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GIRIGS ve ANMAC

Santral sinir sisteminin Onemli ve progressif bir
hastallél olan Parkinson hastaliZinda goriilen kardinal
semptomlar diganda, vokal kord ve laringeal fonksiyon bo-
zukluguna iligkin bazi semptomlara da rastlanabildigi bi-
linmek tedir. Parkinsonlularda konusma ve ses hakkandaki
genig 1literatiiri gozden ge¢irdigimizde, bu hastaliktaki
laringoskopik muayene hakkinda oldukga az c¢aligma yapil-
di1gani saptadak. Birkac arastirmaci tarafindan yapilan
¢alaigmalarda, genis vokal kord paralizi serilerinde etyo-
lojik olarak Parkinson hastaligi cok az sayida bildiril-
migtir(l). Vokal kord paralizisi Parkinson hastaliginin
genellikle ge¢ bir semptomu clarak dikkati cekmisgtir.
Tedaviyle daha uzun yasgatilan hastalarda, goriilme orani
belki de artacaktir(l).

Amacimiz, lizerinde oldukg¢a az aragtirma yapilmig
olan bu durumun e€tyolojik ag¢idan Parkinson hastaliga ile
ilgili olabilecegi konusunda hekimlerin dikkatini cekmek-
tir.

Bu amagla yaptigimiz c¢aligmada, hastalaraimizda goz-
ledigimiz laringeal patolojinin tliriinli, Parkinson semptom-
larinain niteligi ve yonii ile iligkili olup olmadiZini, te-
davi ve tedavi siiresi ile, yag ve cins ile iligkilerini arag-

tardike.



GENEL BILGITLER

Parkinson (Paralysis Agitans, Shayking Palsy) hasta-
l1gx, ilk olarak 1817 yilinda tanimlayan Ingiliz hekim James
Parkinson(1755-1824)'dan sonra isimlendirildi(2,3). Parkin-
son hastaligi her iki cinste ve her arkta, diinyanin her ye-
rinde goriilir. Herediteyle ilgisi gosterilememigtir. Bazi
otorler familyal insidans konusunu iddia ederler. Patogene-
zi tam olarak bilinmiyor. Yagslalikta ortaya cikmasi, ndro-
nal hiicre yaglanma progesini akla getiriyor. Nigral hilicre-~
leri kolay zedelenebilen kigiler aday olabiliyorlar(2).

Ana tomo-patolojik aragtirmalar substantia nigra (6-
zellikle zona kompaktada) ve korpus striatum (kaudat nukle-
us ve putamen) gibi ekstrapiramidal yapilarda pigmente nSron
de jenerasyonu oldugunu gostermigtir. Bu yapalar toplam beyin
dopamininin %80'ini icerir. Ayni patolojik deZigiklikler di-
ger bazal ganglialarda, yani subtalamik nukleuslar, hipotala-
mus ve beyin sapandaki lokus seruleus, dorsal vagal nukleus
ile sempatik gangliada da saptanmigtir(4,5). Bu alanlarda
intraselliiler inkliizyon cisimleri(Lewybody) bulunur, Cisim-
lerin gergek natiirleri bilinmemekle beraber viral olmadikla-
ri biliniyor. Dorsal vagal nukleus, sempatik ganglia, hipo-

talamus ve lokus seruleusdaki degigiklikler otonomik fenomen



ic¢cin agaklayacidar,

Ekstrapiramidal sistemin bu olugumlaraindaki pigmente
noron kaybi dopamin azalmasi ile sonuglanir. Patolojik pro-
ces sadece néron govdesini degil, onlarin yollarini ve sinaps-
larani da etkiler.

Parkinson hastaliginin patofizyolojisinde altta yatan
neden dopamin eksikligidir. Katekolamin metabolizmasi iiriin-
lerini ortadan kaldlran enzimlerin gerekliligi, dopamin ek-
sikliginde faktodr olarak ileri siirtilmektedir. OrneZin, hidro-
jen peroksit, kétekolamin me tabolizmasinin Ulriinlidir ve orta-
dan kalkmasa ig¢in, peroksidaz ile katalaz enzimleri gerekli-
dir. Normalde her iki enzim de substantia nigrada yiiksek kon-
santrasyonda bulunurlar. Yaslanmayla ve 0zellikle Parkinson
hastalakla kigilerde bu enzimler azalmaktadir. Bunlarin azal-
masil, hidrojen peroksit ve diZer toksik iiriinlerin birikmesi-
ne neden olur. Boylece nigral hiicre destriiksiyonu ve dopamin
yapaminda kullanilan tirozin hidroksilaz enziminin kaybi or-
taya c¢ikar, bu da dopamin eksikligZine yol acar(2). Bradiki-
nezinin supresyonunda, levadopanin etkinligi dopamin defisiti
diiglincesini destekler goriinmektedir, Muskiiler hipertoni dopa-
min defislti sonucu bazal gangliada, Ozellikle kolinerjik ol-
ne baglanmaktadir. Dopamindeki azalma, korpus striatumdaki do-
pamin(inhibisyon) ve asetilkolin (aktivasyon) arasindaki nor-

mal dengeyi bozar. Dengeyi bulmak ig¢in ya dopaminerjik stimu-



lus veya kolinerjik inhibisyon yapalar.

Biitlin bunlara ragmen patofizyolojiyi sadece nigrostri-
atal ndronlarda dopamin defisitine baglamak konuyu ¢ok basit-
legtirir. OrneZin norotransmitter igeren hiicrelerde ve bazal
gangliada yiiksek konsantrasyonda bulunan ndropeptidlerin dé
Parkinsonizmde rol oynayabildigi belirtilmektedir. Yapalan
caligmalar ndropeptid azalmasinin Parkinsonizmlerin sebebi
ile alakali olabileceZini gostermigtir(2).

Lance, Mc Leod ve Leuman 1975'de ekstrapiramidal sis-
temin spinal motor ndronlar ilizerine, retikiilospinal yol ils
atki ettigini belirttiler(6). Kaudal olarak direkt impuls aki-
minin her nakli subtalamik nukleus, substantia nigra ve mid-
brain retikiiler formasyonu gibi alanlarda rostral olarak pro-
jekte olan ndronlar tarafindan regilile edilir ki, bu da feed-
back kontrol mekanizmayi saglar. Hareketlerin diizenli kontro-
linde yardamci olan kademeli inhibisyon progesi ile volonter
hareke tlerin bazal ganglialar vasitasayla kortikal kontrolunu
regilile eden kortiko-kortikal baglantilar da bulunmaktadir.

Postiir reglilasyonunda korpus striatum esasla rol oynar.
Yiirtimeyi baglatmada ise globus pallidus Onemlidir. Bu nukleus
bazal ganglionun esas efektdr organidir(6).

