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Parkinson Hastaligi ve Rehabilitasyonu

Parkinson’s Disease and Rehabilitation
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Ozet

Parkinson hastalidi, bradikinezi, rijidite, istirahat tremoru ve postiral
instabilite ile karakterize, kronik progresif dejeneratif bir hareket
bozuklugudur. Bu temel bulgular disinda fleksiyon posttrd, mimiklerde
azalma, dizartri, ylrirken kol salinimi kaybi gibi sekonder motor
belirtiler ve kognitif bozukluklar, otonomik diizensizlikler, demans, uyku
bozukluklari, agri, koku alma bozuklugu gibi belirtiler de Parkinson
hastalifinda gorilebilir. Parkinson hastaliinin temel noropatolojik
bulgusu substansia nigrada bulunan dopaminerjik néronlarin kaybi
ve sitoplazmik eosinofilik Lewy cisimciklerinin varligidir. Hastalik
patogenezinden genetik ve cevresel faktérler birlikte sorumlu
tutulmaktadir. Medikal tedavi hastaligin motor semptomlarini kontrol
altina alirken rehabilitasyon yaklasimlari hastalarin yasam kalitesinin
ve fonksiyonel kapasitelerinin iyilestiriimesi agisindan &nem tasir.
Hastaligin erken evrelerinde rehabilitasyon programina baslanmali, her
hastaya gore bireysel program hazirlanarak tedavide sureklilik
hedeflenmelidir. Tirk Fiz Tip Rehab Derg 2011;57:38-44.

Anahtar Kelimeler: Parkinson hastaligi, patogenez, belirtiler, tedavi,
rehabilitasyon

Summary

Parkinson's disease is a chronic progressive neurodegenerative
movement disorder, characterized by bradykinesia, rigidity, rest tremor
and postural instability. In addition to these cardinal motor symptoms,
secondary motor symptoms (e.g. flexion posture, hypomimia, dysarthria,
loss of arm swing) and non-motor symptoms (e.g. cognitive impairments,
autonomic disturbances, dementia, sleep disorders, pain, hyposmia)
appear in Parkinson's disease. The neuropathologic features of
Parkinson's disease are dopaminergic neuronal loss in the substantia
nigra and the presence of cytoplasmic eosinophilic Lewy bodies. Genetic
susceptibility and environmental factors share the responsibility in the
pathogenesis of the disease. Although medical therapy may provide an
effective control of motor symptoms, rehabilitation is an important
treatment approach for improvement of quality of life and functional
capacity of the patients. Individual rehabilitation program should be
initiated in the early stages of the disease and treatment continuity
should be targeted. Turk J Phys Med Rehab 2011;57:38-44.

Key Words: Parkinson's disease, pathogenesis, symptoms, treatment,
rehabilitation

Girig

Parkinson hastalgi (PH) 1817 yilinda James Parkinson tarafindan
“An Essay of the Shaking Palsy" orijinal adli bir yazida ilk kez
klinik olarak tanimlanmig, onceleri “paralysis agitans” olarak
isimlendirilirken Jean Martin Charcot “maladie de Parkinson-
Parkinson hastali§l” olarak adlandirarak J. Parkinson'a atifta
bulunmustur (1). 1919 yilinda PH'da substantia nigrada hticre
kaybi oldugu anlasiimis, 1957'de putatif ndrotransmitter olarak

dopamin kesfedilmistir (2). Daha sonraki yillarda PH olanlarda
striatumda dopamin konsantrasyonlarinin belirgin derecede
azalmis oldugu bulgulari parkinsonlu hastalarda levodopa calis-
malari icin yonlendirici olmus, bu alandaki calismalari ile Carlsson
2000 yilinda Nobel Tip Odiili almistir (1).

Parkinson hastaligi nérodejeneratif hastaliklar arasinda
Alzheimer hastaligindan sonra en sik rastlanilan ikinci hastaliktir.
PH insidansi yasla artmaktadir. Gorilme sikhgi 50-59 yas arasin-
da 100.000 kiside 17,4 iken 70-79 yas arasinda 93,1, tim yasam
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boyu ise %1,5 olarak bildirilmistir (3). Hastaligin ortalama baslan-
gic yasl 60-80'dir; 65 yas Uzeri genel populasyonun yaklasik %T1'i
etkilenmistir, taninin konulmasindan élime kadar gecen ortalama
sre 15 yildir (4). Prevalansi ilerleyen yasla artmakla birlikte
Parkinson hastali§i geng yaslarda da baslayabilir; tim hastalarin
%5'inde hastalik 40 yasindan dnce baslar, bu durumda gencg
baslangich, 20 yasin altinda baslayan hastalarda ise juvenil
parkinson hastaligi'ndan sz edilir.

