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OZET Vaskiiler titkanma veya kanama nedeniyle beynin bir bolgesinde ani
ve kalict hasar olugmasi inme olarak tanimlanir. Travamatik hasar, demiye-
lizan lezyonlar, timdrler,apseler gibi baska fokal beyin hasari sebebleri de
inme benzeri semptomlar olustursa dainme tanimina girmezler. inme fokal
gligsiizliik, duyu kaybi, konusma ve dil bozuklugu, goérme kaybi gibi ¢esitli
semptomlara neden olur. Ortaya ¢ikan bu norolojik kayiplarin yaninda n6-
rodejeneretif hastaliklara da neden olabilir. Travmatik beyin hasari(TBH)
hafif norolojik bulgulardan koma ve 6liime kadar genis bir yelpazede pre-
zente olabilen, yapisal ve foksiyonel eksiklige yol agabilen kompleks bir
klinik tablo olup 6nemli bir morbitide ve mortalite nedenidir. TBH sonrasi
hastalarin sadece %25'i uzun dénemde fonksiyonel bagimsizligini kazana-
bilmektedir. TBH’1 nda gelisen degisiklikler primer ve sekonder hasar me-
kanizmalar1 ile agiklanabilir. Primer hasar akut donemde mekanik olarak
serebral dokunun etkilenmesiyle; sekonder hasar ise bunu takip eden siireg
igerisinde molekiiler ve hiicresel kaskadlarin doku hasarina, atrofiye ve
hiicre 6liimiine neden olmasi ile olugmaktadir. Bu sebepten TBH’n mn néro-
dejeneratif hastaliklarlarla yakindan bir iliskisi bulunmaktadir. Parkinson,
epileptik nobet, demans, Alzheimer, kranial sinir hasart gibi énemli dere-
cede norolojik komplikasyonlara neden olabilmektedir. TBH tiim nérode-
jenaratif hastaliklar i¢in ayr1 bir risk faktorii olup parkinsonizm riskini de
6nemli 6l¢lide artirmaktadir. Sekonder parkinsonizm basal gangliyon ve
baglantilarini etkileyen travmatik, toksik, enfeksiyoz, metabolik ve yapisal
nedenlerin sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Sekonder parkinsonizm; tremor,
bradikinezi rijidite ve postural instabilite gibi kardinal bulgulardan bir veya
daha fazlasi bulunan ve potansiyel nedeni tanimlanabilen bir parkinsonizm
¢esitidir. Fonksiyonel yasama geri doniisiin oldukg¢a zor oldugu bu hasta-
larda, Parkinson hastaliginin medikal tedavisinin yaninda uygulanan reha-
bilitasyon yaklasimlarinin parkinsonizmin tiim motor semptomlarinin
iyilesmesinde 6nemli bir rolii vardir. Hastalarin erken dénemden itibaren
egitimi, aktif yasamalari, fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarina kati-
limlar1 fonksiyonel durum ve yasam kalitesi agisindan dnemlidir. Inme ve
TBH tedavisi ve rehabilitasyonunun basartya ulagmast i¢in eslik eden komp-
likasyonlarin ortadan kaldirilmas1 gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinsonizm; inme; travmatik beyin hasari;
rehabilitasyon; hareket bozuklugu