Birgok aragtirici alfa ve gamma motor ndron aktivitesi-
ni kontrolde bazal ganglionun rolii iizerinde g¢alismigtir. Jung

ve Hassler (1960), Parkinson hastaliZinda gamma mo tor ndron



bozuklugu olduZunu diisiindliler., Parkinsonlu hastalarda Jen-
drassik manevrasi ve H-refleks ¢aligmasi kas spindle akti-
vitesine bagli ihtilafla sonuclar vermigtir(6). Alfa ve gam-
ma mo tor noron aktivite dengesinin kontrolii, bazal ganglia
ile ilgilidir diiglincesi kabul edilmektedir. Buna gdre semp-
tomlardan biri olan rijiditeyi acaklayan iki diisiince vardir,
Birincisi, alfa ve gamma sistemlere dayanan tonik germe ref-
lekslerinde artmadar. Ayrica ileri olgularda ®ne doZru egil-
me postiirii ve progressif fleksiyon,distoninin gostergesidir.
Bu durum alfa motor ndron aktivitesi artigina baglidir ve so-
nugta irrevarsibl olur(7).

Globus pallidus, korteks, kaudat nukleus, putamen,
substantia nigra ve subtalamik nukleuslardan gelen imputlar-
la motor aktiviteleri reglile edilen bazal ganglialarin son
duragadir. Subtalamik nukleus kargi taraf ekstremitelerinin
istirahat postiirii ile volonter harseketlerini diizenler(6).
Talamusun ventral lateral nukleusunda yerlegik ritmik akti-
vite fokusu tremor ile iligkili bulunmugtur. Aslinda bu ko-
linerjik aktivasyon merkezi normalde sakindir. Dopamin yet-
mezliginde kontrol kalkmis olur. Bu hipotez dogru olsa da,
olmasa da, tremor kesin olarak diger esas semptomlardan fark-
11 bir nedene baZladar ve levadopaya cevap vermez.

Parkinsonien sendromlarin siniflandirilmasinda, Parkin-

son hastaliZi idiopatik-dejeneratif forma girmektedir., Diger
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de jeneratif formlar olivopontoserebellar atrofi , haerediter
spinoserebellar dejenerasyon (Friedreich's ataxia), Shy-Dra-
ger sendromu, Parkinsonizm-Demans kompleksi, Atrofik demans
(Pick's hastaliZa, Alzheimer's hastaliZi), Progressif supra-
nuklear felg(Stael- Richardson-Olszewski sendromu) dir. Ayra-
ca postensefalitik form, serebrovaskiiler form (arteriosklero-
tik) ve posttravmatik, toksik (karbonmonoksit, manganez) ,
ilaglara bagla (rezerpin, fenotiazin, butirofenon), neopla-
zik ve polisitemik gibi nadir formlar da vardir(2,6,8). Ilag-
lara bagli olan tabloda, dopamin stimulate adenilat siklaz
enziminin aktivitesi inhibe olur ve bazal ganglionlarin do-
pamin stoklara titkkenir(6).

Parkinson hastalagi daha gok 50-65 yag arasinda bagla-
yan, rijidite, tremor, bradikinezi ve yliriime bozukluzu gibi
kardinal semptomlar gisteren, merkezi sinir sisteminin prog-
ressif bir hastaligidar(2,3,9). Ayrica disfaji, siyalore, se-
bore, ortostatik hipotansiyon, liriner inkontinans, konstipas-~
yon gibi otonomik disfonksiyon bslirtileri de bulunabilir(9).

Parkinson hastaliginda goriilen kuvvetsizlik gercek kuv-
vet kaybar degildir. Hasta objeleri yukari kaldarabilir, ancak
devamli yapilan eforda kuvvet hizla ve dereceli olarak azalir.
Agri, parestezi, vision bozuklugu (diplopi, konverjans bozuk-
luzu) ve depresyon hastalardaki diger erken semptomlardir.

Rijidite diffiizdiire Diskineziys baZli olarak ylrliyls

sirasinda kol ve bacak arasinda assoslye hareketler kaybolur,



maske yliz dedigimiz mimik kaslarda aktivite azalar ve yatakta
dtnememe goriiliir. Bkzoftalmustaki gibi gdzler acik ve islak-
tir. Oklilojirik krizler goriilebilir. Konugsma yavag ve mono ton-
dur. Mental durum bozulmadiZindan hasta kendi durumundan {iiziin-
tii duyar. Bradikinezi ve ilave olunan rijidite, istemli hare-
ke tlerde genel yavaglama yapar. |

Parkinsonlularan %80'inde bulunan tremor, statik(resting)
tremordur. Hareke tle kaybolur. PFrekansi saniyede 4-8, pill-rol~
ling tarzindadar. BEngok el parmaklari, sonra alt ekstremite,
bag ve ¢ene etkilenir, Tremor uykuda kaybolup emosyon ve yor-
gunlukta artar(8).

Parkinson hastaliginda vokal ve laringsal disfonksiyon
sonucu vokal kord parezisi ve laringeal kaslarda fonksiyon bo-
zuklugu olusur.

Larinks fonksiyon bozukluklarainin anlagilabilmesi ic¢in
once laringeal anatomi ve norofizyolojiyi tekrarlamak uygundur.
Larinks, tiroid, krikoid, kornikiilat, kuneiform, aritenoid ki-
kirdaklar ile ii¢ kas grubundan olusmugtur. Glottisi acan abduk-
torlar, glottisi kapayan adduktorlar ve vokal kord uzunlugunu
diizenleyen tensorlar(ll).Vokal kord paralizisinmincelenmesinde
larinks innervasyonu onem tagsar. Laringeal hareketleri kontrol
gden kortikal sahalar, lokal anestezi altindaki hastalar lize-
rinde Panfield ve Rasmussen ile Panfield ve Roberts tarafindan
lokalize edilmiy ve vokalizasyonun anterior santral kivreimdaki

mo tor alandan, bazen de kortsksin posterior santral kivriminda-




ki duyusal alandan saélandlé; belirtilmigstir. Ayrica frontal
lobda longitudinal fissiirdeki bagka bir bdlgenin de vokalizas-
yon ile iligkili oldugu anlagilmistir. Bu sahalarin elektrik-
sel stimiilasyonu ile bilateral innervasyonlu olduklari belir-
lenmigtir. Dolayasayle vokal kordlar tek tarafli serebral lez-
yonlarda etkilenmezler. Bu nedenle kortikal kaynakli laringeal
paralizi simetrik lezyona bagladir ve tabii nadir goriliir(1ll).

Kortikal noronlardan kalkan lifler kortikobulber trakt
ile seyreder ve kismen gaprazlagarak bulbustaki nukleus ambi-
gus'a ulagarlar.

