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ÖZET Vasküler tıkanma veya kanama nedeniyle beynin bir bölgesinde ani 
ve kalıcı hasar oluşması inme olarak tanımlanır. Travamatik hasar, demiye-
lizan lezyonlar, tümörler,apseler gibi başka fokal beyin hasarı sebebleri de 
inme benzeri semptomlar oluştursa dainme tanımına girmezler. İnme fokal 
güçsüzlük, duyu kaybı, konuşma ve dil bozukluğu, görme kaybı gibi çeşitli 
semptomlara neden olur. Ortaya çıkan bu nörolojik kayıpların yanında nö-
rodejeneretif hastalıklara da neden olabilir.  Travmatik beyin hasarı(TBH) 
hafif nörolojik bulgulardan koma ve ölüme kadar geniş bir yelpazede pre-
zente olabilen, yapısal ve foksiyonel eksikliğe yol açabilen kompleks bir 
klinik tablo olup önemli bir morbitide ve mortalite nedenidir. TBH sonrası 
hastaların sadece %25'i uzun dönemde fonksiyonel bağımsızlığını kazana-
bilmektedir. TBH’ı nda gelişen değişiklikler primer ve sekonder hasar me-
kanizmaları ile açıklanabilir. Primer hasar akut dönemde mekanik olarak 
serebral dokunun etkilenmesiyle; sekonder hasar ise bunu takip eden süreç 
içerisinde moleküler ve hücresel kaskadların doku hasarına, atrofiye ve 
hücre ölümüne neden olması ile oluşmaktadır. Bu sebepten TBH’n ın nöro-
dejeneratif hastalıklarlarla yakından bir ilişkisi bulunmaktadır. Parkinson, 
epileptik nöbet, demans, Alzheimer, kranial sinir hasarı gibi önemli dere-
cede nörolojik komplikasyonlara neden olabilmektedir. TBH tüm nörode-
jenaratif hastalıklar için ayrı bir risk faktörü olup parkinsonizm riskini de 
önemli ölçüde artırmaktadır. Sekonder parkinsonizm basal gangliyon ve 
bağlantılarını etkileyen travmatik, toksik, enfeksiyöz, metabolik ve yapısal 
nedenlerin sonucu olarak ortaya çıkabilir. Sekonder parkinsonizm; tremor,  
bradikinezi rijidite ve postural instabilite gibi kardinal bulgulardan bir veya 
daha fazlası bulunan ve potansiyel nedeni tanımlanabilen bir parkinsonizm 
çeşitidir. Fonksiyonel yaşama geri dönüşün oldukça zor olduğu bu hasta-
larda, Parkinson hastalığının medikal tedavisinin yanında uygulanan reha-
bilitasyon yaklaşımlarının parkinsonizmin tüm motor semptomlarının 
iyileşmesinde önemli bir rolü vardır. Hastaların erken dönemden itibaren 
eğitimi, aktif yaşamaları, fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarına katı-
lımları fonksiyonel durum ve yaşam kalitesi açısından önemlidir.  İnme  ve 
TBH tedavisi ve rehabilitasyonunun başarıya ulaşması için eşlik eden komp-
likasyonların ortadan kaldırılması gerekmektedir. 
 
Anah tar Ke li me ler: Parkinsonizm; inme;  travmatik beyin hasarı; 
                                  rehabilitasyon; hareket bozukluğu 