Etiyopatogenez

Parkinson hastaligi primer olarak sporadik karakterli
ndrodejeneratif bir bozukluk olmasina ragmen son vyillarda
otozomal dominant veya resesif kalitim gd&steren herediter
parkinsonyen bozukluklara yol acan genler saptanmistir. Resesif,
geng baslangich parkinsonizmden sorumlu genler olarak parkin,
PNK1, DJ-1 ve ATP132A, dominant PH'dan sorumlu genler olarak
a-sinuklein (SNCA), LRRK2 ve GBA belirlenmistir (5,6). Bu genler
ve mutasyonlar g6z o&niine alindiginda Gc patogenetik yol
Uzerinde durulmaktadir: proteinlerin kalite kontrollindeki bozuk-
luklar, oksidatif stres ve mitokondriyal disfonksiyon, bozulmus
kinaz aktivitesi. Sonuc olarak eksitotoksisite, apopitoz ve otofaji
ile gerceklesen hicre 6limuntn néroenflamatuar sdre¢ tarafin-
dan kolaylastirildigi belirtilmektedir (7). Monogenik kalitimsal tim
PH tiplerinde sorumlu genler yipranmis proteinlerin yikim
slrecinde rol alan molekdilleri kodlamakta, hiicre iginde yipranmis
proteinler ise hicre yikim sirecinde dngorilmemis aksamalara
yol agmaktadir. Bu gorisle uyumlu olan bir bulgu da PH'nin
patognomonik bulgusu olan Lewy cisimciklerinin icinde protein
birikintilerinin saptanmasidir. Bu strecteki ana mekanizmanin yip-
ranmis proteinlerin yikimindan sorumlu olan ubikuitin-proteazom
ve otofaji-lizozom yollarinin genetik ve/veya cevresel nedenlerle
hasara ugramasi oldugu dislnilmektedir (8). Anormal proteinlerin
birikiminin yol actigi nérodejenerasyona ek olarak parkinsonyen
bozukluklarin patogenezindeki diger bir hipotez; dopaminerjik
sistemin gelisiminden sorumlu faktorleri kodlayan genlerde
anormallikler veya prenatal, perinatal olaylara bagli olarak bazi
bireylerin daha az dopaminerjik néronla dogmasidir (6,9).

Parkinson hastali§i sporadik bir bozukluk olarak kabul edilme-
sine ragmen, bugiine kadar birkac cevresel veya tetikleyici faktor
tanimlanmistir. Hastalarin %10 kadarinin 45 yasin altinda olmasi,
diger norodejeneratif hastaliklara benzer sekilde yaslanmanin
temel risk faktoéri oldugunu disiindirir. Hig sigara icmeyenlerde
Parkinson hastaligi gelisme riski iki kez daha fazladir (10,11).

Parkinson Hastaligindaki Patolojik Degisiklikler

Parkinson hastali§i patolojisi substansia nigrada, spesifik
olarak “pars kompakta”daki dopaminerjik, ndromelanin iceren
néronlarin kaybi, kalan hicrelerin icinde Lewy cisimcigi olarak
adlandirilan inklizyon cisimciklerinin saptanmasidir (12). Bu
cisimcikler bir is1 sok proteini olan ve diger proteinlerin yikiminin
belirlenmesinde dnemli rol oynayan ubikuitin ve a-sinuklein icerirler.
PH'da patolojik evreleme Lewy cisimciklerinin dagilimina gore
yapilir (13,14). Klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi igin dopaminerjik
hiicre kaybinin %60-70 seviyelerinde gerceklesmesi gerekmektedir.

Calismalar Parkinson hastaligina ait ilk patolojik bulgularin olfak-
tor bulbus ve beyin sapi yapilarindan basladiini, daha sonra
substantia nigra pars kompaktaya yayildigini ve hastaligin ileri
evrelerinde ise kortikal yapilara ulastigini géstermistir. Braak ve
ark. a-sinuklein birikiminin progresyonunu klinik bulgularla
korele ederek PH'I preklinik, semptomatik ve ileri hastalik
evreleri olarak alti evrede incelemislerdir (15). Erken evrelerde
(Braak 1-2) hastalar presemptomatiktir, hastalik ilerledikce
(Braak 3-4) substansia nigra, orta beyindeki bdlgeler ve 6n
beynin bazali tutulur, son dénemde neokortikal ve premotor
alanlarda patolojik degisiklikler goralar.

Klinik Ozellikler

PH'da dort temel belirti s6z konusudur. TRAP olarak
akronimlestirilen bulgular; istirahatte tremor, rijidite, akinezi
(bradikinezi), postural instabilitedir (9). PH'da klinik bulgular
genellikle asimetriktir, hepsi birlikte bulunmayabilir. Sekonder
motor semptomlar; hipomimi, disartri, disfaji, sialore, mikrografi,
ayadini surlyerek ylrtime, festinasyon, donma, ginlik yasam
aktivitelerinin yavaslamasi, blefarospazm ve distonidir. ilk belirtiler
bir ekstremitede istirahat tremoru, elin 6zellikle ince hareketlerde
beceriksizlesmesi, yavaslamasi ya da tim hareketlerin, 6zellikle
ylrimenin yavaslamasi, vicudun éne dogru egilmesi seklindedir.
Bu belirtiler sinsi baslayip yavas ilerlerler, koku alma duyusunda
azalma veya omuz adgrisi fark edilmeyen ilk belirtiler olabilir.
Zamanla rijidite ve bradikinezi belirginlesir ve postiral degisiklik-
ler olugsmaya baslar. Gévde rotasyonu, yurlyls sirasinda kol
salinimi azalir ve kaybolur, spontan yiz ifadesi kaybolur ve
hareketi baslatmak giderek daha zor hale gelir, giderek hastanin
mobilitesi azalir (16,17).