ABSTRACT Sudden and permanent damage to one area of the brain due
to vascular occlusion or bleeding is defined as a stroke. Although other
causes of focal brain injury, such as traumatic damage, demyelinating le-
sions, tumors, abscesses, also produce stroke-like symptoms, they do not
fall under the definition of stroke. Stroke causes various symptoms such
as focal weakness, loss of sensation, speech and language impairment, vi-
sion loss. In addition to these neurological losses, it can cause neurode-
generative diseases. Traumatic brain injury (TBI) is an important cause of
morbidity and mortality in the world, which can present in a wide range
from mild changes to coma and death. After traumatic brain injury, only
25% of patients can gain long-term functional independence. Traumatic
brain injury causes significant neurological complications such as seizure,
dementia, Alzheimer's, and cranial nerve injury. TBI is a separate risk fac-
tor for neurodegenerative diseases and increases the risk of Parkinsonism.
In order for stroke and TBI treatment and rehabilitation to be successful,
concomitant complications should be eliminated. Parkinsonism may occur
as a result of traumatic, toxic, infectious, metabolic and structural causes
affecting basal ganglia and their connections. Secondary Parkinsonism is
a type of Parkinsonism whose potential cause can be identified with one
or more cardinal signs such as tremor, bradykinesia rigidity and postural
instability. Physical activity has an important role in the improvement of
all motor symptoms of Parkinsonism. Early education of patients is im-
portant in terms of their active lives, participation in physiotherapy pro-
grams, development of independence, physical functionality and quality of
life.
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Vaskiiler tikanma veya kanama nedeniyle bey-
nin bir bolgesinde ani ve kalici hasar olugsmasi inme
olarak tanimlanir. Travamatik hasar, demiyelizan lez-
yonlar, timorler,apseler gibi bagka fokal beyin hasari
sebebleri de inme benzeri semptomlar olustursa da-
inme tanimina girmezler. Inme fokal giigsiizliik, duyu
kaybi, konugma ve dil bozuklugu, gérme kayb1 gibi
cesitli semptomlara neden olur. Ortaya ¢ikan bu n6-
rolojik kayiplarin yaninda ndrodejeneretif hastalik-
lara da neden olabilir. Travmatik beyin hasari(TBH)
hafif norolojik bulgulardan koma ve 6liime kadar
genis bir yelpazede prezente olabilen, yapisal ve fok-
siyonel eksiklige yol acabilen kompleks bir klinik
tablo olup 6nemli bir morbitide ve mortalite nedeni-
dir.! TBH sonrasi hastalarin sadece %25’i uzun do-
nemde fonksiyonel bagimsizligini kazanabilmektedir.
TBH’inda gelisen degisiklikler primer ve sekonder
hasar mekanizmalari ile agiklanabilir. Primer hasar
akut donemde mekanik olarak serebral dokunun et-
kilenmesiyle; sekonder hasar ise bunu takip eden
siireg icerisinde molekiiler ve hiicresel kaskadlarin
doku hasarina, atrofiye ve hiicre 6liimiine neden ol-
mast ile olugsmaktadir. Bu sebepten TBH nin nérode-
jeneratif hastaliklarlarla yakindan bir iligkisi
bulunmaktadir.? Parkinson, epileptik nobet, demans,
Alzheimer, kranial sinir hasar1 gibi énemli derecede
norolojik komplikasyonlara neden olabilmektedir.’
TBH tiim norodejenaratif hastaliklar i¢in ayr1 bir risk
faktorii olup parkinsonizm riskini de 6nemli 6l¢iide
artirmaktadir.* Sekonder parkinsonizm basal gangli-
yon ve baglantilarini etkileyen travmatik, toksik, en-
feksiyoz, metabolik ve yapisal nedenlerin sonucu
olarak ortaya ¢ikabilir.’ Sekonder parkinsonizm; tre-
mor, bradikinezi rijidite ve postural instabilite gibi
kardinal bulgulardan bir veya daha fazlasi bulunan ve
potansiyel nedeni tanimlanabilen bir parkinsonizm
cesitidir. Fonksiyonel yasama geri doniisiin olduk¢a
zor oldugu bu hastalarda, Parkinson hastaliginin me-
dikal tedavisinin yaninda uygulanan rehabilitasyon
yaklasimlarinin parkinsonizmin tiim motor semp-
tomlarinin iyilesmesinde énemli bir rolii vardir. Has-
talarin erken donemden itibaren egitimi, aktif
yasamalari, fizyoterapi ve rehabilitasyon programla-
rina katilimlar1 fonksiyonel durum ve yasam kalitesi
acisindan dnemlidir.’ Inme ve TBH tedavisi ve reha-
bilitasyonunun basariya ulasmasi i¢in eslik eden

komplikasyonlarin ortadan kaldirilmasi gerekmekte-
dir.

Inme ve TBH sonras1 gelisebilecek parkinso-
nizme dikkat ¢cekmek amaciyla bu konudaki litera-
tirler 1s18inda parkinsonizm rehabilitasyonunu
irdeleyerek TBH sonrasi parkinsonizm bulgular1 ge-
lisen 2 hastamizi sunmayi istedik.

