalar Hoehn & Yahr evrelerine goére gruplandiginda gruplar
arasinda tiroid disfonksiyonu a¢isindan fark bulunamadi. Yapilan bir calismada, erken grup hastalarda, ileri gruba
gore serbest T3 diizeylerinin yiiksek oldugu, TSH ve serbest T4 diizeyleri acisindan ise anlaml fark bulunamadig:
belirtilmis." Calismamizda T3 ve T4 diizeylerine ayr1 olarak bakilmamasi bu sonuca sebep olabilir.

Ozellikle hipotiroidizm ve PHnin ¢akisan semptomlarinin sikligi akilda tutulmali, semptomlarda aciklanamayan
kotiillesme ya da tedaviye diren¢ gibi durumlarda tiroid fonksiyon bozuklugu arastirilmalidir. Yine tiroid
disfonksiyonuna ait semptomlarin Parkinson hastalarinda baskilanabilecegi unutulmamalidir.
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PARKINSON HASTALIG’NDA KANSER GORULME SIKLIGI: KORUYUCU ETKiSi VAR MI?

ASIiLE SEVAL ASLAN, NESRIN HELvACI YILMAZ

MEDIPOL UNIVERSITESI, ISTANBUL

Amag: Yasla berber goriilme sikliginin arttigi, 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden Parkinson hastalig:
(PH) ve kanser arasindaki iliski halen netlik kazanmamistir. Malign melanom ve beyin tiimérii gelisme riski
Parkinson hastalarinda daha yiiksek iken, diger kanser tiirleri %15 oraninda daha az gériilmektedir. Kanser olanlarda
ise PH gelisimi %26 daha azdir. Tersine bazi genetik ¢alismalarda bazi ailesel Parkinson hastalarinda kanserin daha
sik gorildugii gosterilmistir. Calismamizda Parkinson hastalarinda kanser prevalansinin ve tiirlerinin arastirilmasi
hedeflenmektedir.

Metod: Calismamiza Ocak 2018 - Subat 2023 tarihleri arasinda néroloji kliniginde takip edilen 18 yas iizeri 1000
idiyopatik PH (394 kadin, 606 erkek) dahil edildi. Veriler retrospektif olarak toplandi. Hastalarin PH baslangic yas:,
sigara kullanim1 ve kanser varlig1 sorgulandi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 64.68+1.05, PH baslangic yas1 54.10+1.26 yil idi. Elli iki kisi (%5.2) sigara
kullanmaktaydi. Otuz dokuz kiside kanser vardi. En stk meme (n=38), 2. sirada prostat kanseri (n=6) yer almaktaydu.
Parkinson hastaliginin kanserden 6nce goriildiigii 22, kanserin PH'den sonra goriildiigii 14 hasta vardi. Ug hastada
PH ve kanser eszamanli tan1 almisti.

Sonug: Tiirkiye'de kanser prevalansi 18 yas iizeri %3.6, 60 yas iizeri %0.5 dir. Hastalarimizda 18 yas iizeri %3.9 iken
60 yas iizerinde Parkinson hastalarinin %6.3’iinde kanser vardi. Meme ve prostat kanseri siklig1 daha fazlaydi.
Sonug olarak calisma grubumuzda tiim yas gruplarinda toplumla benzerken, 60 yas tizeri kanser siklig1 yaklasik 10
kat yiiksekti. Calismaya katilan hasta sayis1 az olsa da genetik, immiinolojik ve cevresel faktorlerin etkilerinin bu
yiiksek oranda etkili oldugu diisiiniilmektedir.
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DYT-12 ILISKILI DISTONI VE PARKINSONiZM SENDROMU: TURKIYE’DEKI ILK
OLGU BILDIRIMI

MELIKE CAKAN', GUL YALGIN CAKMAKLI', AYSE NAZLI BAsAK?, TUGCE GUL?, BULENT ELiBOL’

'HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA
*KOC UNIVERSITESI MOLEKULER BIYOLOJI VE GENETIK - KUTTAM, ISTANBUL

Giris: DYT-12 iliskili Hizli Baslangighi Distoni ve Parkinsonizm Sendromu, 19. Kromozomda yer alan ve Na/K-
ATPaz pompas alfa-3 subunitini kodlayan ATP1A3 genindeki mutasyona sekonder en sik ikinci veya tclincii
dekadda ortaya cikan hareket bozuklugudur.