Bradikinezi

Bazal ganglion hastaliklarinin en tipik belirtisi olan bradikinezi,
hareketlerin planlanmasi, amagl hareketi baslatma, hareketin
yoninl degistirme, slirmekte olan hareketi durdurma, bir hare-
ketten digerine gecme, ayni anda iki hareketi yapmadaki zorluk-
tur. Genel olarak aktiviteler ve reaksiyon slreleri yavaslar, bu
Ozellikle beceri gerektiren aletlerin kullaniminda gui¢liik seklinde
ortaya cikar. Spontan hareket kaybi, yutma glcligld nedeniyle
agizdan salya akintisi, monotonik ve hipokinetik dizartri, ylizde
ifade kaybi, g6z kirpmanin azalmasi, yurirken kol saliniminin
azalmasi bradikinezinin klinik gorintuleridir; norolojik muayene-
de ekstremitelerin hizli, tekrarl ve alterne hareketlerinde kolayca
ortaya cikarilabilir. Bradikinezi hastanin emosyonel durumu ile
yakin iliskilidir. Hastalar, mars ritminde bir mizik veya goérsel ipuc-
lari ile bazi hizli hareketleri yapabilirler (kinesia paradoxical), bu
durum hastalarin bir uyaran ile kolaylastiriidiginda motor pro-
gramlama yeteneklerinin sadlam oldugunu distndirmektedir.
Bradikinezi derecesi dopamin eksikligi ile iliskili olup dopaminerjik
fonksiyonun azalmasina bagli olarak motor korteks, premotor
korteks ve suplamenter motor korteks aktivasyonun azalmasinin
sonucu oldugu varsayilmaktadir (18).

Rijidite

Rijidite agonist ve antagonist kaslarin es zamanli olarak kasilma-
larina bagli olarak ortaya cikan kas tonusundaki artisi ifade eder;
ekstremitelerin pasif fleksiyon, ekstansiyon, rotasyon hareketi
sirasinda, “disli cark” fenomeninin eslik ettigi, artmis direnctir.
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“Froment manevrasi” olarak da bilinen karsit ekstremitenin
istemli hareketi sirasinda rijidite artar; bu glclendirme etkisi hafif
rijiditenin ortaya ¢ikarilmasi icin dnemlidir. Rijidite agrili olabilir ve
omuz adrisi PH'nin ilk belirtilerinden biri olabilir (19). Aksiyal
yapilarda eklem hareketinin azalmasi, posttral kontrolln, yira-
menin ve genel olarak fonksiyonlarin azalmasina neden olmakta-
dir. Rijiditenin dnemli bir yéni de enerji harcamasinda artisa
neden olmasidir, hastalar yorgunluk hissederler.

Tremor

Parkinson hastalarinda tremor istirahatte gézlenir, hareketle
azalir veya kaybolur, 4-7 Hz gibi bir frekansi vardir, ekstremitenin
distalinde belirgindir ve genellikle tek taraflidir. Eldeki tremor
para sayma hareketine benzetilir, ayaklarda oldugu zaman pedal
hareketi gériinimiindedir. istirahat tremoru bazen dil, dudaklar
ve cenede gorillr ve esansiyel tremordan farkl olarak bas/boyun
veya ses nadiren etkiler. Heyecanla siddetlenir, yani amplitidi
artar. istirahat tremoru hareket sirasinda ve uykuda kaybolur.

Postiiral Deformiteler

Boyun ve goévdedeki aksiyal rijiditeye bagl anormal aksiyal
postir, anterokollis, skolyoz gelisir. Hastaligin ileri evrelerinde
fleksiyon postiri yerlesir. Bazi hastalarda ekstremite deformiteleri
gelisebilir. Boyunda asiri fleksiyon ve torakolomber vertebranin
asiri fleksiyonu (kamptokorni) ylrirken belirginlesir, otururken ve
supin pozisyonda yatarken azalir, kamptokorninin diger nedenleri
distoni veya ekstansoér trunkal myopati olabilir (20).

Postiiral Instabilite

Postiral instabilite ayakta veya otururken normalde otomatik
olarak devreye giren, alinan viicut pozisyonun devamini saglayan
postiral reflekslerin bozulmasi veya kaybidir, PH'nin diger belirti ve
bulgularindan sonra gelisir. Postiral instabilite sonucu hastalar otur-
duklari yerden desteksiz kalkmada zorluk cekerler; otururken veya
ayakta omuzlardan hizli itmeler ile dne, arkaya veya yana diigsme
egilimi gosterirler, propulsiyon ve retropulsiyon dereceleri degerlen-
dirilir, arkaya dogru iki adimdan daha fazla hareket veya postiral bir
cevabin olmayisi anormal postural yanit olarak degerlendirilir. Denge
kaybi, diisme, Ozellikle geriye dogru diisme PH olanlarda yaygin
olarak gorulir (21). Diger parkinsonyen semptomlar, ortostatik
hipotansiyon, yasa bagl duysal dedisiklikler, gorsel, vestibiler ve
propriyoseptif stimulasyonlarin dizenlenmesindeki kinestetik
yetersizlikler de postiral instabilite ile yakin iliskilidir. PH ile birlikte
gorulen tremor, rijidite, fleksiyon postird, bradikinezi reaksiyon
slrelerini uzatir, denge stratejilerinin gelistirilmesini olumsuz etkiler.
Dopaminerjik tedavi, unilateral pallidotomi, derin beyin stimulasyonu
bazi aksiyel bulgular acgisindan olumlu etki gosterse de postiral
bozuklugun diizeltilmesinde ve diisme insidansinin azaltiimasinda
genellikle etkili bulunmamistir (9,22).

Donma

Motor blok olarak da degerlendirilen donma bir akinezi tipidir;
ani ve gegici olarak (10 sn'den kisa) hareket edememe seklindedir
ve daha ¢ok yiridme sirasinda bacaklari etkiler. Bu durum yiri-
meye baslarken heyecan yaratir, hasta karsidan karsiya gecerken,
dar yerlerden gegerken, dénerken aniden hareket edemez,
diismelere neden olur.

