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G İ R İ Ş ve A M A Ç 

Santral sinir sisteminin önemli ve progressif bir 

hastalığı olan Parkinson hastalığında görülen kardinal 

semptomlar dışınd~, vokal kord ve laringeal fonksiyon bo­

zukluğuna ilişkin bazı semptomlara da rastlanabildiği bi­

linmektedir. Parkinsanıularda konuşma ve ses hakkındaki 

geniş literatürü gözden geçirdiğimizde, bu hastalıktaki 

laringoskopik muayene hakkında oldukça az çalışma yapıl­

dığını saptadık. Birkaç araştırmacı tarafından yapılan 

çalışmalarda, geniş vokal kord paralizi serilerinde etyo­

lojik olarak Parkinson hastalığı çok az sayıda bildiril­

miştir(l). Vokal kord paralizisi Parkinson hastalığının 

genellikle geç bir semptomu olarak dikkati çekmiştir. 

Tedaviyle daha uzun yaşatılan hastalarda, görülme oranı 

belki de artacaktır(l). 

Amacımız, üzerinde oldukça az araştırma yapılmış 

olan bu durumun etyolojik açıdan Parkinson hastalığı ile 

ilgili olabileceği konusunda hekimlerin dikkatini çekmek­

tir. 

Bu amaçla yaptığımız çalışmada,hastalarımızda göz­

lediğimiz laringeal patolojinin türünü, Parkinson semptom­

larının niteliği ve yönü ile ilişkili olup olmadığını, te­

davi ve tedavi süresi ile, yaş ve cins ile ilişkilerini araş­

tırdık. 
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GE N E L BİLGİLER 

Parkinson (Paralysis Agitans, Shayking Palsy) hasta­

lığı, ilk olarak 1817 yılında tanımlayan İngiliz hekim james 

Parkinson(l755-l824)'dan sonra isimlendirildi(2,3). Parkin­

son hastalığı her iki cinste ve her ırkta, dünyanın her ye­

rinde görülür. Herediteyle ilgisi gösterilememiştir. Bazı 

otörler familyal insidans konusunu iddia ederler. Patogene­

zi tam olarak bilinmiyor. Yaşlılık ta ortaya çıkması, nöro­

nal hücre yaşıanma proçesini akla getiriyor. Nigral hücre­

leri kolay zadelanabilen kişiler aday olabiliyorlar(2). 

Anatomo-patolojik araştırmalar substantia nigra (ö­

zellikle zona kompaktada) ve korpus striatum (kaudat nukle­

us ve putamen) gibi ekstrapiramidal yapılaı .. da pigmente nöron 

dejenerasyonu olduğunu göstermiştir. Bu yapılar toplam beyin 

dopamininin %80'ini içerir. Aynı patolojik değişiklikler di­

ğer bazal ganglialarda, yani subtalamik nukleuslar, hipotala­

mus ve beyin saplndaki lokus seruleus, darsal vagal nukleus 

ile sempatik gangliada da saptanmıştır(4,5). Bu alanlarda 

intrasellüler inklüzyon cisimleri(Lewybody) bulunur. Cisim­

lerin gerçek natürleri bilinmemekle beraber viral olmadıkla­

rı biliniyor~ Darsal vagal nukleus, sempatik ganglia, hipo­

talamus ve lokus seruleusdakj. değişiklikler o tonamik fenomen 
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için açıklayıcıdır. 

Eks trapiramidal sis temin bu oluşumlarındaki pigmen te 

nöron kaybı dopamin azalması ile sonuçlanır. Patolojik pro­

çes sadece nöron gövdesini değil, onların yollarını ve sinapa­

larını da etkiler. 

Parkinson hastalığının patofizyolojisinde altta yatan 

neden dopamin eksikliğidiro Katakolamin metalıoli:r.ması ürün­

lerj.ni ortadan kaldıran enzimlerin gerekliliği, dopamin ek­

sikliğinde faktör olarak ileri sürülmektedir. Örneğin, hidro­

jen peroksit, katakolamin metabolizmasının ürünüdür va orta­

dan kalkması için, peroksidaz ile katalaz enzimleri gerekli­

diro Normalde her iki enzim de substantia nigrada yüksek kon­

santrasyonda bulunurlar. Yaşıanınayla ve özellikle Parkinson 

hastalıklı kişilerde bu enzimler azalmaktadır. Bunların azal­

ması, hidrojen peroksit ve diğer toksik ürünlerin birikmesi­

ne neden olur. Böylece nigral hücre destrüksiyonu ve dopamin 

yapımında kullanılan tirezin hidroksilaz enziminin kaybı or­

taya çıkar, bu da dopamin eksikliğine yol açar(2). Bradiki­

nezinin supresyonunda, levadopanın etkinliği dopamin defisiti 

düşüncesini destekler görünmektedir. Musküler hipertani dopa­

min defisiti sonucu bazal gangliada, özellikle kolinerjik ol­

mak iizere GABA'erjik va serotoninerjik sistemlerin üstünlüğü­

ne bağlanmaktadır. Dopamindeki azalma, korpus striatumdaki do­

pamin(inhibisyon) ve asetilkelin (aktivasyon) arasındaki nor­

mal dengeyi bozar. Dengeyi bulmak için ya dopaminerjik stimu-
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lus veya kolinerjik inhibisyon yap~lır. 

Bütün bunlara rağmen patofizyolojiyi sadece nigrostri­

a tal nöronlarda dopamin defisi tine bağlamak konuyu çok basit­

leştirir. Örneğin nörotransmitter içeren hücrelerde ve bazal 

gangliada yüksek konsantrasyonda bulunan nöropeptidlerin de 

Parkinsonizmde rol oynayabildiği belirtilmektedir. Yapılan 

çalışmalar nöropeptid azalmasının Parkinsonizmlerin sebebi 

ile alakalı olabileceğini göstermiştir(2). 

Lance, Mc Leod ve Leuman 1975'de ekstrapiramidal sis­

temin spinal motor nöronlar üzerine, retikülospinal yol ile 

e tki e ttiğini belirttiler(6). Kaudal olarak direkt impuls akı­

mının her nakli subtalamik nukleus, substantia nigra ve mid­

brain retiküler formasyonu gibi alanlarda rastral olarak pro­

jekte olan nöronlar tarafından regüle edilir ki, bu da feed­

back kontrolmekanizmayı sağlar. Hareketlerin düzenli kontro­

lünde yardımcı olan kademeli inhibisyon proçesi ile volonter 

hareketlerin bazal ganglialar vasıtasıyla kortikal kontrolunu 

regüle eden kortiko-kortikal bağlantılar da bulunmaktadır. 

Pastür regülasyonunda korpus striatum esaslı rol oynar. 

Yürümeyi başlat~ada ise globus pallidus önemlidir. Bu nukleus 

bazal ganglionun esas efektör organıdır(6). 

Birçok araştırıcı alfa ve gamma motor nöron aktivitesi­

ni kontrolde bazal ganglionun rolü üzerinde çalışmıştır. jung 

ve Bassler (1960); Parkinson hastalığında gamma motor nöron 
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bozukluğu olduğunu düşündülero Parkinsonlu hastalarda jen­

drassik manevrası ve H-refleks çalışması kas spindle akti­

vitesine bağlı ihtilaflı sonuçlar vermiştir(6). Alfa ve gam­

ma motor nöron aktivite dengesinin kontrolü, bazal ganglia 

ile ilgilidir düşüncesi kabul edilmektedir. Buna göre semp­

tomlardan biri olan rijiditeyi açıklayan iki düşünce vardır. 

Birincisi, alfa ve gamma sistemlere dayanan tonik germe ref­

lekslerinde artmadır. Ayrıca ileri olgularda öne doğru eğil­

me pastürü ve progressif fleksiyon,distoninin göstergesidir. 

Bu durum alfa motor nöron aktivitesi artışına bağlıdır ve so­

nuçta irreversibl olur(7). 