Olgu: Otuz dort yasinda erkek hasta yiiriime ve konusma bozuklugu ile yatirildi. Bir sene once konfiizyonel
uyanma ile doktor basvurusunda antipsikotik ve antidepresan ilaclar recete edilmis. Devaminda 6nce yiiriimede
bozulma, denge kaybi; ardindan ses kisiklig1 ve hipersalivasyon gelismis. Bu sikayetleri hizli ilerleyen parkinsonizm
olarak degerlendirilen hastaya diisik doz karbidopa-benserazid baslanmis ancak belirgin faydalanma olmamus.
Basvurusunda yutma ve konusma bozuklugu, distonik goz a¢ma apraksisi ve yiirime giicliigii olan hastanin
muayenesinde peroral myokimi, dilde distonik/spastik hareket kisitliligi, artmis GAG refleksi, bradimimi, bilateral
bradikinezi, jeneralize hiperaktif derin tendon refleksleri ve ekstensér plantar yanit gériildi. Beyin MRG'de
patoloji saptanmadi. Otoimmiin ve dejeneratif hastaliklar acisindan cekilen EEG’de zemin aktivitesi 9-10 Hz
pariyeto-oksipital alfa olarak goriildii. Idrar bakir diizeyi ve serum seruloplazmin normaldi. Tiimér taramalar:
negatif sonuclandi. LP’de enflamatuvar veya metabolik bulgu saptanmadi. Limbik ve otoimmiin ensefalit paneli
negatif sonuclandi. Periferik yaymada akantosit goriillmedi. Anne ve babasi kardes torunlari olan hastanin ailesinde
bilinen hastalik olmadig1 6grenildi. Hizli progrese ve erken dénemde yutma giicliigii ile giden hastaligin DYT12
iliskili olabilecegi diistiniilerek calisilan genetik testte otozomal dominant kalitimli Distoni-12 ile iliskilendirilmis
ATP1A3 geninde daha 6nce raporlanmis p.Asp379His varyanti heterozigot olarak saptandi. Kontrol muayenesinde
dopaminerjik tedavi eklendi. Konusma ve yutma fizyoterapisinin devami dnerildi.

Sonug: Sunulan olgu iilkemizde bildirilen ilk DY T-12 mutasyonu iliskili hizli baslangicli distoni ve parkinsonizm
sendromu olgusu olup hastaligin karakteristik 6zellikleri olan yutma ve konusma bozuklugu hastada belirgin olarak
gozlenmistir.
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STUB 1 MUTASYONUNUN ESLIK ETTiGI SPINOSEREBELLAR ATAKSI TiP 48:
OLGU SUNUMU

GizeM GULLU?, SARRA ELHAMIDA LAZRAK?, SEVDA ERER OZBEK?

'BURSA YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI, BURSA
2BURSA ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, BURSA

Amagc: STUB 1 geni herediter ataksiler ile iliskilendirilmis olup; biallelik mutasyonlar1 otozomal resesif serebellar
ataksi tip 16 (SCAR 16) ve heterozigot mutasyonlar1 yakin zamanda otozomal dominant spinoserebellar ataksi tip
48 (SCA 48) olarak siniflandirilmistir. Biz de STUB 1 geninde heterozigot mutasyonun eslik ettigi SCA 48 olgusunu
fenotipik 6zellikleri ile sunmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hareket Bozukluklar1 Poliklinigine basvuran ve ileri
tetkikler sonucunda tani konulan olgu sunulmustur.