Yiriyls Bozukluklari

Kas tonusu dedisiklikleri, otomatik hareketler ve postiral
ayarlamalarin bozulmasi nedeniyle durus ve yirdyls bozulur.
Hasta bas ve gbévdesi 6ne egik olarak yavas ve ufak adimlarla blok
halinde ydrdr, kollarin asosiye hareketi kaybolmustur. PH'daki bu
motor dedisiklikler fonksiyonel bagimsizhdr kisitlar, morbidite ve
mortalite nedenidir (21,23). Kisalmis ¢ift adim uzunlugu, azalmis
hiz, artmis kadans Parkinson yirdydsi icin tipiktir. Cogu hastada
ozellikle hastalik ilerlediinde yurlyls hizinda artis olur ve kisi
kendi agirlik merkezini yakalamaya calisirmis gibi yUrdr, buna
“festinasyon” adi verilir.

Dizartri, hipofoni, disfaji olarak ortaya cikan bulber disfonksiyon
hastalar icin 6nemli problemlerdir; orafasiyal-larengeal bradikinezi
ve rijiditeye bagli oldugu disinilmektedir (24). PH'da dizartri
solunum, fonasyon ve artikulasyonda kullanilan konusma ile ilgili
kaslarin koordinasyonunun bozuk oldugu zayif ve yavas motor
konusma bozuklugudur ve hipokinetik dizartri olarak tanimlanir
(25). Disfaji yutma refleksinin baslatilamamasi veya laringeal
veya 0zofagial hareketin uzamasi nedeniyle gelisir. PH'da yutma-
nin her evresinde bozukluk sdz konusu olabilir, agizdan salya
akisl yutma bozukluguna bagh olarak gelisir. Oral motor kontrol
egzersizleri ve uygun beslenme saglanmalidir. Medikal ve cerrahi
tedaviler, subtalamik ¢ekirdeklerin derin stimulasyonu ekstremite
motor fonksiyonlarinda yararl olsa da dizartri kontrolunda pek
etkili olmamistir. Transkraniyal manyetik stimulasyonun PH'daki
konusma bozukluklarina etkisi ile ilgili cahismalar da stirmektedir.
Konusmanin volim ve kalitesini gelistirmek tzere yogun ses tera-
pisi teknikleri (6rnegin; “Lee Silverman Voice Treatment-LSVT")
kullanilmakta, ayni zamanda yutma gigligil icin yararlarindan
bahsedilmektedir. LSVT ile beyin aktivitesinde saptanan degisik-
likler néral plastisiteyi isaret etmektedir (26).

Norooftalmolojik bozukluklar da bazi hastalarda g6zlenebilir;
g6z kirpma azalabilir, okiler ylzey irritasyonu, gorsel halusinasyon-
lar, blefarospazm ve konverjansta azalma, g6z kapaklarini agmada
beceriksizlik, yukari bakista kisitlilik gelisebilir; dopaminerjik
tedavi bu dedisiklikleri genellikle olumlu etkiler (9,13).

Parkinsonlu hastalarda morbidite ve mortaliteye etkili solu-
num problemleri ortaya cikabilir. Rijidite, servikal artroz, boyun
hareketlerinin kisitlanmasi ve gdglis duvari rijiditesine bagh
olarak restriktif patern gelisir. PH'larinda gorilen en ciddi kompli-
kasyon bronkopndmonidir. Genel olarak azalmig aktivite ile bera-
ber go6gis ekspansiyonundaki azalma bu komplikasyonu kolaylas-
tirir. Genel popllasyona gore mortalite orani ylksektir ve 6lim
genellikle pndmoni nedeniyle olur. Respiratuvar diskinezisi olan
hastalarda levodopa kullanimi solunumu olumlu etkileyebilir (27).

Otonomik Disfonksiyon

Hastalarin yaklasik yarisi ortostatik hipotansiyon belirtileri
gosterir, ayrica terlemede bozukluklar, sfinkter disfonksiyonu ve
erektil disfonksiyon gelisebilir (9,28).

Kognitif ve Nérodavranissal Bozukluklar

Hastalarin %84'lnde kognitif bozuklugun belirlendigi calis-
mada 15 yillik takipte %47'sinde de demans saptanmistir (29).
PH'larinda gorilen demans sikligi %30-93 arasinda dedismekte-
dir. PH'da demans gelisimi kortikal Lewy cisimcikleri ve/veya
Alzheimer patolojisi gelisimi ile iligkilidir. Lewy cisimcikli demans
teshisi, demans parkinsonizmden 6nce veya ayni dénemde
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gelistiginde konur; Parkinson hastaligi demansi (PHD) teshisi ise
demans baslangicindan en az 12 ay dnce ekstrapiramidal motor
semptomlarin var olmasi ile konur. Her iki tip demansta Lewy
cisimcikleri, s6z konusudur (13,30). PH'na baglh demans yaninda
depresyon, apati, anksiyete ve halusinasyonlar da sik gorilen
bozukluklardir (31). “Hedonistik homeostatik disregulasyon”
olarak da degerlendirilen davranis bozukluklarinin nigro-
mezolimbik alanda dopaminerjik néron kaybi ve dopaminerjik
ilaglarin, 6zellikle de dopamin agonistlerinin kullanimina bagl
dopamin regulasyon bozukluGu nedeniyle gelisebilecedinden
bahsedilmektedir (9,13).