ABS TRACT 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. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Keywords: Parkinsonism; stroke;  traumatic brain ınjury; rehabilıtation; 
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Vasküler tıkanma veya kanama nedeniyle bey-
nin bir bölgesinde ani ve kalıcı hasar oluşması inme 
olarak tanımlanır. Travamatik hasar, demiyelizan lez-
yonlar, tümörler,apseler gibi başka fokal beyin hasarı 
sebebleri de inme benzeri semptomlar oluştursa da-
inme tanımına girmezler. İnme fokal güçsüzlük, duyu 
kaybı, konuşma ve dil bozukluğu, görme kaybı gibi 
çeşitli semptomlara neden olur. Ortaya çıkan bu nö-
rolojik kayıpların yanında nörodejeneretif hastalık-
lara da neden olabilir. Travmatik beyin hasarı(TBH) 
hafif nörolojik bulgulardan koma ve ölüme kadar 
geniş bir yelpazede prezente olabilen, yapısal ve fok-
siyonel eksikliğe yol açabilen  kompleks bir klinik 
tablo olup önemli bir morbitide ve mortalite nedeni-
dir.1 TBH sonrası hastaların sadece %25’i uzun dö-
nemde fonksiyonel bağımsızlığını kazanabilmektedir. 
TBH’ında gelişen değişiklikler primer ve sekonder 
hasar  mekanizmaları ile açıklanabilir. Primer hasar 
akut dönemde mekanik olarak serebral dokunun et-
kilenmesiyle; sekonder hasar ise bunu takip eden 
süreç içerisinde moleküler ve hücresel kaskadların 
doku hasarına, atrofiye ve hücre ölümüne neden ol-
ması ile oluşmaktadır. Bu sebepten TBH’nın nörode-
jeneratif hastalıklarlarla yakından bir ilişkisi 
bulunmaktadır.2 Parkinson, epileptik  nöbet, demans, 
Alzheimer, kranial sinir hasarı gibi önemli derecede 
nörolojik komplikasyonlara neden olabilmektedir.3 
TBH tüm  nörodejenaratif hastalıklar için ayrı bir risk 
faktörü olup parkinsonizm riskini de önemli ölçüde 
artırmaktadır.4 Sekonder parkinsonizm basal gangli-
yon ve bağlantılarını etkileyen travmatik, toksik, en-
feksiyöz, metabolik ve yapısal nedenlerin sonucu 
olarak ortaya çıkabilir.5 Sekonder parkinsonizm; tre-
mor, bradikinezi rijidite ve postural instabilite gibi 
kardinal bulgulardan bir veya daha fazlası bulunan ve  
potansiyel nedeni tanımlanabilen bir parkinsonizm 
çeşitidir. Fonksiyonel yaşama geri dönüşün oldukça 
zor olduğu bu hastalarda, Parkinson hastalığının me-
dikal tedavisinin yanında uygulanan rehabilitasyon 
yaklaşımlarının parkinsonizmin tüm motor semp-
tomlarının iyileşmesinde önemli bir rolü vardır. Has-
taların erken dönemden itibaren eğitimi, aktif 
yaşamaları, fizyoterapi ve rehabilitasyon programla-
rına katılımları fonksiyonel durum ve yaşam kalitesi 
açısından önemlidir.6 İnme ve TBH tedavisi ve reha-
bilitasyonunun başarıya ulaşması için eşlik eden 

komplikasyonların ortadan kaldırılması gerekmekte-
dir.  

İnme ve TBH sonrası gelişebilecek parkinso-
nizme dikkat çekmek amacıyla bu konudaki litera-
türler ışığında parkinsonizm rehabilitasyonunu 
irdeleyerek TBH sonrası parkinsonizm bulguları ge-
lişen 2 hastamızı sunmayı istedik. 