Globus pallidus, korteks, kaudat nukleus, putamen, 

substantia nigra ve subtalamik nukleuslardan gelen imputlar­

la motor aktiviteleri regüle edilen bazal gangliaların son 

durağıdlro Subtalamik nukleus karşı taraf ekstremitelerinin 

istirahat pastürü ile volonter hareketlerini düzenler(6)o 

Talamusun ventral lateral nukleusunda yerleşik ritmik akti­

vite fokusu tremor ile ilişkili bulunmuştur. Aslında bu ko­

linerjik aktivasyon merkezi normalde sakindir. Dopamin yet­

mezliğinde kontrol kalkmış olur. Bu hipotez doğru olsa da, 

olmasa da, tremor kesin olarak diğer esas semptomlardan fark­

ll bir nedene bağlıdır ve levadopaya cevap vermez. 

Parkinsonian sendromların sınıflandırılmasında, Parkin­

son hastalığı idiopatik-dejeneratif forma girmektedir. Diğer 
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dejenera tif formlar olivopontoserebellar atrofi , heredi ter 

spinoserebellar dejenerasyon (Friedreich's ataxia), Shy-Dra­

ger sendromu, Parkinsonizm-Demans kompleksi, Atrofik demans 

(Pick's hastalığı, Alzheimer's hastalığı), Progressif supra­

nuklear felç(Stael- Richardson-Olszewski sendromu) dir. Ayrı­

ca postensefalitik form, serebrovasküler form (arteriosklero­

tik) ve posttravmatik, toksik (karbonmonoksit, manganez) , 

ilaçlara bağlı (rezerpin, fenotiazin, butirofenon), neopla­

zik ve polisitemik gibi nadir formlar da vardır(2,6,8). İlaç­

ıara bağlı olan tabloda, dopamin stimulate adenilat aiklaz 

enziminin aktivitesi inhibe olur ve bazal ganglionların do­

pamin stokları tükenir(6). 

Parkinson hastalığı daha çok 50-65 yaş arasında başla­

yan, rijidite, tremor, bradikinezi ve yürüme bozukluğu gibi 

kardinal semptomlar gösteren, merkezi sinir sisteminin prog­

ressif bir hastalığıdır(2,3,9). Ayrıca disfaji, siyalore, se­

bora, ortastatik hipotansiyon, üriner inkontinans, kanatipas­

yon gibi atanamik disfonksiyon belirtileri de bulunabilir(9)o 

Parkinson hastalığında görülen kuvvetsizlik gerçek kuv­

vet kaybı değildir. Hasta objeleri yukarı kaldırabilir, ancak 

devamlı yapılan eforda kuvvet hızla ve dereceli olarak azalır. 

Ağrı, parestezi, visian bozukluğu (diplopi, konverjane bozuk­

luğu) ve depresyon has ta lardaki diğer erken semptomlardır. 

Rijidi te diffüzdür. Diskineziya bağlı olarak yürüyüş 

sırasında kol ve bacak arasında assasiye hareketler kaybolur, 
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maske yüz dediğimiz mimik kaslarda aktivite azalır ve yatakta 

dönememe görülür. Ekzoftalmustaki gibi gözler açık ve ıslak­

tır. Okülojirik krizler görülebilir. Konuşma yavaş ve monoton­

dur. Mental durum bozulmadı,~ından has ta kendi durumundan üzün­

tü duyar. Bradikinezi ve ilave olunan rijidite, istemli hare­

ketlerde genel yavaşlama yapar. 

Parkinsonluların %80'inde bulunan tremor, statik(resting) 

tremordur. Hareketle kaybolur. Frakansı saniyede 4-8, pill-rol­

ling tarzındadır. Ençok el parmakları, sonra alt ekstremite, 

baş ve çene etkilenir. Tremor uykuda kaybolup amosyon ve yor­

gunlukta artar(8). 

Parkinson hastalığında vokal ve laringsal disfonksiyon 

sonucu vokal kord parezisi ve laringsal kaslarda fonksiyon bo­

zukluğu oluşur. 

Larinks fonksiyon bozukluklarının anlaşılabilmesi için 

önce laringsal anatemi ve nörofizyolojiyi tekrarlamak uygundur. 

Larinks, tiroid, krikoid, kor.niküla t, kuneiform, ari tenoid kı­

kırdaklar ile üç kas grubundan oluşmuştur. Glottisi açan abduk­

torlar, glottisi kapayan adduktorlar ve vokal kord uzunluğunu 

düzenleyen tensorlar(ll).Vokal kord paralizisin~incelenmesinde 

larinks innervasyonu önem taşır. Laringsal hareketleri kontrol 

eden kortikel sahalar, lokal anestezi altındaki hastalar üze­

rinde Panfield ve Rasmussen ile Panfield ve Roberts tarafından 

lokalize edilmi;; ve vokalizasyonun anterior santral kıvrımdaki 

motor alandan, bazen de korteksin posterior santral kıvrımında-
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ki duyusal alandan sağlandığı belirtilmiştir. Ayrıca frontal 

lobda longitudinal fissürdeki başka bir bölgenin da vokalizas­

yon ile ilişkili olduğu anlaşılmıştır. Bu sahaların elektrik­

sel stimülasyonu ile bilateral innervasyonlu oldukları belir­

lenmiştir. Dolayısıyle vokal kordlar tek taraflı serebral laz­

yonlarda etkilenmezler. Bu nedenle kortikal kaynaklı laringsal 

paralizi simetrik lazyana ba~lıdır ve tabii nadir görlilür(ll). 

Kortikal nöronlardan kalkan lifler kortikobulber trakt 

ile seyreder ve kısmen çaprazıaşarak bulbustaki nukleus ambi­

gus ' a ulaşırlar. 

Tüm larinks innervasyonunu N.Vagus sa~lar(l2). Büyük 

ve geniş bir yayılıını olan N.Vagus, inferior oliva ve 4.vent­

rikül tabanının arasında, beyin sapının ortasırıda yerleşen nuk­

leus ambigus'tan menşa alır. Beyin sapının bu kısmındaki has­

talıklar ciddi laringsal sorunlara nedGn olurlar va vagal nuk­

leusun innarve ettiği farinks ve yumuşak damak kaslarını etki­

leyebilirler. Konuşma ve yutma güçlüğü olabildiği gibi, aspi­

rasyon riski de bulunabilir(l3)o N.Vagus 9. ve ll. sinirlerle 

beraber foramen jugulareden kafatasını terkeder. Superior ve 

rekürren laringeal sinir dallarını verir. Superior laringsal 

sinirin ekaternal dalı krikotiroid kası innerve eder. Inter­

nal dalı ise vokal fold'un yukarısındaki larinksin duysal in­

nervasyonunu sağlar. İnteraritenoid kaslar her iki rekürren 

laringsal sinir tarafından bilateral olarak innerve edilirler. 

Diğer tüm laringsal kaslar ve mukoz membran rekürren laringeal 

sinir ile innerve olur(ll,l2,13). Rekürren laringsal sinir bir 
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süre göğüs boşluğunda seyreder. 

Unilateral vokal kord paralizisinde, volüm kaybı ol­

maksızın madeni bir ses oluşur. Krikotiroid kas tutulunca 

yüksek tonlarda azalma olur, ses çabuk yorulur, derin ve bo­

ğuktur(lJ). Bu tip paralizide genellikle unilateral rekürren 

sinir lezyonu sözkonusudur(l4). Unilateral vokal kord parali­

zisinin en büyük nedeni travmadır(l5). Ayrıca tiroid tümörü, 

aort arkus anomalileri, sol atrium büyümesi(Roma·l;izmal kalp 

hastalığı) de etyolojik nedenler olabilirler. 1/5 olguda ise 

neden belli değildir. 

Bilateral rekürren paralizide (Gerhart's sendromu) la­

ringeal hareketin bulunmaması önemli bir bulgudur. Birlikte 

bulunan inspiratuar stridor, havayolu abstrüksiyonuna bağlı 

olur ve aspirasyon riski ile birliktedir(l3)o Larinksi etki­

leyen diğer spesifik nörolojik hastalıklar; Miastenia gravis, 

amyotrofik lateral skleroz, psödobulber paralizi, Guillain­

Barre hastalığı, amiloid nöropati, difteri, diabetes mellitus, 

sifilis, kafa tabanı me tas ta tik hastalıkları, siringobulbi, 

beyin sapı izole lazyonları (vasküler hastalıkları ve tümör­

leri), palatal myoklonus (posterior fossa hastalıklarında), 

Shy-Drager sendromu, tabes dorsalis, multipl skleroz, alkol, 

arsenik, antitoksin ve serumlar, bilateral serebral infarkt­

lardır(l). 