Uyku Bozukluklari

PH'da nokturnal uyku bozukluklari ve giindiiz agiri somnolans
sik goruldr. Nokturnal uyku bozukluklari hastalik derecesi ve levo-
dopa kullanimi ile iliskilidir. Glindz uykularinin daha ¢cok dopamin
agonistleri kullanimi ile iliskisinden s6z edilmektedir. Hastalarin
bu acidan otomobil ve alet kullanimi konusunda uyarilmalari
onem tasir (13).

Duyusal Bozukluklar

Olfaktor fonksiyon bozuklugu, agri, parestezi sik, fakat
parkinsonyen semptomlar olarak adlandiriimayan belirtilerdir.
Hiposmi PH'nin ilk belirtisi olabilir; kortikomedial amygydalada
néronal kayip veya olfaktor bulbusta dopaminerjik néronlarin
azalmasinin neden olabilece§i disinilmektedir (32).

Degerlendirme

Parkinsonlu hastanin teshisi klinik kriterlere dayanilarak yapi-
lir. Lewy cisimciklerinin otopside patolojik olarak gdsterilmesinin
teshis icin standart kriter olmasindan bahsedilmisse de glnlik
uygulamada teshis temel motor bulgular, eslik eden semptomlar
ve levodopaya yanita dayanmaktadir ve teshis kriterleri olusturul-
mustur: “Parkinson’'s Disease Society Brain Bank's clinical
criteria for the diagnosis of probable Parkinson's disease” ve
“National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
diagnostic criteria for Parkinson's disease" (33,34).

Parkinsonlu hastanin rijidite, bradikinezi, postiral instabilite
derecesi ve bu semptomlarin ginllik yasam aktiviteleri Gzerindeki
etkilerinin degerlendirilmesi cesitli skalalarla yapilmaktadir (35).
Bu skalalar icinde Hoehn ve Yahr Skalasi hastalarin gruplandiril-
masl, hastalik progresyonun takibi acisindan en sik kullanilan
skaladir. Kognitif ve emosyonel durum, giinliik yasam aktivitelerin-
de yeterlilik diizeyi, motor fonksiyon ve medikal tedavinin yan
etkilerini de@erlendiren en kapsamli ve gecerli skalalardan birisi
"Unified Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS)"dir. Hastanin
fonksiyonunu dederlendirirken aktiviteyi sonuclandirabilmesi ve
aktivitenin ne kadar stirdiigi de 6nemlidir. YUrlyUs paterni, hiz ve
uzaklik, ileri ve geriye yulrlyls degerlendiriimelidir. EI yazisi
periyodik olarak érneklenmelidir. Ozellikle hastaligin erken evrele-
rinde postirografi, postiral instabiliteyi dederlendiren en hassas
yontemdir. Gogls ekspansiyonu ve vital kapasite degerlendirilmesi
olasi solunum komplikasyonlarinin takibi agisindan énemlidir.

Ayirici Tani

Parkinsonyen bozukluklar dort ana baslikta siniflandirilabilir:
primer (idiopatik) parkinsonizm, sekonder (edinsel, semptomatik)

parkinsonizm, heredodejeneratif parkinsonizm ve multipl sistem
dejenerasyonu (parkinson arti sendromlar). Tremor, postural
bozukluklar, ylrime &zellikleri, donmalar, piramidal traktus
bulgulari ve levodopaya yanit PH'y1 diger parkinsonyen bozukluk-
lardan ayirt etmede kullanilabilir. N6érolojik yapilarin gérintilen-
mesinde kullanilan alan glict ylksek T2 agirhkli manyetik rezonans
gorintlleme, "“F-florodopa” positron emisyon tomografi, dopamin
D2 reseptorlerinin “C-raclopride” goriintiileme ve striatal dopa-
min reuptake bdlgelerinin “single photon emission computerized
tomography (SPECT)" teknikleri ile belirlenmesi tani ve ayirici
tani agisindan umut vaat eden yéntemlerdir (9,36).

Medikal ve Cerrahi Tedavi

Parkinson hastaliginin semptomlari dopamin (DA) eksikligine
baglidir ve yaklasik 40 yildir levodopanin DA'ya dénlsimini
onlemek icin periferik dekarboksilaz inhibitérleri (benserazid,
karbidopa) ile birlikte verilen levodopa PH tedavisinde altin
standart olarak kabul edilmektedir. Levodopa ile tedavi bradikinezi
ve rijiditenin azaltilmasinda etkilidir. Uzun sireli levodopa kullani-
mi diskinezi gelismesine neden olabilir. Levodopa tedavisi ile
stabilite saglanan yillardan sonra PH olan kisilerde motor
performansta fluktuasyonlar, tek doz levodopa tedavisinin etkisi-
nin giderek kisalmasi (wearing-off fenomeni) sz konusu olabilir.
ileri derecedeki olgularda levodopa kullanimi siiresinden bagimsiz
olarak immobilite donemleri (on-off fenomeni) olusur. Postsinaptik
dopamin reseptorlerini stimule ederek dopaminerjik gegisi
artirmaya y6nelik dopamin reseptdr agonistleri de PH tedavisin-
de kullaniimaktadir. Bromokriptinin disik dozlari wearing-off
fenomeni stiresini kisaltir ve diskinezinin baslangicini geciktirir (13).

Antiviral bir ajan olarak gelistirilen amantadinin PH'da donma,
“off" donemleri ve diskinezi gibi motor komplikasyonlarin sikligi-
ni azalttigr tesadifen bulunmustur. Bir dopamin agonisti olarak
subkutan apomorfin uygulamasi “off” slresinin kisaltiimasinda
yararli olabilir.