Tim larinks innervasyonunu N.Vagus saZlar(l2). Biyiik
ve genig bir yayilimi olan N.Vagus, inferior oliva ve 4.vent-
rikiil tabaninin arasinda, beyin sapinin ortasinda yerlegen nuk-
leus ambigus'tan mense alir. Beyin sapinin bu kismandaki has-
taliklar ciddl laringeal sorunlara neden olurlar ve vagal nuk-
leusun innerve ettiZi farinks ve yumugak damak kaslaraini etki-
leyebilirler. Konugma ve yutma gligliiZii olabildigi gibi, aspi-
rasyon riski de bulunabilir(l3). N.Vagus 9. ve 1l. sinirlarle
beraber foramen jugulareden kafatasani terkeder. Superior ve
rekiirren laringeal sinir dsgllarini verir. Superior laringeal
sinirin eksternal dalia krikotiroid kasi innerve eder. Inter-
nal dali ise vokal fold'un yukaraisindaki larinksin duysal in-
nervasyonunu saglar. Interaritenoid kaslar her iki rekilirren
1aringealvsinir tarafindan bilateral olarak innerve edilirler.
Diger tiim laringeal kaslar ve mukoz membran rekiirren laringegl

sinir ile innerve olur(ll,12,13). Rekiirren laringeal sinir bir
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Unilateral vokal kord paralizisinde, voliim kaybi ol-
maksizan madenl bir ses olugsur. Krikotiroid kas tutulunca
yiksek tonlarda azalma olur, ses gabuk yorulur, derin ve bo-
guktur(l3). Bu tip paralizide genellikle unilateral rekiirren
sinir lezyonu sdzkonusudur(l4). Unilateral vokal kord pargli-
zisinin en blylk nedeni travmadir(l5). Ayrica tiroid tiimorii,
aort arkus anomalileri, sol atrium biiylimesi(Romatizmal kalp
hastaligi) de etyolojik nedenler olabilirler. 1/5 olguda ise
neden belli degildir.,

Bilateral rekiirren paralizide (Gerhart's sendromu) la-
ringeal hareketin bulunmamasi onemli bir bulgudur. Birlikte
bulunan inspiratuar stridor, havayolu abstriiksiyonuna bagla
olur ve aspirasyon riski ile birliktedir(l3). Larinksi e tki-
leyen diger spesifik norolojik hastaliklar; Miastenia gravis,
amyo trofik lateral skleroz, pstdobulber paralizi, Guillain-
Barré hastalizi, amiloid ndropati, difteri, diabstes melli tus,
gifilis, kafa tabani me tastatik hastaliklari, siringobulbi,
beyin sapa izole lezyonlara (vaskiiler hastaliklari ve #&limSr-
leri), palatal myoklonus (posterior fossa hastaliklarinda),
Shy-Drager sendromu, tabes dorsalis, multipl skleroz, alkol,
arsenik, antitoksin ve serumlar, bilateral serebral infarkt-
lardar(l).

Konugma Parkinson hastalaginda siklikla bozulur. Vokal
tembellik hastaliZin erken bir semptomu olabilir wve burada

rastlanan konugma anomalileri lizerinde pek ¢ok yazar caligmis-
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tar(16). Ses kalitesindeki bozukluga ilave olarak, siklikla

artikiiler fonksiyon ve prosodik goriniimler de etkilenmigtir.
Respiratuar destek, sesg liretimi ve artikiiler hareketlerdeki

kombinasyon defektleri, Parkinsonlu kigideki tipik konusmayi
ortaya ¢ikarir.

Literatiir gozden ge¢irildiginde, Parkinsonlu hastélar—
da yliksek oranda vokal disfonksiyon bulunmugtur. Logeman,
Fisher, Boshes tedavi gormemig 200'iin ilizerindeki Parkinson
hastasinda %15 solunumsuzluk, %45 ses kisikligi, %29 piiriiz-
lenme saptamiglardir(l7). Biitiin otorler Parkinson hastaligin-
da konugma disfonksiyonunun laringeal anomalilerle bagladigai-
n1, lingual ve labial noromuskiiler defektlerle geligtifini
bildirmektedirler. Biitiin bunlara raZmen Parkinsonlu hastalar-
da, fonatuar anomalilerdeki laringeal fizyopatoloji tam ola-
rak tanimlanamamigtir(l6).

Paralizi ajitansli hastalaran biiyiik g¢oZunlugunda kohug-
ma bozukluklari hastaligin ilerlemaesi ile daha belirgin hale
gelmektedir, Periferik konugma mekanizmasi bozuklugu olan has-
talarda Luchsinger ve Arnold prijidits, tremor ve bradikinezi-
yi rapor ederlerken (18), Grewel de postensefalitik Parkinson-
lularda dizartriyi tanamlamigtir{¢l9). Birgok aragtirici tara-
fandan da Parkinson hastaliZinda hem ses bozukluklari(20,21),
hem de ilist artikiilator trakt dizartrisi bildirilmigtir(22).

Logeman, Fisher, Boshes ve Blonsky 1978'de Parkinsonlu

hastalarda laringsal ve artikiiler disfonksiyonun beraber olu-
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sunu incelemislerdir(23).

Parkinsonlularda ses tonu degigimleri kaybolur, sesin
voliimi azalar, sessiz harflerin telaffuzu bozulur ve ciimle
mirildanma ile biter. Vurgu varyasyonu olmaksizin mono ton,
yunugsak bir sesten dizartriye dogru bir ilerleme olur, so-
nunda hastanin diksiyonu duyulamaz ve anlagilamaz hale gelir,
Konugma genelde yavag, bazen hizlidar. Az bir kismi ise clim-
lenin sonuna dogru kelimeleri hizlandirirlar(24). Darley,
Aranson ve Brown 32 Parkinsonlu hastada konugma big¢imlepini
sinaflayarak su kusurleri bulmuslardir: Tek vurguyla konugma,
heyecansiz tek sesli konugma, ahenksiz konugma, uygunsuz su-—
suslar, kisa duraklamalar ve kaba sasli solunum(l6,25).

Parkinsonizmds genellikle rastlanan konusma bozukluk-
lara dizartriler geklinde olduZu halde sadece Lenneberg bunu
saf bir artikililator bozukluk ve sesde adiadokokinezi olarak
tanamlamig tar(24). Bu agiklamaya gore tiim artikiilator kaslar-
da bir kuvvet azligi bulunabilmekte, vokal traktin yapisin-
da olmasi gereken hizli degigimler yerine rolatif bir rijidi-
te bulunmasi sonucu, oral konfigﬁrasyondé bir degigim olmamak-
ta ve monoton bir ifadeye yol acilmaktadir.

Luchsinger ve Arnold artiklilator ve fonator kas yapisin-
da spastik bir rijidite oldugunu belirlediler, Olugan bu riji-
dite sonucu periferik konugma aygitinin tiim pargalari etkilen-

mektedir, Yani solunum, fonasyon, artikiilasyon ve diksiyon
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benzer bigimde bozulmaktadir(24).