 VAKA 1 

Daha öncesinde nörolojik ve psikiyatrik hastalığı ol-
mayan, sık konstipasyon şikayeti çeken, 37 yaşında 
erkek hasta, yaklaşık 10 ay önce zorlu defekasyon 
sonrası anlamsız konuşma, kusma ve bilinç kaybı ge-
lişmesi üzerine acil servise getirilmiş. Glaskow koma 
skorunun 5 olması üzerine entübe edilmiş. Çekilen 
beyin MRG (manyetik rezonans görüntüleme)’ da  
sağ talamusta korona radiataya uzanan geniş eks-
panse hiperdens akut hematom alanı, lateral ventri-
kül yayılımı  ve üçüncü ventriküle bası görülmesi 
üzerinehastaya acil şartlarda eksternal ventriküler 
drenaj uygulanmış. Serebral anjiyografisinde anev-
rizma ve arteriovenöz malformasyon saptanmaması 
üzerine ek bir girişim düşünülmemiş ve hastaya tra-
keostomi ve perkutan endoskopik gastrostomi açıla-
rak hasta yoğun bakım ünitesinde takibe alınmış. 
Altmış gün kadar yoğun bakım takibinde kalan has-
taya bu sırada ventrikiloperitoneal şant sistemi takıl-
mış; durumunun stabil seyretmesiyle palyatif bakım 
ünitesine nakledilmiş.  Palyatif bakım ünitesinde kli-
niğimizden istenilen konsültasyon nedeniyle değer-
lendirilen hastanın tonusu flask,  kas güçleri de tüm 
anahtar kaslar için 1/5 olarak değerlendirilmiş. Has-
taya uygun pozisyonlama, günlük eklem hareket 
açıklığı egzersizlerini içeren rehabilitasyon programı 
düzenlenmiş  ve bilateral istirahat AFO’su önerilmiş.  

Hasta olay tarihinden 7 ay sonra rehabilitasyon 
amaçlı kliniğimize başvurduğunda genel durumu iyi-
orta, bilinci açık, kooperasyon ve oryantasyon orta 
düzeyde bozulmuştu. Sol üst ve alt ekstremitede daha 
belirgin olmak üzere tüm anahtar kasları 3/5 değe-
rinde kas gücüne sahipti. Spastisite mevcut değildi.  
Fonksiyonel bağımsızlık ölçeği skoru 28’di. Ambu-
lasyon durumu Fonksiyonel Ambulasyon Skalasına 
(FAS) göre seviye 0 idi. Hastada idrar ve gayta in-
kontinası mevcuttu, mesane için daimi sonda uygu-
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lanmıştı. PEG ile beslenen hastanın yutma fonksi-
yonu ve gag refleksi vardı, sıvı ve yarı katı gıdaları iyi 
tolere edebiliyor tam katı gıdalarda yutma güçlüğü 
çekiyordu. Yatak içi dönmesi ve desteksiz oturma 
dengesi olmayan hastanın postural instabilitesi, bra-
dimimisi, yavaşlamış konuşması, bradikinezisi,belir-
gin bilateral dişli çark fenomeni mevcuttu. Bu 
bulgularla parkinsonizm ön tanısı ile nöroloji klini-
ğine danışılan hasta sekonder parkinsonizm olarak 
değerlendirildi. Hastanın medikal tedavisine Leva-
dopa 100mg + Benserazid  25mg (3x0,5 tb/ gün)  ve 
domperidon 10mg (3x1 tb/ gün)  eklendi. Bunun ya-
nında kas güçlerini artırmaya yönelik aktif ve rezis-
tif egzersizler, postürü daha iyi hale getirmek için 
postür egzersizleri, denge için denge egzersizleri ça-
lıştırıldı, hipotansiyona yönelik tilt-table eğitimi, si-
yolere için yutmasını hatırlatıcı çalışmalar, ritmik 
uyaranlar eşliğinde yürüme eğitimi verildi. PEG çı-
karılıp, oral beslenmesine başlandı.  Daimi sonda çe-
kildi, mesane kontrolü istemli kontrollü hale geldi. 
Hastanın takiplerinde istemli harekete başlama süresi 
ve verilen komutu yerine getirme süresi kısaldı. Re-
habilitasyona katılımı arttı. Fonsiyonel bağımsızlık 
ölçeği skoru birinci ayın sonunda 39’a, ambulasyon 
düzeyi  FAS’a göre seviye 1 (2. seviye bağımlı)’e 
yükseldi. 