I VAKA 1

Daha 6ncesinde norolojik ve psikiyatrik hastaligi ol-
mayan, sik konstipasyon sikayeti ¢eken, 37 yasinda
erkek hasta, yaklasik 10 ay once zorlu defekasyon
sonras1 anlamsiz konusma, kusma ve biling kaybi ge-
lismesi lizerine acil servise getirilmis. Glaskow koma
skorunun 5 olmasi iizerine entiibe edilmis. Cekilen
beyin MRG (manyetik rezonans goriintiileme)’ da
sag talamusta korona radiataya uzanan genis eks-
panse hiperdens akut hematom alani, lateral ventri-
kil yayilimi ve iglincii ventrikiile basi goriilmesi
lizerinehastaya acil sartlarda eksternal ventrikiiler
drenaj uygulanmis. Serebral anjiyografisinde anev-
rizma ve arteriovendz malformasyon saptanmamasi
tizerine ek bir girisim diigiiniilmemis ve hastaya tra-
keostomi ve perkutan endoskopik gastrostomi agila-
rak hasta yogun bakim {iinitesinde takibe alinmis.
Altmis giin kadar yogun bakim takibinde kalan has-
taya bu sirada ventrikiloperitoneal sant sistemi takil-
mis; durumunun stabil seyretmesiyle palyatif bakim
iinitesine nakledilmis. Palyatif bakim iinitesinde kli-
nigimizden istenilen konstiltasyon nedeniyle deger-
lendirilen hastanin tonusu flask, kas giicleri de tiim
anahtar kaslar i¢in 1/5 olarak degerlendirilmis. Has-
taya uygun pozisyonlama, giinliik eklem hareket
aciklig1 egzersizlerini igeren rehabilitasyon programi
diizenlenmis ve bilateral istirahat AFO’su 6nerilmis.

Hasta olay tarihinden 7 ay sonra rehabilitasyon
amach klinigimize basvurdugunda genel durumu iyi-
orta, bilinci agik, kooperasyon ve oryantasyon orta
diizeyde bozulmustu. Sol iist ve alt ekstremitede daha
belirgin olmak {izere tlim anahtar kaslar1 3/5 dege-
rinde kas giiciine sahipti. Spastisite mevcut degildi.
Fonksiyonel bagimsizlik dlgegi skoru 28°di. Ambu-
lasyon durumu Fonksiyonel Ambulasyon Skalasina
(FAS) gore seviye 0 idi. Hastada idrar ve gayta in-
kontinasi mevcuttu, mesane i¢in daimi sonda uygu-



lanmigti. PEG ile beslenen hastanin yutma fonksi-
yonu ve gag refleksi vardi, stvi ve yar1 kat1 gidalari iyi
tolere edebiliyor tam kati gidalarda yutma giicligii
cekiyordu. Yatak ici donmesi ve desteksiz oturma
dengesi olmayan hastanin postural instabilitesi, bra-
dimimisi, yavaglamis konugmasi, bradikinezisi,belir-
gin bilateral disli ¢ark fenomeni mevcuttu. Bu
bulgularla parkinsonizm 6n tanisi ile noéroloji klini-
gine danisilan hasta sekonder parkinsonizm olarak
degerlendirildi. Hastanin medikal tedavisine Leva-
dopa 100mg + Benserazid 25mg (3x0,5 tb/ giin) ve
domperidon 10mg (3x1 tb/ giin) eklendi. Bunun ya-
ninda kas giiclerini artirmaya yonelik aktif ve rezis-
tif egzersizler, postiirii daha iyi hale getirmek i¢in
postiir egzersizleri, denge i¢in denge egzersizleri ¢a-
listir1ld1, hipotansiyona yonelik tilt-table egitimi, si-
yolere i¢in yutmasini hatirlatici ¢aligmalar, ritmik
uyaranlar esliginde yiirime egitimi verildi. PEG ¢1-
karilip, oral beslenmesine baglandi. Daimi sonda ¢e-
kildi, mesane kontrolii istemli kontrollii hale geldi.
Hastanin takiplerinde istemli harekete baglama siiresi
ve verilen komutu yerine getirme siiresi kisaldi. Re-
habilitasyona katilimi artti. Fonsiyonel bagimsizlik
6l¢egi skoru birinci ayin sonunda 39’a, ambulasyon
diizeyi FAS’a gore seviye 1 (2. seviye bagimli)’e
yiikseldi.