Calne, larinks ve solunum kaslarinin kontrolunun bipr-
likte defektif oldugunu vurguladi(24). Daha tnceki yallarda
bu kompleks konugma bozuklugunu tanimlamak ig¢in Peacher ve
Grewel "disartrofoni ve disartro-pnomofoni" terimlerini otner-
miglerdir(26,27).

Normal insanda vokal kordlarin mobilitesi ve gekil de-
gigtirme yetenegi seste wvurgu, kalite ve yogunluk deZigimle -
rine yol acar. Fonasyon esnasinda addiiksiyondaki kordlar tit-
regirler, Bu titregimler sadece bir segmenti veya kordun ta-
mamanl icine glire. Hava akimi bir ses tonu olugturacak sekil-
de kesintiye ugrar ve kordlaran kapali kalma siiresi tonus
vurgusu ile deZisir. Parkinsonizmde vezin teknigine ait fak-
torlerde kesinti olur, glottis kapanmasi inkomplet olabilir.
Vokal ton kaba ve algak vurgulu,‘kordlarln abdiksiyonu ve ad-
diiksiyonu da hatali olabilir(28). Hafif bir bozuklukta, ins-
pirasyon ic¢in abdiiksiyon derhal olusure. Ama fonasyon igin
addiiksiyon yavagtir. Ciddl durumlarda ise rijidite kordlaran
hem abdiiksiyon hem de addilksiyonunu etkiler. Kordlardaki tre-
mor da eksﬁremitelerdeki tremora benzetilmigtir(24).

Parkinsonizmde en sik goriilen diger artikiilasyon defek-
ti, hipokine tik dizartriye yol acgan fasial, oral, bukkal ve
faringeal kaslarin sertliZine bagli artikiilator hareket diizen-
sizliéidir(24,25,29). Konugmanan baglama zamani uzamlgtlr; mo -
tor diizendeki degigikliklere bagli olarak erken devrede yorgun-

luk ortaya gikar ve konusurken hatalar olugsur(24).
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Tamamiyle anlagilmaz dizartrisi olan Parkinsonlu bir
hasta, zorlandigi zaman tek kelimeieri acik ve yliksek sesle
sOyleyebilir, birden ona kadar sayabilir. Konusurken belli
duraklamalari olan bir hasta garki soylerken, kelimeleri diiz-
glin bigimde kullanabilir(30). Cilinkii, eksternal stimulusa ce-
vap olarak lokomasyon ve konugma hazinin kontrolu, serebral
diizeydeki bir refleks aktivite ile olur.

Parkinson i¢in stereotaksik cerrahi esnasinda Guiot,
talamusun ventrolateral nukleusunun uyarilmasiyla duraklama,
kesintiye ugrama geklinde konusma modifikasyonlara olugtuZunu
gozledigini bildirmigtir(3l). Bu gbzlemeye gbre konugma sira-
sinda telaffuzda progressif bir yiikselme olmakta ancak ses
giderek zayiflamaktaydi. Son kelimeler neredeyse duyulamiya-
cak hale geliyor ve hastalar bu durumu "igimde bir gey beni
acele etmeye zorluyor" geklinde ifade ediyorlarda.

Parkinsonlularda rastlanabilen palilali, konugmada
hizlanma sgeklinde kendini belli eder. Hasta son kelimeyi ve-
ya son heceyl siirekli tekrarlar. Patolojik lezyonun striatum-
da oldugu diislinlilmektedir(24). DiZen yandan Alajouanine, yar-
dimci motor bolgeden ¢ikan nobetlerin sonunda parcksismal ola -~
rak palilaii olugtugunu gozlemigtir(24).

Konugmanin lire timi ve formiilasyonunun, talamik diizeyde
asime trik olarak organize edildigi yolunda bir ¢ok goriig belir-
tilmistir(32). OrneZin birgok elemanter konusma fonksiyonlara,

ozel uyaracl cevaplar, kisa siireli wverbal hafiza ve konugma
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i¢in uygun respiratuar degigiklikler ©nemli gbdriigslerdir(24).
Ancak bu fonksiyonlardaki akut kesintinin,talamokortikal
integrasyonun nonspesifik olarak etkilenmesi sonucu mu, yok-
sa Broka alani ile Talamus'un santral-median ve dorsal-medi-
an nukleuslarinin tutulmasi sonucu mu olduZu halen tartisma-
lidar. |

Norotransmi tter maddeler konugma lre timinde anaghtar
rolii oynayabilmekte, konusma hizi, emosyonel ifade, sesin
yikselip alcgcalmasa Ve hatta konusma icerigini etkileyebil-
mektedirler(24).

Klinik olarak taninan 5 tip vokal kord pozisyonu var-
dir(ll). l)Median ya da orta hat pozisyonu, normal fonasyon
igin gereklidir. 2)Paramedian pozisyon yliksek saesle fisilda-
ma ile elde edilir ve kordlar arka taraftan 3-3,5mm. kadar
ayrilirlar. 3)Intermedier pozisyonda (kadaverik pozisyon) ar-
kadaki glottik yaraik 7mm. ye cikar. 4)Sonraki pozisyon poste-
rior yarigan 1l3-1l4mm. ye ulagtiZr abduksiyonlardan bir tane-
gidir. Bu, kordlarin sessiz respirasyon esnasindaki pozisyo-
nudur ve bu anda vokal kivrimlar tamamen hareketsiz deZildir-
ler, siirekli ossilasyon gosterirler., Inspirasyon ile uzakla-
sir, ekspirasyon ile biraz yaklasirlar. 5)Cok derin inspiras-
yonda ise tam abdliksiyon durumu ortaya ¢ikar. Bu durumda glot-
tik yaraik arkada 19mm. kadardire.

Superior laringeal sinir ve rekiirren sinirin komplet

paralizilerinde vokal kordun intermedier pozisyonda flaksid



~15-

olmasi onemlidir(33). Krikotiroid kasi innerve eden inferior
laringeal sinir intakt iken, superior laringeal sinirin ke-
sintiye uZramasi halinde, paralize vokal kord paramedian va
median pozisyonda bulunur. Bazen gercek abdiktor paralizi
olugur. Bu durumda addiiksiyon ve fonasyon tamamen normaldir,.
Vokal kord intermedier pozisyona kolayca geger. Ne var ki,
abduksiyon olanagi yoktur. Mekanik basang sonucu olugan re-
kiirren sinir paralizisinde,posterior krikoaritenoid fdnksiyon
ve abdiikksiyon en 6nce sinirlanir. Median ve paramedian pozis-
yondaki kordlara, abduktor kord paralizisi tanisi koymak ha-
taly olure. Rekiirren sinir paralizisi, median veya paramedi-
an immobilizasyon terimi faydala bipr ilk tanidar. Laringeal
innervasyonun, beyin sapi ile larinks arasinda, herhangi bir
~yerde kesintiye ugramasi ile kordlar, median veya paramedian
pozigyona gelirler., Fakat bu durﬁm lezyonun yerini lokaligze
etmede kesin deZildir. Intermedier pozisyondaki kordlar, sa-
dece beyin sapinda santral problemi olan hgstalarda goriiliir(ll).
Ama daha ©nce de belirtildigi gibli, intermedier pozisyon, re-
kiirren sinir kesisinden hemen sonra da mevcut olabilir, Ya-
ni vokal kord pozisyonu lezyonun anatomik lokalizasyonundan
baZimsiz gibi goriinmektedir(ll).