Konuşma Parkinson hastalığında sıklıkla bozulur. Vokal 

tembellik hastalığın erken ,bir semptomu olabilir ve burada 

rastlanan konuşma anomalileri üzerinde pek çok yazar çalışmış-
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tır(l6). Ses kalite sindeki bozukluğa ilave olarak, sıklıkla 

artiküler fonksiyon ve prosodik görünümler de etkilenmiştir. 

Respiratuar destek, ses üretimi ve artiküler hareketlerdeki 

korobinasyon defektleri, Parkinsonlu kişideki tipik konuşmayı 

ortaya çıkarır. 

Literatür gözden geçirildi~inde, Parkinsonlu hastalar­

da yüksek oranda vokal disfonksiyon bulunmuştur. Logeman, 

Fisher, Boshes tedavi görmemiş 200'ün üzerindeki Parkinson 

hastasında %15 solunumsuzluk, %45 ses kısıklığı, %29 pürüz­

lenma saptamışlardır(l7). Bütün o törler Parkinson hastalığın­

da konuşma disfonksiyonunun laringsal anomalilerle başladığı­

nı, lingual va labial nöromuaküler defektlerle geliştiğini 

bildirmektedirler. Bütün bunlara rağmen Parkinsonlu hastalar­

da, fona tuar anomalilardeki laringsal fizyapa toloji tam ola­

rak tanımlanamamı ş tır( 16). 

Paralizi ajitanslı hastaların büyük çoğunluğunda konuş­

ma bozuklukları hastalığın ilerlemesi ile daha belirgin hale 

gelrnekteclir. Periferik konuşma mekanizması bozukluğu olan has­

talarda Luchsingar ve Arnold rijidi te, tremor ve bradikinezi­

yi rapor ederlerkan (18), Grewel de postensefalitik Parkinson­

lularda dizartriyi tanımlamış tır,l9). Birçok araştırıcı tara­

fından da Parkinson hastalı~ında hem ses bozuklukları(20,21), 

hem de üst artiküla tar trakt dizar·trisi bildirilmiştir(22). 

Logaman, Fisher, Boshes ve Blonsky 1978'de Parkinsonlu 

has ta larda laringsal ve artikiller disfonksiyon un be ra be r olu-
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şunu incelemişlerdir(23). 

Parkinsonlularda ses tonu değişimleri kaybolur, sesin 

volümü azalır, sessiz harflerin telaffuzu bozulur ve cümle 

ınırıldanma ile bitero Vurgu varyasyonu olmaksızın monoton, 

yumuşak bir sesten dizartriye doğru bir ilerleme olur, so­

nunda hastanın diksiyonu duyulamaz ve anıaşılamaz hale gelir. 

Konuşma genelde yavaş, bazen hızlıdır. Az bir kısmı ise cüm­

lenin sonuna doğru kelimeleri hızlandırırlar(24). Darley, 

Aranson ve Brown 32 Parkinsonlu hastada konuşma biçimlerini 

sınıflayarak şu kusurları bulmuşlardır: Tek vurguyla konuşma, 

heyecansız tek sesli konuşma, ahenksiz konuşma, uygunsuz su­

suşlar, kısa duraklamalar va kaba sesli solunum(l6,25). 

Parkinsonizmde genellikle rustlanan konuşma bozukluk­

ları dizartriler şeklinde olduğu halde sadece Lenneberg bunu 

saf bir artikülator bozukluk ve sesde adiadokokinezi olarak 

tanımlamıştır(24). Bu açıklamaya göre tüm artikülator kaslar­

da bir kuvvet azlığı bulunabilmekte, vokal traktın yapısın-

da olması gereken hızlı değişimler yerine rölatif bir rijidi­

te bulunması sonucu, oral konfigürasyonda bir değişim olmamak­

ta ve mono ton bir ifadeye yol açılmaktadır. 

Luchsinger ve Arnold artiküla tor ve fona tor kas yapısın­

da spastik bir rijidi te olduğunu belirlediler. Oluşan bu riji­

dite sonucu periferik konuşma aygıtının tüm parçaları etkilen­

mektedir. Yani soltınum, fonasyon, artikülasyon ve diksiyon 
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benzer biçimde bozulmaktadır(24). 

Calne, larinks ve solunum kaslarının kontrolunun bir­

likte defaktif olduğunu vurguladı(24). Daha önceki yıllarda 

bu kompleks konuşma bozu.kluğunu tanımlamak için Peacher ve 

Grewel "disartrofoni ve disartro-pnömofoni" terimlerini öner­

mişler·dir(26,27). 

Normal insanda vokal kordların mobili te si ve şekil de­

ğiştirme yeteneği seste vurgu, kalite ve yoğunluk değişimle­

rine yol açar. Fonasyon e snasında addüksiyo:ndaki kordlar ti t­

reşirler. Bu titreşimler sadece bir segmenti veya kordun ta­

mamını içine alır. Hava akımı bir ses tonu oluşturacak şekil­

de kesintiye uğrar ve kordların kapalı kalma süresi tonus 

vurgusu ile değişiro Parkinsonizmde vezin tet~iğine ait fak­

törlerde kesinti olur» glottis kapanması inkomplet olabilir. 

Vokal ton kaba ve alçak vurgulu, kordların abdÜksiyonu ve ad­

düksiyonu da hatalı olabilir(28). Hafif bir bozuklukta, ina­

pirasyon için abdÜksiyon derhal oluşur. Ama fonasyon için 
... 

addüksiyon yavaştır. Ciddı durumlarda ise rijidite kordların 

hem abdÜksiyon hem de addüksiyonunu etkiler. Kordlardaki tre­

mor da ekstremi telardeki tremora benze tilmiştir(24). 

Parkinsonizmde en sık görülen diğer artikülasyon defek­

ti, hipakinetik dizartriye yol açan fasial, oral, bukkal ve 

faringsal kasların sertliğine bağlı artiküla tar harekat düzen­

sizliğidir(24,25,29). Konuşmanın başlama zamanı uzamıştır, mo­

tor düzendeki değişikliklere bağlı olarak erken devrede yorgun­

luk ortaya çıkar ve konuşurken ha ta lar oluşur( 24). 
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Tamamiyle anlaşılmaz dizartrisi olan Parkinsonlu bir 

hasta, zorlandığı zaman tek kelimeleri açık ve yüksek sesle 

söyleyebilir, birden ona kadar sayabilir. Konuşurken belli 

duraklamaları olan bir hasta şarkı söylerken, kelimeleri düz­

gün biçimde kullanabilir(JO). Çünkü, aksternal stimulusa ce­

vap olarak lokomasyon ve konuşma hızının kontrolu., serebral 

düzeydeki bir refleks aktivite ile olur. 

Parkinson için stereotaksik cerrahi esnasında Guiot, 

talamusun ventrolateral nukleusunun uyarılmasıyla duraklama, 

kesintiye uğrama şeklinde konuşma modifikasyonları oluştuğunu 

gözlediğini bildirmiştir(Jl). Bu gözlemeye göre konuşma sıra­

sında telaffuzda progressif bir yükselme olmakta ancak ses 

giderek zayıflamaktaydı. Son kelimeler neredeyse duyulamıya­

cak hale geliyor ve hastalar bu durumu "içimde bir şey beni 

acele etmeye zorluyor" şeklinde ifade ediyorlardı. 

Parkinsanıularda rastlanabilen palilali, konuşmada 

hızlanma şeklinde kendini belli eder. Hasta son kelimeyi ve­

ya son heceyi sürekli tekrarlar. Patolojik lezyonun striatum­

da olduğu düşünülmektedir(24). Diğen yandan Alajouanine, yar­

dımcı motor bölgeden çıkan nöbetlerin sonunda paroksismal ola­

rak palilali oluştuğunu gözlemiştir(24). 