Bulgular: Otuz yedi yasinda kadin hasta poliklinige konusmasinda bozulma ve yiiriirken denge bozuklugu
nedeniyle basvurdu. Oykiisiinde yaklasik 1.5 yil 6nce ikinci gebeliginin sonlarina dogru konusmada bozulma ve
denge bozuklugu sikayetleri baslamis. Hastanin herhangi bir hastaligi, gecirilmis enfeksiyonu ve ila¢ kullanimi
yokmus. Ailede sadece babasinda denge bozuklugu var. Basvuru muayenesinde belirgin dizartrik konusmasi,
bilateral dismetri ve disdiadogokinezisi vardi. Yiiriiyiisti ataksikti ve boyunda distonisi mevcuttu. Motor ve duyu
defisiti eslik etmemekteydi. Yapilan laboratuvar incelemelerinde serum biyokimya, tam kan, vaskiilit ve enfeksiy6z
belirtecleri normal sinirdaydi. Cekilen kraniyal ve servikal gériintiilemelerinde serebellumda daha belirgin olmak
iizere spinal kordda da atrofi gozlendi. Hastada 6n planda herediter ataksi diistiniilmiis olup tibbi genetik incelemesi
icin kan gonderildi. Hastada STUB 1 geninde ¢.737C >T (p.Thr246Met) Heterozigot patojenik variant, SANGER
dizileme yontemi ile konfirme edildi. Ailesinde segregasyonun belirlenmesi icin yapilan SANGER dizileme analizi
sonucunda; hastada heterozigot saptanan varyant, annede normal, babada heterozigot olarak tespit edildi. Hastaya
vitamin destegi, amantadin ve pirasetam baslanilarak poliklinik takiplerine alindi.

Sonug: STUB 1 genindeki hetrozigot mutasyonun neden oldugu otozomal dominant SCA 48 bugiine kadar Ispanya,
[talya ve Tiirkiye'den bildirilmistir. Hastaligin ana bulgular1 serebellar disfonksiyon, hareket bozukluklari, kognitif
ve psikiyatrik bozukluklardir. En ¢nemli 6zellik hem hipokinetik (parkinsonizm) hem de hiperkinetik (bizim
olgumuzda da oldugu gibi distoni ve kore) hareket bozukluklarinin eslik etmesidir. Etiyolojisi belirlenemeyen
serebellar ataksisi olan 235 eriskin Italyan iizerinde gerceklestirilen bir calismada 8 hastada (4’ii sporadik, 4ii aile
Sykiisii olan) SCA 48 ile iliskili olabilecek probandlar saptanilmistir (ailevi olgularin %23.5’inde ve tiim olgularin
ise %3.4’iinde).

Sonu¢ olarak; tiim bu bulgular 1s1g1nda yakin donemde tanimlanmasina ragmen ozellikle ailevi gecis gosteren
olgularda STUB 1 geninde heterozigot mutasyonlarin bir cogu SCA Tip 48 ile diinya capinda goriilmeye baglanmistir.
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NADIR BiR ATAKSI NEDEN{; ERISKIN BASLANGICLI ALEXANDER HASTALIGI

SUKRAN IDiL KOSTEM', ZEYNEP SUNA’, IDRiS AKDENizZ?, RAiF CAN YAROL?, SULEYMAN MEN?,
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Amag: Ataksi ve ilerleyici beyin sap1 bulgulari ile tetkik edilen, eriskin baslangicli Alexander hastalig1 (Adult Onset
Alexander Disease- AOAD) tanisi alan olgu sunuldu.