Vokal ve respiratuar semptomlar, paralizinin unilateral
veya bilateral olup olmamasi gibi, paralize vokal kordun pozis-
yonuna da baglidair. Eger paralizi ani baglarsa, ses boZukla-

sir. Paralizi tedricl baglarsa, kargi kordun kompansatuar ha-
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reke ti, minimal ses boZuklasmasl yapar. Vokal kord abdilksiyon-
da, addiksiyonda veya immobil olabilire. En sik rastlanan, pa-
ramedian denen orta hatta yakin olan pozisyondur. Komplet re-
kiirren sinir paralizisinde vokal kord orta hattadar.

Doshay 1960'da Parkinsonlu hastalarda en ciddl konusma
bozuklugunun geveleme oldugunu soylemis ve bunu labial immo-~
biliteye baglamigtir. Bazi hastalarin digzartri sonucunda ig¢-
lerine kapandaklarania ve bSylece iletigim kurmanin olanaksiz
hale geldigini ileri siirmiistir(34). "

Parkinsonda noromugkiiler tutulum ile artikiilasyon bo-~
zuklugunun derecesi arasinda neredayse 1/1 oraninda bir uy-
gunluk vardir. Bu nedenle Parkinsonlu hastalarda, konugma re-
habilitasyonuna verimli bir yaklagaim olarak, direkt artikiilas-
yon eZitiminin yanisira artikiilatorlara, ozellikle dilin ha-~
reket hizini arttirmaya yﬁneliklkas egitimi de verilmelidir(34).
Zira Gerald J.Canter 1965'de yaptiZi aragtirmada, Parkinsonlu
gurupta dil ucu, dil arkasi, dudaklar ve vokal kivramlarin
hazli hareket yapma yeteneZinde bozukluklar saptadi(35). In-
celenen tim oral hareketler arasinda iligkiler olmasina raZ-
men, dil ucu tutulumu, dudak tutulumundan daha fazla gorilii-
yordu. Fonasyon ile artikiilasyon arasinda, diskoordinasyon bu-
lunuyordue.

Disfaji,Parkinson hastalifinda gdzlenen diger bir semp-
tomdur. Parkinsonlularin %50'sinde goriilliir ve ileri devrede

ortaya ¢ikar(l0,36). Larinksi kontrol eden ndronlara komgsu olan
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noronlarin etkilenmesine bagli olabilecegi ileri siliriilmiig tiir
(36). Hastalarin coZunda faringeal konstriktdrlerin yeterli
galismadi@i belirtilmektedir(37). Palmer, Parkinsonlularda dis-
fajinin faringeal disfonksiyona bagli olup, krikofaringeal ka-
sin ya cabuk agalip lokmanin asagi gegmesine izin vermemesine
veya erkenden kapanmasina dayandiZini ileri slirmiigtiir(38).
Bramble 1978'deki bir raporunda, Parkinson hastaliginda yutma-
nin, ozellikle dopaminerjik kontrol altinda olduZunu agikla-
m15t1r(39), Cotzias ve Calne, levadopa ile yutmanin diizeldigi-
ni sdyleyerek, bu hipotezi desteklemiglerdir(40).

Parkinsonlu hastalarda gdzlenebilen hipersalivasyona
iligkin Malcolm ve arkadagslari tarafindan yapilan incelemeys
gore, tikliriikte yapaim artmasi olmamakta, daha ¢ok yutma gliglii-
gii nedeniyle tiikiiritk fazla gibi gorinmektedir. Zira,incelenen
hastalarda dakikadaki tiikliriik yaﬁlml, normal kontrollardan az

bulunmug tur(41l).
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GEREGC wve YONTEM

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi No6roloji KliniZinde
Parkinson hastalagis tanisi almag 13 kadin, 21 erkek olmak lize-
re 34 hasta g¢aligmaya alindi, 2 tanesi ilaca bagli Parkinson
olmak ilizere, 32'sine ise idiopatik Parkinson tanisi kondue Ay-
rintili olarak anamnezi alinan hastalarin bir boliimii tedavi
aliyor, diger bir bolimii almiyordu, Hi¢birinin Parkinsondan
bagka bilinen merkezl sinir sistemi hastaligir yoktu ve hiébi~
ri norogiriirjikal bir miidahale geg¢irmemigti. Hastalarin yag-
lari 41-76 yag arasi (ortalama 62 ¥ 1,6) idi. Hastalik siirele-
ri 6 ay - 20 yil arasi (ortalama 4 + 0,7) idi. Laringoskopi
sirasanda norolojik durumlara tam olaragk saptanmig, muayene-
leri yapalmagti. Ayraica hastalara, rie grafi, kraniografi,
elektroengefalografi, elektrokardiografi, a¢lak kan gekeri,
total lipid, kolesterol, karaciZer transaminazlari gibi labo-
ratuvar incelemeleri uygulaﬁdl. Ortastatik deney yapilip, se-
bore, hiperhidroz, hipersalivasyon, miksiyon ve defekasyon du-
rumlari soruldu. Norolojik durumlara bir kigi tarafindan fakat
2 kez olmak iizere degerlendirildi. Kulak-Burun-BoZaz muayene -
sini yapan hekim hastalarin norolojik durumunu bilmiyordu. Has-
talar ayaktan takip edilen poliklinik hastalara olduZundan,

laringoskopik muayeneleri bir kez yapilabildi.



~19-

| Laringoskopik muayene, indirekt laringoskopi teknigi
ile, lokal anaestezli altinda veya lokal anestezisiz olarak
gergeklegtirildi,

Hastalarda dizartri, ses bozuklugu, dil ve bagta tre=-
mor olup olmadigr gerek hastaya sorularak ve gerekse hekinm
tarafindan gtzlenersk not edildi.

Larinksin ve vokal kordlarin durumu "i" harfinin uzun-
ca ¢ikarilmasi, derin inspirasyon, normal respirasyon, en
yliksek ve en diiglik giddette "i" denilmesi sirasinda incelen-
di. Hastalarin sesleri klinik olarak ses yeteneginin 4 ska-
lasana gore, normal ile en kotii arasinda deZerlandirildi.