Konuşmanın üretimi ve formülasyonumın, talamik düzeyde 

asime trik olarak organize edildiği yolunda bir çok görüş belir­

tilmiştir(32). Örneğin birçok elemanter konuşma fonksiyonları, 

özel uyarıcı cevaplar, kısa süreli verbal hafıza ve konuşma 
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için uygun respiratuar değişiklikler önemli görüşlerdir(24)o 

Ancak bu fonksiyonlardaki akut kesin tinin, talamakor tikal 

integrasyonun nonspesifik olarak etkilanınesi sonucu mu 1 yok­

sa Broka alanı ila Talamus'un santral-median ve dcrsal-madi­

an nukleuslarınııı tutulması sonucu mu olduğu halen tartışma­

lıdır. 

Nöro transmittar madde ler konuşma üre timinde anahtar 

rolü oynayabilmekta, konuşma hızı, emosyonel ifade, sesin 

yükselip alçalması ve hatta konuşma içeriğini etkileyebil­

mektedirler(24). 

Klinik olarak tanınan 5 tip vokal kord pozisyonu var­

dır(ll). l)Median ya da orta hat pozisyonu, normal fonasyon 

için gereklidiro 2)Paramedian pozisyon yüksek sesle fısılda­

ma ile elde edilir va kordlar arka taraftan 3-3,5mm. kadar 

ayrılırlar. 3)İntermedier pozisyonda (kadaverik pozisyon) ar­

kadaki glottik yarık 7mm. ye çıkar. 4)Sonraki pozisyon poste­

rior yarığın l3-14mm. ye ulaştığı abdüksiyonlardan bir tane-

sidir. Bu, kordların sessiz respirasyon eanasındaki pozisyo-
' n udur ve bu anda vokal kı vrımlar tamamen ha re ketsiz değildir-

ler, sürekli ossilasyon gösterirler. İnspirasyon ile uzakla­

şır, akspirasyon ile biraz yaklaşırlar. 5)Çok derin inepiras­

yanda ise tam abdillesiyon durumu ortaya çıkaro Bu durumda glot­

tik yarık arkada 19mm. kadardır. 

Superior laringsal sinir ve rekürren sinirin komplet 

paralizilerinde vokal kordun intermedier pozisyonda flaksid 
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olması önemlidir(33). Krikotiroid kası innerve eden inferior 

laringsal sinir intakt iken, superior laringsal sinirin ke­

sintiye uğraması halinde, paralize vokal kord paramedian ve 

median pozisyonda bulunur. Bazen gerçek abdüktor paralizi 

oluşur. Bu durumda addüksiyon ve fonasyon tamamen normaldir. 

Vokal kord intermedier pozisyona kolayca geçer. Ne var ki, 

abduksiyon olanağı yoktur. Mekanik basınç sonucu oluşan re­

kürren sinir paralizisinde,posterior krikoaritenoid fonksiyon 

ve abdüksiyon en önce sınırlanır. Median VB paramedian pozis­

yondaki kordlara, abduktor kord paralizisi tanısı koymak ha­

talı olur. Rekürren sinir paralizisi, median veya paramedi­

an immobilizasyon terimi faydalı bir ilk tanıdır. Laringeal 

innervasyonun, beyin sapı ile larinks arasında, herhangi bir 

. yerde kesintiye uğraması ile kordlar, median veya paramedian 

pozisyona gelirler. Fakat bu durum lezyonun yerini lokalize 

etmede kesin değildir. İntermedier pozisyondaki kordlar, sa­

dece beyin sapında santral problemi olan hastalarda görülür(ll). 

Ama daha önce de belirtildiği gibi, intermedier pozisyon, re­

kürren sinir kesisinden hemen sonra da mevcut olabilir. Ya-

ni vokal kord pozisyonu lezyonun anatomik lokalizasyonundan 

bağımsız gibi görünmektedir(ll). 

Vokal ve respiratuar semptomlar, paralizinin unilateral 

veya bilateral olup olmaması gibi, paralize vokal kordun pozis­

yonuna da bağlıdır. Eğer paralizi ani başlarsa, ses boğukla­

şır. Paralizi tedrici başlarsa, karşı kordun kampansa tuar ha-
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reketi, minimal ses boğuklaşması yapar. Vokal kord abdüksiyon­

da, addüksiyonda veya immobil olabilir. En sık rastlanan, pa­

ramedian denen orta hatta yakın olan pozisyondur. Komplet re­

kürren sinir paralizisinde vokal kord orta ha ttadır. 

Doshay 1960 1 da Parkinsonlu hastalarda en ciddl konuşma 

bozukluğunun geveleme olduğunu söylemiş ve bunu labial immo­

biliteye bağlamıştır. Bazı hastaların dizartri sonucunda iç­

lerine kapandıklarını ve böylece iletişim kurmanın olanaksız 

hale geldiğini ileri sürmüştür(34). 

Parkinsanda nöromusküler tutulum ile artikülasyon bo­

zukluğunun derecesi arasında neredeyse 1/1 oranında bir uy­

gunluk vardır. Bu nedenle Parkinsonlu hastalarda, konuşma re­

habilitasyonuna verimli bir yaklaşım olarak, direkt artikülas­

yon eğitiminin yanısıra artikülatorlara, özellikle dilin ha­

reket hızını arttırmaya yönelik kas eğitimi de verilmelidir(34)o 

Zira Gerald j.Canter 1965 1 de yaptığı araştırmada,Parkinsonlu 

gurupta dil ucu, dil arkası, dudaklar ve vokal kıvrımların 

hızlı hareket yapma yeteneğinde bozukluklar saptadı(35). İn­

celenen tüm oral hareketler arasında ilişkiler olmasına rağ­

men, dil ucu tutulumu, dudak tutulumundan daha fazla görülü~ 

yordu. Fonasyon ile artikülasyon arasında, diekoordinasyon bu­

lunuyordu. 

Disfaji 1 Parkinson hastalığında gözlenen diğer bir semp­

tomdur. Parkinsonluların %50 1 sinde görülür ve ileri devrede 

ortaya çıkar(l0,36). Larinksi kontrol eden nöronlara komşu olan 
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nöronların stkilenmesine bağlı olabileceği ileri sürülmüştür 

(36). Hastaların çoğunda faringsal konstriktörlerin yeterli 

çalışmadığı belirtilmektedir(37). Palmer, Parkinsanıularda dis­

fajinin faringsal disfonksiyona bağlı olup, krikofaringeal ka­

sın ya çabuk açılıp lokmanın aşağı geçmesine izin vermemesine 

veya erkenden kapanmasına dayandığını ileri sürmüştür(38). 

Bramble 1978'deki bir raporunda, Parkinson hastalığında yutma­

nın, özellikle dopaminerjik kontrol altında olduğunu açıkla­

mıştır(39). Cotzias ve Calne, levadopa ile yutmanın düzeldiği­

ni söyleyerek, bu hipotezi desteklemişlerdir(40). 

Parkinsonlu hastalard.a gözlenebilen hipersalivasyona 

ilişkin Malcolm ve arkadaşları tarafından yapılan incelemeye 

göre, tükürükte yapım artması olmamakta, daha çok yutma güçlü­

ğü nedeniyle tükürük fazla gibi görünmektedir. Zira,incelenen 

hastalarda dakikadaki tükürük yapımı, normal kontrollardan az 

bulunmuş tur(41). 



-18-

GE RE Ç ve YÖNTEM 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniğinde 

Parkinson hastalığı tanısı almış 13 kadın, 21 erkek olmak üze­

re 34 hasta çalışmaya alındı. 2 tanesi ilaca bağlı Parkinson 

olmak üzere, .32' sine ise idj.opa tik Parkinson tanısı kondu. Ay­

rıntılı olarak ~namnezi alınan hastaların bir bölümü tedavi 

alıyor, diğer bir bölümü almıyo~duo Hiçbirinin Parkinsondan 

başka bilinen merkez1 sini~ sistemi hastalığı yoktu ve hiçbi­

ri nöroşirürjikal bir müdahale geçirmemişti. Hastaların yaş­

ları 41-76 yaş arası (ortalama 62 + 1,6) idi. Hastalık sürele­

ri 6 ay - 20 yıl arası (ortalama 4 + 0,7) idi. Laringoskopi 

sırasında nörolojik durumları tam olarak saptanmış, muayene­

leri yapılmıştı. Ayrıca hastalara, rie grafi, kraniografi, 

elektroensefalografi, elektrokardiografi, açlık kan şekeri, 

to ta ı lipid, kol es te rol, karaciğer transaminazla rı gibi labo­

ratuvar incelemeleri uygulandı. Ortastatik deney yapılıp, se­

bora, hiperhidroz, hipersalivasyon 1 miksiyon ve defakasyon du­

rumları soruldu. Nörolojik durumları bir kişi tarafından fakat 

2 kez olmak üzere değerlendirildi. Kulak-Burun-Boğaz muayene­

sini yapan hekim hastaların nörolojik durumunu bilmiyordu. Has­

talar ayak tan takip e dilen po li klinik has ta ları olduğundan, 

laringoskopik muayeneleri bir kez yapılabildi. 
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Laringoskopik muayene, indirekt laringoskopi tekniği 

ila, lokal anestezi altında veya lokal anestezisiz olarak 

gerçekleştirildi. 