Tedavide kullanilan diger ilaglar bazal gangliyonlarda
dopamin ile asetilkolin arasinda normalde varolan ve asetilkolin
lehine bozulan dengeyi tekrar saglamak igin verilen antikolinerjik
ajanlar (biperiden, bornaprin, triheksifenidil) ve dopaminin
sinaptik aralikta daha uzun sire kalmasini sadlamaya yoénelik
verilen dopamini yikan ana enzim olan monoaminooksidaz-B
(MAO-B)'yi inhibe eden ajanlardir (selegilin ve rasagilin) (37).
Cevre dokularda ve beyinde levodopayi metabolize eden bir diger
enzim olan katekol-O-metil transferazi (COMT) inhibe eden,
plasma ve santral sinir sisteminde daha fazla ve sulrekli
dopamin miktari saglayan entakapon ve tolkapon uzun sireli
antiparkinsonyen etki ve motor fonksiyonda iyilesme sadlarlar,
levodopa dozunun azaltilmasina yardimci olurlar (12,13).

PH'da cerrahi uygulamalar 1950'li yillarda agir tremoru olanlarda
kontralezyonal talamusa ablatif cerrahi uygulamalari seklindeydi.
Levodopanin tedaviye girisi ile cerrahi uygulamalar gdzden
dismis, levodopaya bagli komplikasyonlarin anlasiimasi ile cerrahi
uygulamalar yeniden gindeme gelmistir. Globus pallidusun
posteroventral bélgesinde olusturulan boyut olarak kiiglk lezyon-
larla rijidite, bradikinezi, akinezide iyilesme gdzlenmistir. Onceleri
levodopaya bagl diskinezinin kontroliinde etkili olan pallidotomi
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seklinde cerrahi uygulanirken daha sonra stimulatérler gelistirilmis-
tir. YUksek frekansli derin beyin stimulasyonu ile basal gangliyonda
cesitli bolgelerin fonksiyonel ve reversibl inhibisyonu saglanmakta-
dir. Talamik derin beyin stimulasyonu FDA tarafindan onaylanmis-
tir. Bilateral subtalamik stimulasyonla bradikinezi, tremor ve rijidi-
tenin azaltilmasi saglanmaktadir (38). Derin beyin stimulasyonu
sonrasi psikiyatrik yan etkilerden, ozellikle depresyondan soz
edilmektedir; kognitif bozuklugu ve agir depresyonu olanlar icin
uygun bir tedavi yontemi olmayabilir. Yeni uygulamalar olarak
fetal mezensefalik dopamin hiicre implantasyonu ile fizyolojik
dopamin salinimi ve insan embriyonik kdk hicreleri ile
dopaminerjik néron saglanmasi arastiriimaktadir (39).

Rehabilitasyon Hedefleri

Hastalik progresyonu ve klinik 6zelliklerin hastadan hastaya
farkli olmasi nedeniyle rehabilitasyon hedefleri bireysel olarak
belirlenmelidir. Hastalik semptomlarinin diizenlenmesi, hastanin
egitimi, psikolojik destek saglanmasi, stresin azaltilmasi, egzersiz
ve beslenmenin dizenlenmesi, sosyal iligkilerin arttiriimasi,
kondlsyonun korunmasi/arttiriimasi, glnlik yasam aktiviteleri
becerilerinin sdrddrilmesi, motor ve iletisim yeteneklerinin
yeniden egitimi gibi destekleyici yaklasimlar hastalarin yasam
kaliteleri agisindan 6nem tasir. Yapilan bir calismada hastalarin
%75'i sosyal olarak hayata katiimlarinin bozuldugunu bildirirken,
%60 denge bozuklugu, %44 iletisim bozuklugu ve %40 bagim-
sizhk kaybi bildirilmistir (40). Hastalarin fiziksel aktivitelerinin

arttirilmasi, egzersiz aliskanligi kazandirilmasi ve bu aktivite
dlizeyinde dismelerin dnlenmesi de rehabilitasyon hedefleri
olmalidir. Rehabilitasyonun bir diger hedefi dekondisyon, fiziksel
aktivitenin azalmasi, ilerleyen yas ve komorbid medikal duruma
bagh muskuloskeletal ve kardiyorespiratuvar sistemlerde gelise-
bilecek komplikasyonlarin énlenmesidir. Rehabilitasyon bir 6gren-
me sdrecidir; hastaya kognitif islevlerini kullanarak nasil daha
kolay hareket edebilecedi ve postiral stabiliteyi koruyabilecegi
ogretilir. Bu egitim bazal gangliyon, beyin sapi ve motor korteks-
teki primer motor kontrol bozuklugunu hedef alir. Hastalarin
egitimi ile ilgili iki yéntem s&z konusudur; birinci yontem bozuk
olan bazal gangliyon gdz ardi edilerek konpansatuvar yontemler
uygulanmasi, ikinci yéntem ise pratige dayali 6grenme yetenekle-
rinin gelistirilmesi, performansin arttiriimasidir (41).