Kontrol grubu olarak 50 yasan lizerinde, yaglari 51-80
arasinda (19 kadin, 1l erkek olmak lizere) 30 kigi calagmaya
alinda., Kontrollarin higbirinde'herhangi bir norolojik semp-
tom yoktu ve yapalan ndrolojik muayeneleri normaldi. Larin-
goskopik muayeneleri ayni kigi targfaindan ve aym yontemle ya-
palda.

Parkinsonlu hasta ve kontrol grubunda laringeal deZer-
lendirmeler, muayene sirasinda c¢iplak gozle ve s6zli olarak
yapilda,

Istatistiksel analizler:

1~ X% ¢ FPisher testi

2-Dmax : Kolmogrov-Smirnov testi

3-r : Korelasyon analizi

4-% : b testi

5-P ¢ Olasilak(probability) testi ile gercekleg-

tirildi(42).
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BULGULAR

41-76 yag arasindaki 34 Pgrkinsonlu hastanin yag ve
cinsiyet dagilaminda, 13 kadin hastanin 12 (%92)'sinin 50
yag ve yukarasi diliminde, 21 erkek hastanin 14 (%66) 'iinin

ise 60 yag ve yukarisi diliminde yer aldigi goriildiie (Tablo I)

YAS(Y211) CINSIVET T PLAM
KADIN ERKEK

40-49 1 2 3

50-59 6 5 11

60+ 6 14 20

TOPLAM 13 21 34

TABLO l-Hastalarin yag ve cinsiyete gore dagilimi.

Tek bagina yag alandiZinda ise, ileri yasa dogZru prog-
ressif bir artig gdstererek 34 hastanin 20(%588) tanesinin 60
yag ve sonrasi diliminde yer aldagi goriildii.

Cinsiyetin hastalak siiresi ile kargilagtirilmasinda

tnemli fark bulunmadi. (Tablo 2)
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cinsivgp HASTALIK SURESE(Yal)

TOPLAM
{5 5¢
KADIN 11 2 13
ERKEK 15 6 21
TOPLAM 26 8 34

TABLO 2~Cinsiyet ve hastalik sliresi arasindaki

2. NeSo
xG: 0.23 P 0.2
Yalnaz hastalik siliresi ele alandiginda 34 hastanin 26
(%76) tanesi 5 yildan az bir hastalak siiresine sahipti. /
Hastalaik siliresl ve yas arasaindaki iliskiye bakildigin-

da ®nemli bip iligki goriilmedi. (Tgblo 3)

YAS | HASTALIK SURESI(¥al)

TOPLAM

(Yal) 0-2 3-5 6-8 9-11 12+

40-~49 1 1 1 - - 3
50-59 8 2 1 - - 11
60+ 7 8 1 2 2 20
TOPLAM 16 11 3 2 2 34
TABLO 3-Hastalik sliresl ve yag arasandaki iligki.

r:0,216 t:1.25 SD:32 p> 0.20"*5e
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50 yas ve yukarasinda Parkinson hastaliginin goZunluk-

ta bulundugu, ilk 5 yaldaki slireyl gtsteren hastalarin 27 ta-

nesinin bu dilime girdigi, 27 hastanin 16 tanesinin ise heniiz O-

2 yi1llak hasta olduZu saptanda.
Parkinson hastaliginin semptomlari, yalniz sag viicut

yarisanda, yalniz sol viicut yarisinda veya sime trik olaragk her

iki tarafta yerlegmigti. Simetrik olanlarin bazilarinda sag ve-

ya sol dominans olma durunu vardl. Sag ve sol lokalizasyon tek
tek e€le alindaginda erkek ve kadina gbdre onemli farklilik yok-
tues Ancak kadinlarda sag lokalizasyon daha fazla bulunurken,

erkeklarde boyle bir farkliliga rastlanmadi., (Tablo 4)

PARKINSON CINSIYET ,
SEMPTOMLARININ ‘ TOPLAM
YONT KADIN ERKEK

SAG 6 | 6 12
SOL 2 6 8
MPLAM 8 12 20

TABLO 4-~Parkinson semptomlarinin yoni ile cinsiyetin iligkisi.

2 ., NeSe
X5 ¢ 00205 p:> 0,20

Tek yonlii ve simetrige gore ayiram yapildiginda tek yon-
1lii lokalizasyon simetrige gore ve yine tek yonlii lokalizasyon
erkekte kadinag gire onemli diizeyde yliksek bulundu. Ancak ka-

dinlarda tek yonli lokalizasyon fazla iken, erkeklerde boyle
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bir farklilik bulunmadi. (Tablo 5)

PARKINSON CINSIYET TOPLAM
SEMPTOMLARININ

YNt KADIN ERKEK SAYI %
TBK YONLU 8 12 20 59
CIFT YONLU 5 9 14 41
TOPLAM 13 21 34 100

TABLO 5-Parkinson semptomlaflnln yonii ve cinsiyet arasandaki
iliski,

2 . 1,198 E~06 p  0.001%**

p

Hastalarain 15(%44)'inde dizartri, 22(%64.7)'sinde de sas
bozuklugu saptandi. Hastalak sliregsinin, dizartri ve ses bozuklu-
gunu ne gekilde etkiledigini inceledigimizde, 0-2 yallik hasta-
lik sliresi olan olgularda dizartri en az, 3-5 yillik hastaliak
siiresinde ise en ¢ok bulundu. Buna ragmen ses bozukluZunun er-
ken baglayabildigi, ancak hastalak siliresine gore dagiligta Onem-

1i bir farklilik olmadiagi gozlendi., (Tablo 6)

HASTALIK DIZARTRI SES BOZUKLUGU
SURESI(Y21) VAR YOK VAR YOK
0-2 4 12 8 8
3-5 7 4 9 2
6-8 1 2 2 1
9-11 2 - 2 -
12 + 1 1 1 1
TOPLAM 15 19 22 12

TABLO 6-Hastalik siliresi ile dizartri ve ses bozuklugu arasin-
daki iliski.
Dmax: 043650 P 0,058
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Larinks muayenesi yaptiZimiz 33 hastanin 14(%42,4)'iin-

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

bulundu,

Tremor, rijidite ve dizartrinin larinksteki fonksiyon

bozuklugunun meydana gelmesinde e tken olup olmadigini inceledi-

gimizde, tremorun gok saik rastlanan bir Parkinsonien semptom

olmasina ragmen, larinks patolojisinin olugumunda istatistiksel

anlamda onemli olmadiZa geklinde bir sonug elde ettik. 33 has-

tanin 29 (%87,8)'unda tremor vardi. (Tablo T)