Hastalarda dizartri, ses bozukluğu, dil ve başta tre­

mor olup olmadığı gerek hastaya sorularak ve gerekse hekim 

tarafından gözlanerek not edildi. 

Larinksin va vokal kordların durumu ıtiır harfinin uzun-

ca çıkarılması, derin inspirasyon, normal respirasyon, en 

yüksek ve en düşük şidde.tte "i" denilmesi sırasında incelen­

di. Hastaların sesleri klinik olarak ses yeteneğinin 4 ska­

lasına göre, normal ila en kötü arasında değerlendirildi. 

Kontrol grubu olarak 50 yaşın üzerinde, yaşları 51-80 

arasında (19 kadın, ll erkek olmak üzere) 30 kişi çalışmaya 

alındı. Kontrolların hiçbirinde herhangi bir nörolojik sernp­

tom yoktu va yapılan nörolojik muayeneleri normaldi. Larin­

goskopik muayeneleri aynı kişi tarafından ve aynı yöntemle ya­

pıldı. 

Parkinsonlu hasta va kontrol grubunda laringsal değer­

lendirmeler, muayene sırasında çıplak gözle ve sözlü olarak 

yapıldı. 

İs ta tis tikse 1 analizler: 
2 

ı- xF : Fishe r te s ti 

2-Dmax 

3-r 

4-t 

5-P 

tirildi(42). 

: Kolmogrov-Smirnov testi 

: Korelasyon analizi 

: t te s ti 

: Olasılık(probability) testi ile gerçekleş-
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BULGULAR 

41-76 yaş arasındaki 34 Parkinsonlu hastanın yaş ve 

cinsiyet dağılımında, 13 kadın hastanın 12 (%92)'sinin 50 

yaş ve yukarısı diliminde, 21 erkek hastanın 14 (%66)'ünün 

ise 60 yaş ve yukarısı diliminde yer aldığı görüldü. (T-ablo I) 

YAŞ(Yıl) CİNSİYE T 'IDPLAM 
KA DIN ERKEK 

40-49 ı 2 3 

50-59 6 5 ll 

60+ 6 14 20 

'IDPLAM 13 21 34 

~BLO ı-Hastaların yaş ve cinsiye te göre dağılımı. 

~k başına yaş alındığında ise, ileri yaşa doğru prog­

ressif bir artış göstererek 34 hastanın 20(%5~8)tanesinin 60 

yaş ve sonrası diliminde yer aldığı görüldü. 

Cinsiyetin hastalık süresi ile karşılaştırılmasında 

önemli fark bulunmadı. (Tablo 2) 
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CİNSİYET HASTALIK SÜRESİ {Yıl2 IDPLAM 
(5 5( 

KA DIN ll 2 13 

ERKEK 15 6 21 

'IDPLAM 26 8 34 

~BLO 2-Cinsiyet ve hastalık süresi arasındaki 

ilişki. 

Yalnız hastalık süresi ele alındığında 34 hastanın 26 

(%76) tanesi 5 yıldan az bir hastalık süresine sahipti. 

Has ta lık süresi ve yaş arasındaki ilişkiye bakıldığın­

da önemli bir ilişki görülmedi. (Ta blo 3) 

----
YAŞ 

HASTALIK SÜRESİ(Yıl) 'IDPLAM 
(Yıl) 0-2 3-5 6-8 9-11 12+ 

40-49 ı ı ı 3 

50-59 8 2 ı ll 

60+ 7 8 1 2 2 20 

'IDPLAM 16 ll 3 2 2 34 

TABLO 3-Has ta lık süresi ve yaş arasındaki ilişki. 

r:0.216 t:l.25 SD:32 p) 0.20n.s. 
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50 yaş ve yukarısında Parkinson hastalığının çoğunluk-

ta bulunduğu, ilk 5 yıldaki süreyi gösteren hastaların 27 ta­

nesinin bu dilime girdiği, 27 hastanın 16 tanesinin ise henüz 0-

2 yıllık hasta olduğu saptandıG 

Parkinson hastalığının semptomları, yalnız sağ vücut 

yarısında, yalnız sol vücut yarısında veya sime 'trik olarak her 

iki tarafta yerleşmişti. Simetrik olanların bazılarında sağ ve­

ya sol daminans olma durumu vardi. Sağ ve sol lokalizasyon tek 

tek ele alındığında erkek ve kadına göre önemli farklılık yok­

tu. Ancak kadınlarda sağ lokalizasyon daha fazla bulunurken, 

erkeklerde böyle bir farklılığa rastlanmadı. (Tablo 4) 

PARKİNSON 
SRMP 'ID MLARININ 
YÖNÜ KA DIN 

SAG 6 

SOL 2 

'IOPLAM 8 

CİNSİYE T 

ERKEK 

6 

6 

12 

'IOPLAM 

12 

8 

20 

~BLO 4-Parkinson semptomlarının yönü ile cinsiyetin ilişkisi. 

xi: OQ205 p> OQ20n.s. 

Tek yönlü ve sime "liriğe göre ayırım yapıldığında tek yön­

lü lokalizasyon simetriğe göre ve yine tek yönlü lokalizasyon 

erkekte kadına göre önemli düzeyde yüksek bulundu. Ancak ka­

dınlarda tek yönlü lokalizasyon fazla iken, erkeklerde böyle 
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bir farklılık bulunmadı. (Tablo 5) 

PARKİNSON 
SEMP IDMLARININ 
YÖNÜ 

'.IEK YÖNLÜ 

ÇİFT YÖNLÜ 

'IOPLAM 

TABLO 5-Parkinson 
ilişki. 

CİNSİl'ET 

KA DIN 

8 

5 

13 

' 
se mp tom la rının yönü 

'IOPLAM 
ERKEK SAYI % 

12 20 59 

9 14 41 

21 34 100 

ve cinsiyet arasındaki 

X~ : 1.198 E-06 p ( o.ooı*** 

Hastaların 15(%44)'inde dizartri, 22(%64.7)'sinde de ses 

bozukluğu saptandı. Hastalık süresinin, dizartri ve ses bozuklu­

ğunu ne şekilde etkilediğini incelediğimizde, 0-2 yıllık hasta­

lık süresi olan olgularda dizartri en az, 3-5 yıllık hastalık 

süresiııde ise en çok bulundu. Buna rağmen ses bozukluğunun er­

ken başlayabildiği, ancak hastalık süresine göre dağılışta önem­

li bir farklıllk olmadığl gözlendi. (Tablo 6) 

HASTALIK DİZAR'IRİ SES BOZUKLUGU 
SÜRESİ(Yıl) VAR YOK VAR YOK 

0-2 4 12 8 8 

3-5 7 4 9 2 

6-8 ı 2 2 ı 

9-11 2 2 

12 + ı ı ı ı 

'IOPLAM 15 19 22 12 

TABLO 6-Has ta lık süresi ile dizartri ve ses bozukluğu arasın-
daki ilişki. 
Dmax: 0.3650 P) o.o5n.s. 
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Larinks muayenesi yaptığımız 33 hastanın 14(%42,4)'ün­

de larinks normal iken, 19(%57,6)'unda ise patolojik bulgular 

bulunduo 

Tremor, rijidite ve dizartrinin larinksteki fonksiyon 

bozukluğunun meydana gelmesinde etken olup olmadığını inceledi­

ğimizde, tremorun çok sık rastlanan bir Parkinsonian semptom 

olmasına rağmen, larinks patolojisinin oluşumunda istatistiksel 

anlamda önemli olmadığı şeklinde bir sonuç elde ettik. 33 has­

tanın 29 (%87,8)'unda tremor vardı. (Tablo 7) 

LARİNI\S illEMOR 'IDPLAM 
MUAYENE Sİ VAR YOK SAYI % 

NORMAL ll 3 14 42,4 
PAIDLOJİK 18 ı 19 57,6 

IDPLAM 29 4 33 100 

TABLO 7-Tremor ile larinksin durumu arasındaki ilişki o 

2 xF : 0.169 P) o.ısn.s. 