 VAKA 2 

67 yaşında erkek hasta yaklaşık 10 ay kadar önce araç 
içi trafik kazası sebebiyle bilinci kapalı şekilde geti-
rildiği acil serviste glaskow koma skoru 4 olması üze-
rine entübe edilmiş. Yapılan beyin BT/MR 
görüntülemesinde yaygın travmatik subaraknoid ka-
nama ve kontüzyonel hemoraji alanları, subdural he-
moraji zemininde minimal dens alanlar ve serebral 
ödem saptanmış. Yoğun bakım ünitesine interne edi-
len hastanın kontrol beyin tomografisinde sağ fron-
totemporapariyetel subdural hematoma sekonder sola 
şift olması üzerine acil olarak cerrahiye alınmış. He-
matom boşaltılıp postoperatif yakın takip ve tedavi 
amaçlı beyin cerrahisi yoğun bakıma alınmış. 30 gün 
bilinci kapalı ve entübe şekilde yoğun bakımda takip 
edilen hasta vitalleri stabil, bilinci açık hale gelince 
palyatif servise nakledilmiş. Kliniğimizden istenilen 
konsültasyon sonucunda hastanın muayenesinde  sol 
üst ekstremitede aktif hareketin olmadığı, sol alt eks-

tremitede global olarak 2/5,  sağ alt ve üst ekstremi-
tede global olarak 3/5 değerinde kas gücü olduğu sap-
tanmış. Hastaya ekstremitelere yönelik aktif-rezistif 
egzersizler, sol üst ekstremiteye omuz-kol askısı ve 
pasif egzersizler önerilmiş. Yirmisekiz gün palyatif 
serviste kalan hasta, haliyle taburcu edilmiş.  

Olay tarihinden 5 ay sonrasında hasta servisi-
mize rehabilitasyon amaçlı yatırıldı. Muayenesinde 
genel durumu iyi, bilinç açık, koopere, oryante olan 
hastanın sağ üst ve alt ekstremite kas güçleri 4/5 de-
ğerinde, sol üst ve alt ekstremite 3/5 değerindeydi. 
Boyun sağ lateral fleksiyon ve sağ rotasyon pozisyo-
nunda durma eğilimindeydi. Fonksiyonel bağımsızlık 
ölçeği skoru 32 idi. Gayta ve idrar istemli kontrol-
lüydü. Bağımsız ambulasyonu olmayan hasta gövdesi 
fleksiyon pozisyonunda, bir kişinin maksimum yar-
dımı ile yürümekteydi. FAS’a göre seviye 1 (2. se-
viye bağımlı) ambulasyonu mevcuttu. Hareketlerinde 
yavaşlama, bradikinezi ve bradimimi gözlenen has-
tanın sol üst ekstremitesinde dişli çark fenomeni mev-
cuttu. Bu bulgularla parkinsonizm ön tanısı ile 
istenilen  nöroloji konsültasyonu sonucunda, olay ta-
rihinin yakın olması nedeniyle kesin bir tanıya varı-
lamamakla birlikte 3 aylık takip sonunda 
semptomların sürmesi halinde antiparkinsoniyel te-
daviye başlanabileceği bildirildi. Rehabilitasyon 
programına alınan hastaya boyun EHA ve germe eg-
zersizleri, denge ve postür egzersizleri, yürüme eg-
zersizleri, konuşma terapisi solunum egzersizleri ve 
tilt-table eğitimi eklenen hastanın birinci ay değerle-
dirilmesi sonrası fonksiyonel bağımsızlık ölçeği 
skoru 67’ye yükseldi. Ambulasyonu FAS’a göre se-
viye 3 (gözetime bağımlı)’e yükseldi. 