I VAKA 2

67 yasinda erkek hasta yaklagik 10 ay kadar dnce arag
ici trafik kazasi sebebiyle bilinci kapali sekilde geti-
rildigi acil serviste glaskow koma skoru 4 olmast iize-
rine entlibe edilmis. Yapilan beyin BT/MR
goriintiilemesinde yaygin travmatik subaraknoid ka-
nama ve kontiizyonel hemoraji alanlari, subdural he-
moraji zemininde minimal dens alanlar ve serebral
6dem saptanmis. Yogun bakim {initesine interne edi-
len hastanin kontrol beyin tomografisinde sag fron-
totemporapariyetel subdural hematoma sekonder sola
sift olmasi iizerine acil olarak cerrahiye alinmis. He-
matom bosaltilip postoperatif yakin takip ve tedavi
amagli beyin cerrahisi yogun bakima alinmuis. 30 giin
bilinci kapali ve entiibe sekilde yogun bakimda takip
edilen hasta vitalleri stabil, bilinci acik hale gelince
palyatif servise nakledilmis. Klinigimizden istenilen
konsiiltasyon sonucunda hastanin muayenesinde sol
ist ekstremitede aktif hareketin olmadigi, sol alt eks-

tremitede global olarak 2/5, sag alt ve ist ekstremi-
tede global olarak 3/5 degerinde kas giicii oldugu sap-
tanmis. Hastaya ekstremitelere yonelik aktif-rezistif
egzersizler, sol iist ekstremiteye omuz-kol askist ve
pasif egzersizler 6nerilmis. Yirmisekiz giin palyatif
serviste kalan hasta, haliyle taburcu edilmis.

Olay tarihinden 5 ay sonrasinda hasta servisi-
mize rehabilitasyon amagh yatirildi. Muayenesinde
genel durumu iyi, biling agik, koopere, oryante olan
hastanin sag iist ve alt ekstremite kas gii¢leri 4/5 de-
gerinde, sol iist ve alt ekstremite 3/5 degerindeydi.
Boyun sag lateral fleksiyon ve sag rotasyon pozisyo-
nunda durma egilimindeydi. Fonksiyonel bagimsizlik
Olcegi skoru 32 idi. Gayta ve idrar istemli kontrol-
liiydii. Bagimsiz ambulasyonu olmayan hasta gévdesi
fleksiyon pozisyonunda, bir kisinin maksimum yar-
dimu ile yurimekteydi. FAS’a gore seviye 1 (2. se-
viye bagimli) ambulasyonu mevcuttu. Hareketlerinde
yavaslama, bradikinezi ve bradimimi gozlenen has-
tanin sol iist ekstremitesinde disli ¢ark fenomeni mev-
cuttu. Bu bulgularla parkinsonizm 6n tanisi ile
istenilen noroloji konsiiltasyonu sonucunda, olay ta-
rihinin yakin olmasi nedeniyle kesin bir taniya vari-
aylik  takip
semptomlarin siirmesi halinde antiparkinsoniyel te-

lamamakla birlikte 3 sonunda
daviye baglanabilecegi bildirildi. Rehabilitasyon
programina alinan hastaya boyun EHA ve germe eg-
zersizleri, denge ve postiir egzersizleri, yilirime eg-
zersizleri, konugma terapisi solunum egzersizleri ve
tilt-table egitimi eklenen hastanin birinci ay degerle-
dirilmesi sonrast fonksiyonel bagimsizlik olgegi
skoru 67’ye yiikseldi. Ambulasyonu FAS’a gore se-
viye 3 (gbzetime bagimli)’e yiikseldi.