Dizartri ise 14(%42,4) has ta da bulunup, bunların ll 

(%78,6) tanesi patolojik larinks bulgusuna sahipti. Bu iki du­

rum arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulundu. 

(Tablo 8) 

LARİ NKS Dİ ZA R Wİ 
'IDPLAM MUAYENE Sİ VAR YOK 

NORMAL 3 ll 14 
PAIDLOJİK ll 8 19 

'IDPLAM 14 19 33 

TABLO 8-Dizartri ve larinks durumu arasındaki 
ilişki. 

X~ : 0.0336 p < o.osJi 
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Ri jidi te semptomu 16 (%47) has ta da vardı. 12(%75) ta­

nesi patolojik larinks bulguları gösteriyorduo Rijidite olma­

yan 17 hastanın ise 7(%41) tanesi larinks patolojisine sahip­

ti. Rijidite ve larinks bozukluğu ilişkisi istatistiksel ola­

rak önemli bulundu. Yani vücut rijidi te si, larinks patoloji­

si ile yüksek oranda birlikte olabiliyordu. (Tablo 9) 

LARİNKS Rİ tİİDİ IJE '!OPLAM 
MUAYENE Sİ VAR YOK 

NORMAL 4 10 14 
PATOLOtİİK 12 7 19 

'!OPLAM 16 17 33 

~BLO 9-Rijidite ile larinks bulgusu arasındaki ilişki. 
x~ : o.043 p ( o.o5* 

Ses bozukluğu 33 hastanın 21(%63,6) tanesinde vardı ve 

bunların 15(%71,4) tanesi larinks patolojisine sahipti. Sesi 

normal olan 8(%36,4) hastanın ise 4(%50) tanesi larinks pato­

lojisi gösteriyordu. Bu ilişki istatistiksel açıdan önemli bu­

lundu. (Tablo 10) 

- .. ·-· 
LARİNKS SES BOZUKLUGU '!OPLAM 
MUAYENE Sİ VAR YOK 

-· NORMAL 6 8 14 
PAIDLOJ.tK 15 4 19 

'IDPLAM 21 12 33 

~BLO 10-Ses bozukluğu semptomu ve larinksin durumu arasındaki 
ilişki. 

X~ : 0.0328 p < 0.05* 
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H~st~l~r ses bozukluğunu genellikle kendileri if~de 

etmedilero Hekimin gözlemi sırasınd~ s~pt~ndı. Anc~k 7-11-19 

no'lu olgular, sürekli olm~yıp, zam~n zam~n ort~ya çık~n fo­

n~tor tembellikten yakındılar. 

H~stalar~ uygulan~n laringoskopik muayenede gözlenen 

vokal trakt yapıl~rına ait patolojiler ayrı ayrı olarak ~b­

lo ll'de gösterilmiş olup, hastalık süresi ile ilişkisi ~raş­

tırılmış tır. Bu patolojiler has t~larda tek olarak gözle ne bil­

diği gibi, kombin~syon şeklinde bir ar~d~ da ort~ya çıkabili-

yordu. 

LARİNKS PA 'IOLOtİİSİ HASTALIK StlRESİ (Yıl) 'IOPLAM 
0-2 3-5 6-8 9-11 12+ 

NORMAL 7 4 2 ı ı4 

Rİ :MA GLO TTİ Dİ S 1JE 
AÇIKLIK 3 6 2 ı ı2 

ARİ '.IENOİDDE 1REMOR ı ı 

ARİWNOİDDE HAREKET 
IJEMBE LLİ Gİ 6 2 ı ı ı o 

KORD VOKAL PAREZİ 
VEYA PARALİZİSİ 2 3 ı 6 

VENTRİKÜLER KIVRIM 
'IDNUSUNDA AZALMA ı ı 2 

VOKAL mAK T 
YAPILARINDA illEMOR ı ı 

TABLO 11-Larinks muayenesi p~ to lo jik bulgul~rı ve h~s t~lık 

süresi arasındaki ilişki. 
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0-2 yıllık hastalık süresinde normal laringsal bulgu­

lara daha çok rastlanırken, hastalık süresi ilerledikçe pa­

tolojik bulgu gözlenma olasılı~ı artabilmektediro En çok göz­

lenen semptom, rima glottidiste açıklılc olup, %63 gibi bir 

oranda saptandı. Aritenoidde hareket tembelli~i ikinci sık göz­

lenen patolojik bulgu oldu ve 10 olgu ile %52,6 oranında bu­

lundu. Üçüncüsü ise, kord vokal parazi veya paralizisi olup 

6 olgu ile %32,6'lık orana sahipti. 

Larinks patolojisinin yönü ile Parkinson semptomları­

nln yönü karşllaştlrlldl~lnda 19 olgunun 12 (%63) tanesinde 

yön bakımlndan uyum görüldüo Ancak bu durum istatistiksel yön­

den anlamlı bulunmadJ.. (Tablo 12) 

LARİNKS PA 'ID- PARKİNSON SEMP'IDMLARININ YÖNÜ IDPLAM LOJİSİ YÖNÜ SAG SOL SİME 'lRIK 

SAG 5 2 1 

SOL 3 3 6 

SİME 'JRİK 2 4 6 

'IDPLAM 8 5 6 19 

~BLO 12-Parkinson semptomlarının yönü ile larinks patolojisi­
nin yönlerinin karşılaştırılmaslo 

Larinks muayenesi sırasında hastalarln antiparkinsonian 

ilaç allyar olmaları, laringsal patolojinin varlı~ını etkiliyor 

mu diyerek inceledi~imizde, istatistiksel olarak önemli bir 

farklıllk saptanamadl. (Tablo 13) 
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LARİNlCS 'lEDAVİ 

MUAYENE Sİ 
'IDPLAM 

ALIYOR ALMIYOR 

NORMAL 4 ı o 14 

PA 'IDLOıİİK 7 12 19 

'IDPLAM ll 22 33 

~BLO 13-Larinks muayenesi bulgusu ile antiparkinsonian 
tedavinin ilişkisi. 

X~ : 0.26 

30 kişiden oluşan kontrol grubundakilerin nörolojik 

muayenelerinde, göze çarpan patolojik bir durum gözlenmedi. 

Laringoskopik muayenede bir olguda sağ kord vokal hareketle­

rini engelleyen 0.4-0.5cm. boyutlarında poliboid kitle, 1 ol­

guda her iki kord vakalde kalınlaşma, larinks ve vokal kordlar­

da hiperemi, ı olguda her iki vokal kordda kalınlaşma, ı olgu­

da her iki band ventrikül ve vokal kordlarda hiperemi ve ödem, 

l olguda epiglod sağ kısmında ödem, l olguda larinkste genel 

hiperemi gibi akut veya kronik enfeksiyon bulguları ile, 1 ol­

guda kitle saptandı. Yalnız l olguda sağ kord vokalde hafif 

prolabe durum saptandı (Tablo 14). Parkinsonlulara göre kont­

rol grupta normal larinks durumu yönünden istatistiksel olarak 

önemli fark bulundu. 
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LARİNl<:s KON1ROL HASTA 
PA 'IDLOJ.İSİ SAY! % SAY! % 

VAR ı 3,4 19 57,6 

YOK 29 96,6 14 42,4 

'IDPLAM 30 100 33 100 

'D\ BLO 14-Parkinson hastalığı olan grup ile kontrol grubunun 
larinks patolojisi bakımından karşılaştırılması. 

x~ : 6.5 E-04 p < o.oo1 *** 

Larinks muayenesi dıŞında has·~alara uygulanan labora­

tuvar muayenelerinde 6 has ta da, Parkinson semptomlarının be­

lirgin olduğu tarafın karşısındaki hemisfere ait elektroen­

sefalografi değişiklikleri saptandı. 1 hastada kraniografide 

flebektazik gör-ünüm, 2 hastada pineal kalsifikasyon vardı. 6 

hastada elektrokardiografi değişiklikleri görüldü. Açlık kan 

şekeri, karaciğer transaminazları kan değerleri, kan total 

lipid ve kolesterol miktarları tüm hastalarda normal sınır­

lar içindeydi. 