Rehabilitasyon Yaklasimlari

Rehabilitasyon yaklasimlari hastalik progresyonuna, hastanin
engellilik dlizeyine gore dlizenlenir. Egzersiz programi diizenlenir-
ken hastanin toleransi g6z oniine alinmali, grup egzersizleri
tercih edilmelidir. Orta evredeki hastalarda tedavi hastaya egzer-
sizleri 6gretmeye odaklanirken, ileri evrelerde tedavi hastaya ve
yakinlarina kompansatuar stratejilerin 6§retilmesi Uzerine
odaklanmalidir. Parkinson hastalarinda fizyoterapist esliginde ya-
pilan egzersiz programinin bireysel uygulanan ev egzersiz programi
ile yasam kalitesi Uzerindeki etkilerinin karsilastiriimasi amaciyla
yapilan calismada fizyoterapist eslifinde yapilan egzersizlerin
daha etkin oldugu saptanmistir. Yapilan kontrolli calismalarda alt
ekstremite motor gliclendirme programlari, yiksek yogunluklu

aerobik egzersizler, belirli sdzel komutlar kullanilarak dikkati
yodunlastirma stratejileri, duyusal uyarilar, aktif aksiyel rotasyon
egzersizleri ve tekrarl spesifik gorevler, Gzerinde durulan
rehabilitasyon yaklasimlaridir (42,43). Parkinsonlu hastanin
Ozelliklerine ve ihtiyaclarina uygun bir program icinde relaksasyon
egzersizleri, eklem hareket acgikligi egzersizleri, aerobik egzersiz-
ler, solunum egzersizleri, gli¢glendirme egzersizleri, denge ve
koordinasyon egzersizleri, is ve ugrasi terapisi, dans yer alabilir.

Relaksasyon egzersizleri ile rijiditede azalma saglandiktan
sonra rehabilitasyon programinda daha kolay ilerleme saglanabi-
lir. Parkinsonlu hastalarda fleksér kontraktil elemanlar kisalma
egilimindedir, bunun engellenmesi dnemlidir. Supin pozisyonda
rijiditede artis olabilecedinden dolayl hasta oturur pozisyonda
gevseme egzersizlerinde daha basarili olacaktir. Proksimal kaslar
distal kaslara gére daha fazla etkilendiginden gevsemenin
distalden proksimale dogru uygulanmasi daha etkili olur, gévde
kaslarina dogru hareket ilerletilir. Artan amptitiidlerde kollari
sallamakla baslanarak diagonal paternlere gecirilir, proksimal
rijiditeyi azaltacak olan gdvde rotasyonu, propriyoseptif
ndéromuiskdler fasilitasyon (PNF) paternleri eklenir, ritmik
baslatmalar kullanilabilir. Ritm ve duysal uyarilarin kullanimi
hareketi kolaylastirir. Hareketlerde iyilesme saptandiktan sonra
fonksiyonel aktivitelere gecilir.

Aerobik egzersizler ve solunum egzersizleri: Duisik yogunluk-
lu aerobik egzersizler hastalarin maksimum oksijen tlketim
kapasitelerini, yiriime kinematigi ve mesafelerini olumlu etkile-
mektedir. Mobilize olmayan hastalar oturdugu yerde tempolu
adim alma egzersizleri yapabilirler. Parkinsonlu hastalarda
treadmil egitiminin ylrtime hizini, ¢ift adim uzunlugunu, ylirime
mesafesini arttirdidi, kadansi etkilemedigi, ytriyls hipokinezisin-
de etkili oldugu gosterilmistir (44). Hastalarin aerobik kapasiteleri
yas gruplarina gére duslktdr, fleksiyon postiri ve gdvde rijidite-
si restriktif bir solunum paternine neden olur. Hastaligin erken
donemlerinde baslanan solunum egzersizleri, dogru postir egiti-
mi ve gbvde ekstansiyonunun korunmasi kardiyopulmoner ve
kas-iskelet sistemi komplikasyonlarinin dnlenmesi acisindan
dnem tasir. ileri evrelerde solunum egzersizlerine dksiirme tek-
nikleri, spirometre kullanimi ve solunum tedavisi teknikleri eklenir.

Gliclendirme egzersizleri: PH'da kas zaafi glinlik yasam akti-
viteleri, yrime, denge ve dismelerle yakin iligkilidir. Yapilan bir
calismada 12 haftalk eksantrik kuadriseps glgclendirmenin kas
agrisi ve serum kreatin kinaz takibi ile kas hasari olusturmadan,
kas hacmi, ylirime mesafesi ve merdiven inme slresine olumlu
etkisinden bahsedilmektedir. Ekstremiteler yaninda gdvde guig-
lendirme ve fleksibilite egzersizlerine de dnem verilmelidir. (45).

Postiiral stabilite ve denge editimi: Hasta ve yakinlarina
disme ile ilgili risk faktérleri ve bu riski azaltacak ¢evresel 6nlem-
ler anlatiimalidir. Stabil ve daha az stabil ylzeylerde ekstremite
hareketleri de eklenerek denge calisilir. Yatakta dénmek ve yatak-
tan kalkmak giderek zorlasir, bu durumda gévde rotasyonuna
onem verilmelidir. Postdral kontrol icin cogu insan Ust ekstremite
reaksiyonlari goéstermesine ragmen denge bozukluklarina yanit
olarak en ¢ok calisilan stratejiler ti¢ temel alt ekstremite strateji-
sini, ayak biledi, kalca ve adimlama stratejilerini icerir. Son yillar-
da kullanilmaya baslanan tim vicut titresim (TVT) egzersizinin
hastalarda postiral stabiliteyi iyilestirebildigi gosterilmistir (46).