[l TARTISMA - SONUG

Parkinsonizmin kardinal bulgular1 tremor, bradikinezi
ve rijiditiden olugmaktadir. Bir diger bulgu postural
instabilite olup hastaligin seyri boyunca ge¢ agiga
ciktig1 icin diagnostik kriter olarak siniflandirilma-
maktadir.”'° Bu hastalardaki motor semptomlarin cid-
diyeti ise mortalitenin bagimsiz belirleyicisidir.!!
Sunulan bu iki hastamizin olusan hareket bozukluk-
laria parkinsonizm bulgular1 da eklenmisti. Fizik
muayene, goriintiileme ve konsiiltasyonlar sonucunda
hastalarda (inme ve TBH) sekonder parkinsonizm
bulgular1 tespit edildi. Medikal tedavilerinde ve no-



rolojik rehabilitasyon programlarinda travmatik beyin
hasar1 sonras1 gelisen sekonder parkinsonizm nede-
niyle diizenlemeler yapildi. Kas giiciinii arttirmaya
yonelik aktif ve rezistif egzersizler, EHA egzersizleri,
ritmik uyaranlar esliginde yiiriime egitimi, hipotan-
siyon i¢in tilt-table egitimi, siyolere i¢in yutmasini
hatirlatict uyaranlar, konusma tedavileri ve is ugrasi
terapisi uygulamalar1 hastalarin tedavisine eklendi.
Iki hastanin da bagimsizliginda, fonksiyonel ambu-
lasyonunda iyilesmeler gozlendi.

Parkinsonizm; inme ve TBH sonras1 goriilen
medikal sorunlardan biri olup hastanin giinliik yasa-
mini1 ve rehabilitasyon siirecini olumsuz etkilemek-
tedir. Parkinsonizm, sebebi ne olursa olsun beyin
hasarli hastalarin tiimiinde dikkat edilmesi gereken
ve hareket bozukluklarina yol agan bir durum olarak
akla gelmelidir.'” Benzer olgu sunumlarinda yavas
gelisen supratenteriol kronik lezyonlar ve kronik sub-
dural hematomlarin parkinsonizme yol actigi 6rnek-
lendirilmis. Bununla birlikte akut intraserebral ve
ekstraserebral kanamalardaki hareket bozukluklar1 ve
semptomlar parkinsonizmle daha az iliskilendiril-
mis."*15 Akut parkinsonizmin altinda yatan meka-
nizma presinaptik ve postsinaptik dopaminerjik
yollarin hasarlanmasi olabilir. Turjanski ve arkadas-

lar1 sag MCA anevrizma riiptiiriinden 4 hafta sonrasi
parkinsonizm gelisgtiren bir vakay1 sunmuslardir.'®
Baska bir ¢aligmada ise hiponatremi tedavisi sonrasi
pontin miyelinolisiz geligen hastada dopaminer;jik
ilaglara cevap veren akut parkinsonizm tablosunu
sunmuslardir.!” Literatiirde organofosfat zehirlenmesi
sonucu 5 ayr1 hastada akut sekonder parkinsonizm
gelismis, ve eroin kullanimini takiben 2 hafta i¢inde
simetrik akinetik rijitik parkinsonizm vakasi da bil-
dirilmistir. '8!

Sonug olarak, hareket bozukluklarna yaklasir-
ken, parkinsonizmin eslik edebilecegi tiim durumlar
icin gozden gegirilmesinin ve hastaligin tedavisi
ontindeki en biiylik engellerden birinin kaldirilmas:
olabilecegi akilda tutulmalidir. Sekonder parkinso-
nizmde secilecek uygun medikal tedavi ve rehabili-
tasyon ile hastalarin dizabilitesinin azalabilecegi,
giinliik yasam aktiviteleri ve bagimsizliklarinda iyi-
lesme gozlenebilecegi gozden kagirilmamalidir.
Erken tan1 ve etkilli stratejiler gelistirebilmek icin
ozellikle travma sonrast olusan primer ve sekonder
mekanizmalarin potensiyel hiicre hasarina yol agtigi
unutulmamalidir.?’ Ilerleyen siireg icerisinde hasar
mekanizmasimin daha da aydinlatilmastyla bu riskleri
azaltabilecek potansiyel hedefler gelistirilebilicektir.
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