12 no'lu hasta 6 yıllık sağ vücut yarısına ait Parkin­

son hastalığı semptomlarına sahipti. EEG'sinde, sol temporal 

daminanalı bi temporal fokal kortikal ve hipervan tilasyona 
1
du­

yarlı subkortikal minimal disfonksiyon ınevcuttu. BB'I' normal 

olup, larinks patolojisi vardı. 14 nolu hasta 6 yıllık sağ 

daminanall bilateral Parkinsonian semptomlara sahip olup, EEG'-

sinde sol frontal kortikal disfonksiyon belirlendi, larinks 
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normaldi. 16 no'lu olgu 6 aylık sağ Parkinsonian semptomlu 

hasta idi. EEG'sinde sol hamiafer posterior yarısı ve sant­

ral sagital ritmik teta aktiviteli traseye sahip olup, larin­

geal muayenesi normal idi. 19 nolu hasta l yıldır sağ vücut 

yarısında Parkinsonian belirtileri olan olguydu. Sol fronto­

temporal fokal kor·~ikal disfonksiyon gösteren bir EEG'ye sa­

hipti. Laringeal muayenesi normaldi. 21 no'lu olgunun sol 

hamiparkinsonian tablosu olup, EEG'si sağ temporal fokal kor­

tikal disfonksiyon gösteriyordu. BBT'si ileri derecede karti­

kal atrofiye sahipti. 

Hipertansiyon sadece iki hastada mevcut·~u. 
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TARTIŞMA 

Larinksin fonatar postürünün kontrolunda laringsal 

kasların interaktif koordinasyonu gereklidir. Yani normal 

fonksiyondaki antagonistik kas gruplarının uygun motor kont­

rolunun olması zorunludur. Bu isa Parkinson hastalığında bo­

zulmak ta dır. 

Krikotiroid kas fonksiyonu, glottal konfigürasyonu 

etkiler. Vokal kordları germek için krikotiroid kasların 

kontraksiyonu, tiroid lcartilajının ratasyon ve anterior ha­

reketi yanında, posterior krikoidden anterior komissuranın 

uzaklığının artması gerekir(l6). 

İzole superior laringeal sinir felçi bulunan hastalar­

da, bir tarafta diğerine gö~e daha fazla krikotiroid kas kont­

raksiyonu gözlenir(43). Bu durumda sinefotoğraf, pa ralize ta­

rafta daha fazla gevşekliği; normalden daha kısa olan eğil­

miş vokal kordu ve normal taraftan daha yüksek seviyede olan 

vokal prosesleri gösteriro Benzer konfigürasyon bir gövde ve­

ya ekstremite tarafını daha fazla etkileyen Parkinsonian has­

talarda da gözlenir. Fakat bu görünüm daha az etkilenen ta­

raftaki korddadır. Herhalde bu olay, fazla etkilenen taraf­

taki tonus ve kontraksiyenun abnormal olarak artması sonucu­

dur. Yani daha normal olan tarafta relatif bir parazi durumu 

/ 
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vardır. Bizim olgularımızdan birinde sağ Parkinsonian semp­

tomlara rağmen, sol kord vokal parezisi görüldü. Bunu rela­

tif parazi ile açıklayabiliriz. 

Parkinsonlu hastalar diğer semptomlar ortaya çıkmadan 

önce, uzun süreli hafif bir vokal disfonksiyon öyküsüne sa­

hip olabilirler(3). Bizim has talarımızın büyük çoğunluğunda 

vokal disfonksiyon saptanmış, fakat başlama zamanı hakkında 

yeterli bilgi edinilememiştir. Ses bozukluğu olan 21 olgunun 

6 tanesinde spesifik laringsal patoloji bulamadık. Fenton ve 

arkadaşları, 1976'daki stroboskopik incelemelerinde spesifik 

laringsal patoloji bulunmayan Parkinsonlu hastalarda kabalaş­

mış sesin, patolojik kas durumunun manifestasyonu olarak, va­

kal foldların asimetrik hareketi tarafından meydana getirildi­

ğini gözlemişlerdir(3,44). Hirano, normal sesi meydana geti­

ren periodik dalgaları spektrogramda görmede, foldların muko­

zal örtüsünün önemli olduğunu göstermiştir(3). 

Parkinson hastalarındaki ses çıkarma anamalisinin yük­

sak insidansı, daha önceki birkaç çalışmada ayrıntılarıyla ça­

lışılmıştır(21,45). Tucker l979'daki 400 olguluk araştırmasın­

da1nörolojik kökenli etyolojiyi, unilateral vokal kord parali­

zisinde %2, bilateral vokal kord paralizisinde ise %6 olarak 

saptadığını bildirmiştir(l7). Hallinger ve arkadaşları l976'daki 

araştırmalarında, bilateral vokal kord paralizisinde nörolojik 

nedenleri %22 olarak.tesbit etmişlerdir(46). Parnell ve Bran­

danburg 100 vakalık serilerinde, vakaların %4'ünde, T.itce 1976'-
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da yaptığı araştırmada, unilater.•al vokal kord paralizisinde 

vakaların %16'sında nörolojik etyoloji saptamışlardır(47,48)o 

john Hagan ve arkadaşları, 113 olguluk vokal kord paralizisi 

serilerirıde, 3 tane Parkinsonlu hasta bulduklarını belirtmiş­

lerdir(ll). Parnell ve arkadaşları, 100 olguluk vokal kord 

paralizisi hastasını yeniden gözden ge·çirdiklerinde1 %7 mer­

kezi sinir sistemi kökenli etyoloji saptamışlardır(47). 

Huppler ve arkadaşları 633 olguluk serilerinde 2 tane parkin­

sonizmli hasta gördüklerini(49), Hallinger ve arkadaşları 

389 olguluk araştırmalarında, parsiyel veya komple t bilateral 

vokal kord paralizili 4 Parkinsonlu, Montgomery ise 1 hasta­

ya rastladıklarını açıklamışlardır(46,50). Vas ve arkadaşla­

rı 2 tane bilateral vokal kord paralizili Parkinson hasta-

sı, Harvay ve arkadaşları ise 2 Parkinsonlu hasta rapor et­

mişlerdir(1,51). Bunlardan Harvay'in 2 hastası da ciddi res­

piratuar stridor nedeniyle trakeostomiye gereksinim göstermiş­

ti. Yapılan takiplerinde, tedaviye rağmen herhangi bir düzel­

me tesbit edilmemiştir. Lauren ve Hallinger 1978 'deki bildi­

rilerinde, 240 bilateral abduktor vokal kord paralizisi olgu­

sundan 4 tanesinde,Parkinson hastalığını saptadıklarını açık­

lamışlardır(46). 

Darlay ve arkadaşları Parkinson dizartrisini, hipaki­

netik dizartri sınıfına sokmuşlardır(25). Lsanderson ve Meyer­

son,Parkinson dizartrisinde yaptıkları kontrollu dudak kası 

EMG çalışmasında, konuşmalar arasındaki istirahat aktivitesin­

de belirgin artma (hipertonik zemin aktivitesi) saptamışlardır 

(52). Dilin iki antagonistik kas grubu arasındaki fonksiyonel 
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organizasyonun bozuk olduğu ve resiprokal inhibisyonun bulun­

madığı bu çalışma sonucunda vurgulanmıştır. Olgulara uygulanan 

L-Dopa tedavisi ile zemin aktivitesinde azalma ve resiprokal 

aktivasyonda yeniden belirma sağlanmıştırıo 

Hipertonik zemin ak·/iivitesi, bu kasların artikülasyona 

katılmasını engeller. Böylece hızlı artikülator hareketler i­

çin gerekli olan kas sayısını azaltıro Dudağı açan kasların 

hiper•aktivitesi, kapayan kasların fonksiyonuna ters etki ya­

par(52). Resiprokal aktivasyon bozukluğu fasial kaslarda da 

aynen saptanmış tır. Fonksiyonel ana to mik farklılıklara rağmen, 

ekstremite va mimik kaslardaki benzer motor kontrol bozlli{luğu, 

parkinsonizmin nöromusküler temeli tartışılırken göz önünde 

bulundurulmalı dır. 