Olgu: Hashimoto tiroiditi disinda bilinen hastalig1 olmayan 57 yasinda kadin hastanin sikayetleri 10 sene 6nce
yirirken yalpalama, dengesizlik seklinde baslamuis. [ki-tic sene sonra idrar inkontinansi, ardindan horizontal
binokiiler diplopi, nistagmus ve sol gézde aralikli pitozis sikayetlerine eklenmis. Son iki senedir ayaga ani kalkinca
presenkop yasiyor. Bu siirecte konusmasinda da bozulma olmus; baslangicta mekanik, tekdiize bir konusmasi varken,
1 senedir sesinde titreme de oluyormus, eszamanli kulaklarinda “klik” sesi duymaya baslamis. Ekstremitelerini
kullanmada zorluk, ekstremitelerde titreme sikayeti, duyusal yakinmasi olmamais. Diismeleri olan hasta son 5 senedir
desteksiz mobil olamiyor. Eslik eden bilissel bozulma olmamis. Anne-babasi arasinda akraba iliskisi yok. Babasinda
50’li yaslarda yiiriirken sola kayma, denge bozuklugu sikayetleri olmus. Sikayetleri ilerleyici seyir gostermis, 60
yasinda tekerlekli sandalye ile mobil olmaya baslamis, yasaminin ilerleyen donemlerde yataga bagimli hale gelmis.
Kognitif yakinmasi olmamis. Serebrovaskiiler hastalik gecirdigi séylenmis, 72 yasinda enfeksiyon nedeniyle
exitus olmus. Halas1 ve amcasi normal basincli hidrosefali tanilar1 ile izlenmis. Daha 6nce aralikli pitozis disinda
yakinmasi olmayan saglikli erkek kardesi var. Sikayetlerinin baslangicindan bu yana ¢esitli merkezlerde tetkik edilen
hastanin cekilen kraniyal MRG’lerinde erken dénemde bulbusta hiperintens lezyonlar izlenmis, baslangicta iskemik
serebrovaskiiler hastalik diisiiniilen hastanin sikayetleri progresif olarak artis gostermis. Hastanin tekrarlanan
kraniyal goriintiilemelerinde ponstan bulbusa lineer uzanan T2 agirlikli sekanslarda hiperintens lezyonlar, beyin
sapinda atrofi goriildi. Metabolizma hastaliklar1 tarafindan yapilan incelemelerinde patoloji saptanmadi. SCA
panelinde pozitiflik gériillmedi. MSA grubu hastaliklar acisindan klinik korele bulunmadi. CADASIL i¢in bakilan
NOTCH3 mutasyonu negatif olarak sonuclandi. Romatolojik bakisinda anlamli pozitiflik saptanmadi. Bu siire¢
icinde kullandig: rasajilin, memantin, amantadin ve pirasetam tedavilerinden belirgin faydalanimi olmadi. Beyin
sapinda siipheli goriintiisii olan hastada 2017 yilinda eriskin baslangicli Alexander hastaligi 6n tanisi ile istenen
molekiiler genetik analiz raporunda yiiksek olasilikli hastalik nedeni olarak degerlendirilen GFAP geni c.1253G>A
(p.Gly418Glu)(p.G418E) heterozigot mutasyonu saptandi. Olgunun erkek kardesinde de ayni mutasyon saptandi.
Hastanin nérolojik muayenesinde; biling acik, koopere, oryante, géz hareketleri serbest, pupiller izokorik, DIR/ IIR
++/++, horizontal bakista belirgin hizli faz1 bakis yéniine vuran nistagmus, okiiler dismetri gézlendi. Konusmasinin
nazone ve vokal tremorun eslik ettigi izlendi. Kas giici ve duyu muayenesi olagan, parmak-burun testi olagan
gozlendi, disdiadokokinezi saptanmadi. DTR’ler 4 yanli artmis, bilateral Hoffman ve Babinski pozitifligi saptandi.
Yiiriyis genis adimly, serebellar ataksik olarak izlendi. Fiberoptik laringoskopik bakisinda yumusak damak ve vokal
kordlarda miyokloni g6zlendi. Sonug¢: Eriskin donemde baslayan ataksi ve beyin sap1 tutulumu ile AOAD tanis: alan
olgumuzu; eriskin baslangichi hastalik prezentasyonu, juvenil baslangicli formdan belirgin farklilik gésteren ve
ilerleyen genetik analizler sayesinde daha fazla tani1 almaya baslayan bir hastalik olmas: nedeniyle sunmaya deger
bulduk.
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PARKINSON HASTALIGI ILE NADIR BiR BIRLIKTELIK: FONKSIYONEL KONUSMA
BOZUKLUGU