LARINKS TREMOR TOPLAM
MUAYENESL VAR YOK SAYI %
NORMAL 11 3 14 42,4
PATOLOJIK 18 1 19 57,6
TOPLAM 29 4 33 100
TABLO 7-Tremor ile larinksin durumu arasindaki iligkio

x5 ¢ 0.169 p> 0,155

Dizartri ise 14(%42,4) hastada bulunup, bunlarin 11

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

rum arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu,

(Tablo 8)
LARINKS DIZARTRI
MUAYENEST VAR Yor = OPLAM
NORMAL 3 11 14
PATOLO JIK 11 8 19
TOPLAM 14 19 33
TABLO 8-Dizartri ve larinks durumu arasindaki
2 *
xp ¢ 0.0336 p{0.05
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Rijidite semptomu 16(%47) hastada vardi. 12(%75) ta-
nesi patolojik larinks bulgulara gbsteriyordu., Rijidite olma-~
van 17 hastanin ise 7(%41l) tanesi larinks patolojisine sahip-
ti. Rijidite ve larinks bozukluZu iligkisi istatistikssl ola-
rak onemli bulundu. Yani viicut rijiditesi, larinks patoloji-

si ile yiiksek oranda birlikte olabiliyordu. (Tablo 9)

LARINKS RIJIDI T® TOPLAM
MUAYENESI VAR YOK

NORMAL 4 10 14
PATOLOJIK 12 7 19
MPLAM 16 17 33

TABLO 9-Rijidite ile larinks bulgusu arasindaki iligki.
x5 : 0,043 p{ 0.05%

Ses bozukluZu 33 hastanin 21(%63,6) tanesinde vardi ve
bunlaran 15(%71,4) tanesi larinks patolojisine sahipti. Sesi
normal olan 8(%36,4) hastanin ise 4(%50) tanesi larinks pato-
lojisi gbsteriyordu. Bu iligki istatistiksel acadan Onemli bu-

lundue (Tablo 10)

LARINKS SES BOZUKLUGU O PLAN
MUAYENESI VAR YOK

NORMAL 6 8 14
PATOLO JIX 15 4 19
TOPLAM 21 12 33

TABLO 10-Ses bozukluZu semptomu ve larinksin durumu arasindaki
iligki.

2 ., ®
x5 : 0.0328 p < 0.05
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Hastalar ses bozukluZunu genellikle kendileri ifade
etmedilego Hekimin gozlemi sarasinda saptandi. Ancak 7-11-19
no'lu olgular, silirekli olmayip, zaman zaman ortaya ¢ikan fo-
nator tembellikten yakindilar.

Hgstgalara uygulanan laringoskopik muayenede gdzlenen
vokal trakt yapilarina ait patolojiler ayri ayri olarak Tab-
lo 1l1l'de gdsterilmig olup, hastalik sliresi ile iligkisi arag-
tirilmigtire. Bu patolojiler hastalarda tek olarak gdzlenebil-
digi gibi, kombinasyon gseklinde bir arada da ortaya ¢ikabili-

yordu.

HAS TATIK SURESI(Ya1l)

LARINKS PATOLOJISI TOPLAM
0-2 3-5 6-8 9-11 12+

NORMAL 7 4 2 - 1 14

RIMA GLODTIDISTE

ACIKLIK 3 6 - 2 1 12

ARI TBNOIDDE TREMOR =~ 1 - - - 1

ARI TENOIDDE HAREKET

TRMBELLIGE 6 2 1 - 1 10

KORD VOKAL PAREZI /

VEYA PARALIZIST 2 3 - - 1 6

VENTRIKULER KIVRIM

TONUSUNDA AZALMA - 1 - - 1 2

VOKAL TRAKT

YAPILARINDA TREMOR - 1 - - - 1

TABLO ll-Larinks muayenesi patolojik bulgulari wve hastalik
sliresi arasandaki iligki.
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0-~2 yallak hastalik sliresinde normal laringeal bulgu-~
lara daha ¢ok rastlanirken, hastalak sliresi ilerledikge pa-
tolojik bulgu gtvzlenme olasailigi artabilmektedir., En cok goz-
lenen semptom, rima glottidiste agiklak olup, %63 gibi bir
oranda saptandi., Aritenoidde hareket tembelligi ikinci sik goz-
lenen patolojik bulgu oldu ve 10 olgu ile %52,6 oraninda bu-~
lundu. Uglinciisii ise, kord vokal parezi veya paralizisi olup
6 olgu ile %32,6'1l1ik orana sahipti.

Larinks patolojisinin yonii ile Parkinson semptomlari-
nain yonii kargilagtirildiginda 19 olgunun 12 (%63) tanesindae
yon bakimindan uyum goriildiie Ancak bu durum istatistiksel yon-

den anlamli bulunmadi. (Tablo 12)

LARINKS PATO- PARKINSON SEMPTOMLARININ YONU

LOJISI YONU SAG SOL SINE TRIK DFLAM
SAG 5 - 2

SOL 3 3 -

SIME RIK - 2 4 6

T PLAM 8 5 6 19

TABLO 12-Parkinson semptomlarinin yonii iles larinks patolojisi-
nin yonlerinin karsgilagtirilmasi,
Larinks muayenesi sarasinda hastalarin antiparkinsonien
ilag alayor olmalari, laringeal patclojinin varliZani etkiliyor
mu diyerek inceledigimizde, istatistiksel olarak tnemli bir

farklalak saptanamadi. (Tablo 13)
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LARINKS TEDAVL O PLAM
MUAYENESI ALIYOR AIMIYOR

NORMAL 4 10 14
PATOLOJIK 7 12 19
TOPLAM 11 22 33

TABLO 13-Larinks muayenesi bulgusu ile antiparkinsonien
tedavinin iligkisi.

2 . NaSe
xp ¢ 0.26 p> 0.20

30 kigiden olugan kontrol grubundakilerin ndrolojik
muayene lerinde, gbze garpan patolojik bip durum gdzlenmedi,
Laringoskopik muayenede bir oclguda sag kord vokal hareke tle-
rini engalleyen 0,4-0,5cme boyutlarinda poliboid kitle, 1 ol-
guda her iki kord vokalde kalinlagma, larinks ve vokal kordlar-
da hiperemi, 1l olguda her iki vokal kordda kalinlagma, 1l olgu-
da her iki band ventrikiil ve vokal kordlarda hiperemi ve Gdem,
1l olguda epiglod gag kismanda odem, 1 olguda larinkste genel
hiperemi gibi akut veya kronik enfeksiyon bulgulara ile, 1 ol-
guda kitle saptandi. Yalniz 1l olguda sag kord vokalde hafif
prolabe durum saptandi (Tablo 14). Parkinsonlulara gore kont-
rol grupta normal larinks durumu yoniinden istatistiksel olarak

onemli fark bulundu.
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LARINKS KONTROL HASTA
PATOLOJIST SAYT % SAYI %
VAR 1 3,4 19 57,6
YOK 29 96,6 14 42,4
TOPLAM 30 100 33 100

TABLO 14-Parkinson hastaliga olan grup ile kontrol grubunun
larinks patolojisi bakimindan kargilagtirilmasi.