Netsell, Daniel ve Celesia'nın, Parkinsonlu hastalarda 

yaptıkları EMG çalışması labial artikülasyon konusunda değişik 

bir açıklama getirmiştir(53). Bazı Parkinsonlu hastalarda, nar­

malle karşılaştırıldığında, daha kısa süreli, daha düşük ampli­

tüdlü kas aksiyon potansiyellerini görmüşler ve bu motor aksi­

yon potansiyellerini , Parkinsonlu hastalarda, nöromusküler 

kontrolda zayıflama olarak yorumlamışlardır. Nettsell ve gru­

bu, bu zayıflığın nörolojik kökenli olduğunu, kasın kontrakti­

lite zayıflığına bağlı olmadığını ileri sürmüşlerdir. Bu otör­

ler, artiküler bozuklukta nörojenik kuvvetsizlik ve hızlanma 

fenomeninin bir arada olduğunu belirttiler. Bu da fonetik du­

rum değişikliklerini açıklar görünmüştür. Yani artikülatorlar-
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da yetersiz temas ve yaklaşım vardır. 

Kenneth ve arkadaşları yaptıkları araştırmada bradi­

kinezi ve rijidite gibi genel semptomların,levadopa ile et­

kilenmesi sırasında artikülasyonun da kısmen düzeldiğini 

göstermişlerdir(?). 

Hanson ve arkadaşlarının l984'de 32 Parkinson hasta-

sı üzerinde yaptıkları araştırmalarında, artikülaEyon dis­

fonksiyon derecesi ile ses abnormalitesi arasında tam olarak 

ilişki bulunamamıştır. 4 hastaya ilaç almazkan laringoskopik 

muayene uygulamışlar, sonra tedaviyi bir süre klinik optimal 

seviyede sürdürerek muayenelerini tekrarlamışlardır. Artikü­

lasyonda değişiklikler gözlemakle birlikte, laringeal görünüm 

karakteristiklerinde gözlenebilir değişiklik saptayamamışlar­

dır(l6). Biz araştırmamızda bu tarzda bir takip uygulayamamak­

la birlikte tedavi ve laringsal görünüm arasında bir ilişki 

olmadığı kanaatine vardık. Aynı araştırıcılar, 32 hastanın 26'­

s.:r.nda laringsal patoloji saptadıklarını ve bu patolojinin Par­

kinson semptomlarının yönü ile aynı olduğunu tesbit ettikle­

rini, ayrıca ses yakınması olan hastaların hepsinde laringsal 

strüktürlerin fonatar postüründe abnormalitelere rastladıkla­

rını bildirmişlerdir(l6). 

Bizim çalışmamızda laringsal patoloji oranı %57.6 idi. 

Ses yakınması olan hastalar %63,6 oranında olup, bunların 

%71.4'ü laringsal patolojiye sahiptir. Hastalık süresinin 

laringeal patoloji varlığına veya yokluğu.na nasıl e tki etti­

ğini düşündüğümüzde • 16 olgumuzun 0-2 yıllık has talü:: süresinin 
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olduğunu, bunların 8 tanesinin laringsal patolojiye sahip 

bulunduğunu gördük. Hastalık oranı %63 ile en çok 3-5 yıl­

lık hastalık süresi olan gruptaydı. Fakat 6 yıl ve üzeri 

hastalık süresi olan olgu sayısı yetersiz olduğundan kesin 

bir kanıya varmak güçtür sanırızo Hastalığın özellikleri 

ve fizyopatolojisi düşünülüp, progressif tablosu gözönüne 

alınırsa, hastalık süresinin artması ile birlikte laringe­

al patoloji görme olasılığının artacağı gerçeği kabul edil­

melidir kanaatindayiz. 

Çalışılan hastaların fonatar postüründeki abnormali­

telerin, larinks kaslarındaki anormal rijidi te ila ilişkili 

olabileceği kanaati hakimdir. Kanımızca laringeal strüktür­

lerin fonator pastürü hakkındaki bil~i ile birlikte, larink­

sin tek kas alaktronöromiyografi çalışması, Parkinsonlularda 

fonasyanun motor kontrolunun daha iyi anlaşılınasını sağlaya­

cak, normal laringaal fonksiyonun idamesinde bu kasların 

fonksiyonel interaksiyonu üzerine değerli bilgiler verecek­

tir• 
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S O N U Ç L A R 

1-Parkinsonlu hastalarımızın çoğu(%58,8) 60 yaşın üze­

rinde yer almış, kadın ve erkek farklılığı anlamlı bulunmamış­

tır. Hastalık süresinde de cinsiyet farklılığı önemli olmamış­

tıro 

2-Tek yönlü Parkinsonian semptomlar, kadınlarda daha 

fazla bulunmuş tur. 

3-Ses bozukluğu, hastalığın erken devrelerinde başla­

yabilmekte iken, dizartri bir süre geçtikten sonra kendini 

gösterme k te dir. 

4-Tremor, Parkinsonun en çok görülen semptomudur, fakat 

laringsal patoloji oluşumunu etkilememektedir. 

5-Dizartri ve vücut rijiditesi bulunan hastalarda, 

laringsal patoloji daha yüksek oranda bulunabilmektediro 

6-Çalışmamız şartlarında, Parkinson hastalarında larin­

gsal patoloji olarak en çok rima glottidiste değişik derece­

lerde açıklık, ari tenoidde harekat tembelliği ve vokal kord 

parazisi veya paralizisi saptandı. 

7-Parkinson semptomlarının yönü ile, larinks patolo­

jisinin yönü arasında genelde bir uyum gözlenmiştir. 

8-Larinks patolojisi, antiparkinsonian tedaviden ba­

ğımsız olarak meydana gelebilmektedir. 

9-30 kontrol olgusunda 1 tane gerçek anlamda laringe­

al patoloji saptanabilmesi anlamlı olarak değerlendirilmiştir. 
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Ö Z E T 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniğin­

de, 13 kadın, 21 erkek olmak üzere, 32 tanesi idiopatik Par­

kinson hastalığı, 2 tanesi ise ilaca bağlı Parkinsonizm ta­

nısı alan toplam 34 olgu çalışmaya alındı. 1 olgunun aşırı 

refleks nedeniyle laringeal muayenesi yapılamadı. Hastalığın 

genellikle ileri yaş hastalığı olduğu, laringsal fonatar ab­

normali tenin klinik tablonun nisbeten ileri döneminde ortaya 

çıktığı, hastaların büyük çoğunluğunda ses bozukluğunun mev­

cut olup, bunların da yüksek oranda laringsal patoloji gös­

terdikleri, laringsal patolojinin Parkinsonian semptomlarla 

yön olarak,genelde uyumlu olduğu ve laringsal patolojinin 

ortaya çıkmasını antiparkinsonian tedavinin etkileyemediği 

kanaatine varıldı. 

Parkinson hastalarını, günlük yaşam aktivitelerini 

sürdürme de en çok e tkileyen musküler rijidi tenin, laringsal 

kasları da tutması sonucu,fonator abnormaliteleri meydana 

getirebileceği düşünüldüo 

Literatürün geniş olarak gözden geçirilmesi sırasın­

da, bu durumun patofizyolojisinin henüz tam olarak bilinme­

diği görüldü. Ancak larinkse uygulanacak tek kas elektronö­

romiyografisi ile, normal laringsal fonksiyonun sürdürülme-
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sinde, bu kasların fonksiyonel etkileşimleri ve Parkinson has­

talarında fonasyanun motor kontrolunun daha iyi anlaşılmasının 

mümkün olacağı fikri benimsendi. 

Kontrol gruba oranla, Parkinson hastalarında, larin­

goskopik muayene vasıtasıyla saptayabildiğimiz %57,6'lık 

laringeal patoloji oranını anlamlı bulduko Amacımız, hekimin 

laringeal patoloji gözlediği hastasında, etyolojik faktör ola­

rak Parkinson hastalığını dikkate almasıdır. 
1 
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