EzGi DEmireL OzBEK', TuGBA OzUM', AYLA FiL BALKAN?, TALAT DEMiRSOZ?,
GUL YALGIN CAKMAKLI', [REM YILDI1Z?, BULENT ELiBOL!

'HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI, ANKARA

*HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, PSIKIYATRI ANABILIM DALI, ANKARA

SHACETTEPE UNIVERSITESI FIZIK TEDAVI VE REHABILITASYON FAKULTESI, NOROLOJIK FIZYOTERAPI VE
REHABILITASYON ANABILIM DALI, ANKARA

Giris: Ozirliiliigiin 6nemli bir nedeni olabilen fonksiyonel nérolojik bozukluklarin tanist siklikla gecikmekte ve
hastalar tani alana kadar uygunsuz tedaviler kullanmakta, iyatrojenik zarara ugrayabilmekte ve sonu¢ alamadiklar:
gereksiz veya pahali degerlendirmelere basvurulabilmektedir. Bu nedenle fonksiyonel nérolojik bozukluklar ile ilgili
farkindaligin artmasi énemlidir. Bu olgu sunumunda Parkinson hastaligina (PH) ek olarak fonksiyonel konusma
bozuklugu olan bir hastanin tani ve tedavi siireci tedavi dncesi ve sonrasi videolar1 ile tartisilacaktir.

Olgu sunumu: 42 yasinda erkek hasta iki yildir olan konusma bozuklugu ve yemek yerken dilini disar1 itme seklinde
yeme giicliigii yakinmalariyla klinigimize basvurdu. Ogretmen olan hastanin giiniin ilk saatlerinde daha rahatken
6gleden sonra dediklerinin daha anlasilmaz hale geldigi, bir téren programi kapsaminda siir okumasi istendiginde
bozukluguna yaklasik bir yil sonra eklenmis. Bu yakinmalar nedeniyle amiyotrofik lateral skleroz ve miyastenia
gravis gibi norolojik hastaliklar acisindan arastirilmis. Hastanin konusma bozuklugundan bir siire sonra sag elde
ve cenede istirahat tremoru ve bradikinezi seklinde parkinsonizm bulgular: fark edilmis. Kraniyal MRG’de patoloji
saptanmayan hastaya 2021 yilinda Iyot-123 DaTSCAN calismas: yapilmis ve inferior kesitlerde bilateral putamen
aktivitesinde azalma goriildiigiinden dopaminerjik sistem disfonksiyonu diisiiniilerek PH tanisi konularak ropirinol
tedavisi baslanmis. Hasta tedaviden fayda gormiis. Ancak konusma bozuklugu artarak devam etmis ve zamanla
konusmasi neredeyse hic¢ anlasilmaz hale gelmis, hem meslek hem ev hayatinda 6nemli sorunlara neden olmaya
baslamis.

Norolojik muayenesinde konusmasinin belirgin dizartrik oldugu ancak dizartrinin giin icinde dalgalandigs,
duygudurumundan belirgin olarak etkilendigi ve bazi pozisyonlarda (mesela otururken basini dizlerine dogru
yaklastirdiginda) tama yakin diizeldigi izlendi. Myerson bulgusu pozitifligi, bilateral postiiral tremor, cenede
istirahat tremoru, bradimimi ve sagda hakim bradikinezi ve rijidite bulundu.