 TARTIşMA - SONUç 

Parkinsonizmin kardinal bulguları tremor, bradikinezi 
ve rijiditiden oluşmaktadır. Bir diğer bulgu postural 
instabilite olup hastalığın seyri boyunca geç açığa 
çıktığı için diagnostik kriter olarak sınıflandırılma-
maktadır.7-10 Bu hastalardaki motor semptomların cid-
diyeti ise mortalitenin bağımsız belirleyicisidir.11 
Sunulan bu iki hastamızın oluşan hareket bozukluk-
larına parkinsonizm bulguları da eklenmişti. Fizik 
muayene, görüntüleme ve konsültasyonlar sonucunda 
hastalarda (inme ve TBH) sekonder parkinsonizm 
bulguları tespit edildi. Medikal tedavilerinde ve nö-
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rolojik rehabilitasyon programlarında travmatik beyin 
hasarı sonrası gelişen sekonder parkinsonizm nede-
niyle düzenlemeler yapıldı. Kas gücünü arttırmaya 
yönelik aktif ve rezistif egzersizler, EHA egzersizleri, 
ritmik uyaranlar eşliğinde yürüme eğitimi, hipotan-
siyon için tilt-table eğitimi, siyolere için yutmasını 
hatırlatıcı uyaranlar, konuşma tedavileri ve iş uğraşı 
terapisi uygulamaları hastaların tedavisine eklendi. 
İki hastanın da bağımsızlığında, fonksiyonel ambu-
lasyonunda iyileşmeler gözlendi. 

Parkinsonizm; inme ve TBH sonrası görülen 
medikal sorunlardan biri olup hastanın günlük yaşa-
mını ve rehabilitasyon sürecini olumsuz etkilemek-
tedir. Parkinsonizm, sebebi ne olursa olsun beyin 
hasarlı hastaların tümünde dikkat edilmesi gereken 
ve hareket bozukluklarına yol açan bir durum olarak 
akla gelmelidir.12 Benzer olgu sunumlarında yavaş 
gelişen supratenteriol kronik lezyonlar ve kronik sub-
dural hematomların parkinsonizme yol açtığı örnek-
lendirilmiş. Bununla birlikte akut intraserebral ve 
ekstraserebral kanamalardaki hareket bozuklukları ve 
semptomlar parkinsonizmle daha az ilişkilendiril-
miş.13-15 Akut parkinsonizmin altında yatan meka-
nizma presinaptik ve postsinaptik dopaminerjik 
yolların hasarlanması olabilir. Turjanski  ve arkadaş-

ları sağ MCA anevrizma rüptüründen 4 hafta sonrası 
parkinsonizm geliştiren bir vakayı sunmuşlardır.16 
Başka bir çalışmada ise hiponatremi tedavisi sonrası 
pontin miyelinolisiz gelişen hastada  dopaminerjik 
ilaçlara cevap veren akut parkinsonizm tablosunu 
sunmuşlardır.17 Literatürde organofosfat zehirlenmesi 
sonucu 5 ayrı hastada akut sekonder parkinsonizm 
gelişmiş, ve eroin kullanımını takiben 2 hafta içinde 
simetrik akinetik rijitik parkinsonizm vakası da bil-
dirilmiştir.18,19 

Sonuç olarak, hareket bozukluklarına yaklaşır-
ken, parkinsonizmin eşlik edebileceği tüm durumlar 
için gözden geçirilmesinin ve hastalığın tedavisi 
önündeki en büyük engellerden birinin kaldırılması 
olabileceği akılda tutulmalıdır. Sekonder parkinso-
nizmde seçilecek uygun medikal tedavi ve rehabili-
tasyon ile hastaların dizabilitesinin azalabileceği, 
günlük yaşam aktiviteleri ve bağımsızlıklarında iyi-
leşme gözlenebileceği  gözden kaçırılmamalıdır. 
Erken tanı ve etkilli stratejiler geliştirebilmek için 
özellikle travma sonrası oluşan primer ve sekonder 
mekanizmaların potensiyel hücre hasarına yol açtığı 
unutulmamalıdır.20 İlerleyen süreç içerisinde hasar 
mekanizmasının daha da aydınlatılmasıyla bu riskleri 
azaltabilecek potansiyel hedefler geliştirilebilicektir.
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