Tlrk Fiz Tip Rehab Derg 2011;57:38-44
Turk J Phys Med Rehab 2011;,57:38-44

Yaliman ve ark.
Parkinson Rehabilitasyonu 43

Parkinson hastaliginda egzersizler postural instabilite, denge
ve mobiliteyi olumlu etkilemektedir; bu konuda 6nemli olan
cok genis bir yelpazede ylrime bandindan dansa, Tai Chi
egzersizlerinden kas gl¢lendirmeye egzersiz cesitleri arasindan
hastanin denge bozuklugu, disme risk ve siklidi, yasam tarzi ve
tercihlerine goére kisisel bir program olusturulmasidir. Hastalarin
mobilitelerinin glivenle arttiriimasina yénelik yirime yardimcila-
rinin kullaniminda gévde fleksiyonunundan kacinmak ve
ekstansiyonu desteklemek (zere cihazlarin yikseklikleri dikkatle
ayarlanmalidir.

Coklu duyusal ipuglari (multisensoriyal cueing), metronom,
mars seklindeki ritm, el ¢irpma, mizik gibi ritmik duyusal, yere
cizilen cizgiler gibi gorsel, sézel, hastanin blyik adim atmayi
disinmesi gibi kognitif, elbiledine pulse vibrasyon uygulanmasi
gibi somatosensoriyel ve dans gibi kombine uyarilari icerir (47).
Bu uyarilarin hastalarda anormal EMG aktivitesini azalttigi goste-
rilmistir, dikkati ylrimeye veya yapilan ise odaklayabilmek icin
yararlidir (43). Bir ¢alismada duysal uyari ile 8 haftalik yirime
egitiminin ylrime hizi, ¢ift adim uzunlugu ve kadansi olumlu
etkiledigi saptanmistir (48). Bir calismada Parkinson hastalarinda
instabilite, disme ve donma ile iligkili olan donme hareketine
farkl ritmik uyarilarin etkisini arastirmak tzere hastalarin gozlik-
lerine 151k veren mekanizma yerlestirilmis, duyusal uyari kulaklik
yardimiyla, somatosensoriyel uyari bilekten pulse titresim ile
saglanmis, duyusal uyari verilenlerde daha fazla olmak tzere uya-
ri verilenlerin 180 derece dénme hizlarinin arttigi gézlenmistir
(49). Gorsel stimulasyon yerdeki cizgiler ve merdivenlerden
saglanabilir, yurlylste donma ile basa ¢ikmada etkili oldugu
gosterilmistir. Bazi 6zel yapim kendinden cizgili gozlUkler, 6zel
kanedyenler ve bozuk paralari yere atarak lzerinden atlama gibi
hastalar tarafindan uygulanan bazi yéntemler gérsel uyari olarak
kullanilabilir; bu konuda hastalarin bilgilendirilmesi Uzerinde
durulmalidir.

Dikkatin yogunlastirilmasi ile ilgili stratejiler internal ipuglarinin
olusturulmasi i¢in kognitif olarak cok gayret sarf edilmesini
gerektirir. Bu nedenle kognitif yogunlasmanin sadece &nemli
aktivitelerde kullaniimasi, giin boyu kognitif yorgunluk olusturul-
mamasi dikkat edilmesi gereken énemli bir noktadir. Parkinsonlu
hastalarda mobilite saglamak amaciyla kullanilan bir diger
uygulama dans ile tedavidir. Dans sirasinda pek ¢ok uyari saglanir,
muzik isitsel ipucu, partner somatosensoriyel ipucu saglarken
kognitif hareket stratejileri, eklem hareketi, kas giict, endurans
egzersizleri de bir arada gerceklestirilir, ayrica hastalarin eglenerek
egzersize daha iyi katilimlari saglanir.

Kognitif Fonksiyon ve Egzersiz

Dizenli aerobik egzersizin beyin dokusu kaybini énlemede
yararli oldugu, alti ayhk genel egzersiz programindan sonra dik-
kat, hafiza gibi Ust dlizey bilissel fonksiyonlarda gelisme saglandi-
g1 gosterilmistir (50). PH'da erken donemde uygulanan yodun
egzersiz motor fonksiyondaki kazanclar yaninda kortikomotor
eksitabiliteyi de etkilemektedir. Korpus striatum, premotor alan,
suplamenter motor alan ve serebellum muhtemelen yeni beceri-
lerin elde edilmesi ile ilgilidir ve bazi uzmanlara gére striatum
saglam degilse motor performanstaki gelismeler kalici olmaya-
caktir, ayrica PH'da 6grenmenin yavaslamis olmasi nedeniyle
yeterli duysal bilginin hastalara sunulmasi énemlidir (51). ileri

evrelerde, agir diizeydeki hastalikta, kognitif defisiti olanlarda,
ileri yaslarda kompansatuvar teknikler tercih edilmelidir. Bu yon-
tem tekrarlar, tek hareketin calisiimasi ve cok yonlu aktivitelerden
kacinilmasi, eksternal ipuglari ve hatirlatmalarin kullanimi,
hareketlerin basit bdlimlere ayrilmasina dayanir.

Sonug

PH sik gorilen ndrodejeneratif bir hastaliktir. Genetik ve cevre-
sel faktérlerin etkisi néronlarda anormal protein aggregasyonu,
hiicre disfonksiyonu ve 6limine yol agmaktadir. Teshis klinik olarak
konur ve parkinsonizmin dider nedenlerinin ayirt edilmesi dnem
tasir. Hastalik belirtilerinin medikal ve cerrahi yéntemlerle kontrol
altina alinmasi saglanabilmektedir. Kisiye &zel rehabilitasyon ile
hastanin PH ile yasantisini mimkin oldugunca bagimsiz ve
emniyetli siirdirebilmesi, yasam kalitesi acisindan biyik énem tasir.
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