Hastanin kliniginin dakikalar icinde dahi dalgalanma géstermesi, belirli pozisyonlarda diizelmesi, kendisinin de
farkinda oldugu duygudurum ile iliskisi sebebiyle hastanin konusma bozuklugu fonksiyonel nérolojik bozukluk
olarak degerlendirildi, multidisipliner tedavi planiyla bir hafta siireyle noroloji servisine yatirildi. Yatis1 6ncesinde
psikiyatri bolimi tarafindan degerlendirilen hastaya, anksiyete bozuklugu ve depresyon belirtileri bulunmasi
nedeniyle venlafaksin 75 mg tedavisi baslandi. Yogun fizyoterapi-psikoterapi yaklasimi sonrasinda dizartride ve
cenedeki kasilmalar ile iliskili yeme bozuklugunda belirgin bir diizelme goriildii.

Tartisma: Fonksiyonel nérolojik bozukluklar nérolojik 6ziirliiligiin énemli bir kismini olusturmaktadir. Insidans
yaklasik olarak 4-12/100000 olarak tahmin edilen bu hastalik grubunda bulgular motor ve duyusal semptomlar
olabilecegi gibi hastalar yiiriime ve postiir bozukluklarini iceren aksiyal bulgularla, konusma bozukluklariyla,
nébet/ataklar1 iceren paroksismal bulgularla da basvurabilirler.! Fonksiyonel nérolojik bozukluklar PH ile
birliktelik gosterebilmektedir ve hatta bu belirtilerin PH'nin non-motor belirtileri arasinda kabul edilmesi
dnerilmistir.?? PH seyrinde fonksiyonel nérolojik bozukluklarin gériilme insidansinin %1,4 kadar oldugu tahmin
edilmektedir; yiiriime/denge bozukluklar1 ve tremor her biri %40 oranla en sik goriilen fonksiyonel ndrolojik
bozukluklar olarak bildirilmektedir. Konusma bozukluklar:1 cok daha nadir goriilmekte olup bu havuzun yaklasik
9%10’unu olusturmaktadir.”! Fonksiyonel nérolojik bozukluklarin tedavisi, hastanin bu bozuklugun belirtilerini PH
belirtilerinden ayirmasina olanak verecek bicimde hastaya aciklanmasi, pozitif nérolojik muayene bulgularinin
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hastayla birlikte ele alinmasi ve hastanin belirtilerinin klinisyen tarafindan gecerli bulundugunun vurgulanmasryla
giveninin kazanilmasi ile baslar. Noroloji servisine yatis yapilarak uygulanan yogun fizyoterapi ve psikoterapi
programinin tedavide oldukca etkili oldugu gosterilmistir. Komorbid depresyon ve anksiyete problemleri icin
verilecek farmakolojik tedaviler de multidisipliner tedavinin basarisina katkida bulunmaktadir."
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HEMIFASIYAL SPAZM HASTALARINDA KLINiK BULGULAR

TuGBa YURT, TuGBA YURT, ALi AKYOL
AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI HASTANESI NOROLOJI ANABILIM DALI, AYDIN

Giris: Hemifasiyal spazmda (HFS), yiiziin bir tarafinda fasiyal sinirle (VII. CN) innerve edilen kaslarda istemsiz
kasilmalar vardir. Ilk olarak 1875'te Schultze tarafindan tarif edildi, fakat diger sendromlardan ayrimi Gowers
tarafindan 1888’de yapildi.

Hemifasiyal spazmdaki kasilmalar siklikla tekli kas segirmeleri seklinde g6z kapaklarinda baslar. Zamanla
segirmeler fasiyal sinirle innerve olan diger kaslara senkronize olur.

Hemifasiyal spazm genellikle yavas seyirlidir fakat uzun siireli hastalig1 olanlarda fasiyal glicsiizliik olusturabilir.
Olgular cogunlukla sporadiktir, ancak ailesel olgular da bildirilmistir. Olgularin %1'inde HFS bilateraldir.

Hemifasiyal spazm, uykuda da goriilebilmesi nedeni ile diger hareket bozukluklarindan ayrilir.