2 . p. 3,23
xp 3 645 E-04 p< 0,001

Larinks muayenesi diginda hastalara uygulanan laborsa-
tuvar muayenelerinde 6 hastada, Parkinson semptomlarinin be-—
lirgin oldugu tarafin kargisindaki hemisfere alt elektroen-
sefalografi degigiklikleri saptandi. 1 hastada kraniografide
flebektazik goriniim, 2 hastada pineal kalsifikasyon vardi. 6
hastada elaektrokardiografi degigiklikleri giriildii. Ag¢lik kan
gsekeri, karaciger transaminazlari kan degerleri, kan total
lipid ve kolesterol miktarlari tim hastalarda normal sinir-
lar ig¢indeydi.

12 no'lu hasta 6 yillik sag vilicut yarisina ait Parkin-
son hastaligi semptomlarana sahipti. EEG'sinde, sol temporal
dominansla bitemporal fokal kortikal ve hipervantilasyona/du—
yarla subkortikal minimal disfonksiyon mevcuttu. BBT normal

olup, larinks patolojisi vardi. 14 nolu hasta 6 yillak sag

dominansla bilateral Parkinsonien semptomlara sahip olup, EEG'-

sinde sol frontal kortikal disfonksiyon belirlendi, larinks
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normaldi. 16 no'lu olgu 6 aylik sag Parkinsonien semptomlu
hasta idi, BEG'sinde sol hemisfer posterior yarisi ve sant-
ral sagital ritmlk teta aktivitell traseye sahip olup, larin-~
geal muayenesl normal idi. 19 nolu hasta 1 yildar sag viicut
varisanda Parkinsonien belirtileri olan olguydu. Sol fronto-
temporal fokal kortikal disfonksiyon gOsteren bip BEG'ye sa-
hipti, Laringeal muayenesi normaldi, 21 no'lu olgunun sol
hemiparkinsonien tablosu olup, EEG'si sag temporal fokal kor-
tikal disfonksiyon gdsteriyordu. BBTsi ileri derecede korti-
kal gatrofiye sahipti.

Hipertansiyon sadece iki hastada mevcuttu.
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TARTISMNA

Larinksin fonator postiirliniin kontrolunda laringeal
kaslarin interaktif koordinasyonu gereklidir. Yanl normal
fonksiyondaki antagonistik kas gruplarinin uygun motor kont-
rolunun olmasa zorunludur. Bu ise Parkinson hastalaginda bo-
zulmak tadar,

Krikotiroid kas fonksiyonu, glottal konfiglirasyonu
e tkiler. Vokal kordlari germek icgin krikotiroid kaslarin
kontraksiyonu, tiroid kartilajinan rdtasyon ve anterior ha-
reke t1 yananda, posterior krikoidden anterior komissuranin
uzakliginin artmasi gerekir(1l6).

Izole superior laringeal sinir felgi bulunan hastalar-
da, bir tarafta diferine gtre daha fazla krikotiroid kas kont-
raksivonu gozlenir(43). Bu durumda sinefotograf, paralize ta-
rafta daha fazla gevgekligi; normalden daha kisa olan egil-
mig vokal kordu ve normal taraftan daha yliksek seviyede olan
vokal prosesleri gosterir. Benzer konfiglirasyon bir govde ve-
va ekstremite tarafini daha fazla etkileyen Parkinsonien has-
talarda da gozlenir. PFakat bu goriiniim daha az etkilenen ta-
raftaki korddadar. Herhaldse bu olay, fazla etkilenen taraf-
taki tonus ve kontraksiyonun abnormal olarak artmasi sonucu-

dur. Yani daha normal olan taraffta relatif bir parezi durumu



vardire. Bizim olgularimizdan birinde sag Parkinsonien semp-
tomlara ragmen, sol kord vokal parezisi gtriildiie Bunu rela-
tif parezi ile agaklayabiliriz.

Parkinsonlu hastalar diger semptomlar ortaya c¢ikmadan
once, uzun siireli hafif bir vokal disfonksiyon oykiisline sa-
hip olabilirler(B), Bizim hastalaraimizin biiyiik ¢oZunlugunda
vokal disfonksiyon saptanmig, fakat baglama zamani hakkinda
yeterli bilgi edinilememigtir. Ses bozuklugu olan 21 olgunun
6 tanesinde spesifik laringeal patoloji bulamadik. Fenton ve
arkadaglari, 1976'daki stroboskopik incelemelerinde spesifik
laringeal patoloji bulunmayan Parkinsonlu hastalarda kabalag-
mig sesin, patolojik kas durumunun manifestasyonu clarak, vo-
kal foldlaran asimetrik hareketi tarafindan meydana getirildi-
gini gozlemiglerdir(3,44). Hirano, normal sesi meydana ge ti-
ren periodik dalgalari spektrogramda gormede, foldlarin muko-
zal Ortisiiniin Snemli olduBunu gostermistir(3).

Parkinson hastalarindaki ses ¢ikarma anomalisinin yik-
sek insidansi, daha Onceki birkac¢ caligmada ayrintilarayla cga-
ligalmigtar(2l,45). Tucker 1979'daki 400 olguluk aragtirmasin-
da, norolojik kokenli etyolojiyi, unilateral vokal kord parali-
zisinde %2, bilateral wokal kord paraliziginde ise %6 olarak
saptadigini bildirmigtir(1l7). Hollinger ve arkadaslari 1976'daki
aragtirmalarinda, bilateral vokal kord paralizisinde nodrolojik
nedenleri %22 olarak tesbit etmi@lerdir(46). Parnell ve Bran-~

denburg 100 vakalik serilerinde, vakalarin %4'lnde, Titce 1976'-
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da yaptigi aragtirmada, unilateral vokal kord paralizisinde
vakalarin %16'sinda norolojik e tyoloji saptamiglardar(47,48).
John Hagan ve arkadaslara, 113 olguluk vokal kord paralizisi
serilerinde, 3 tane Parkinsonlu hasta bulduklarini belirtmig-
lerdir(ll). Parnell ve arkadaglari, 100 olguluk vokal kord
paralizisi hastasini yeniden gozden geg¢irdiklerinde, %7 mer-—
kezi sinir sistemi kokenli etyoloji saptamiglardir(47).
Huppler ve arkadaglara 633 olguluk serilerinde 2 tane parkin-
sonizmli hasta gtrdiiklerini(49), Hollinger ve arkadaslara

389 olguluk arastirmalarinda, parsiysl veyé komplet bilateral
vokal kord paralizili 4 Parkinsonlu, Montgomery ise 1 hasta-
ya rastladiklarini ag¢iklamislardir(46,50). Vas ve arkadagla-
r1 2 tane bilateral vokal kord paralizili Parkinson hasta-
81, Harvey ve arkadaglari ise 2 Parkinsonlu hasta rapor et~
mislerdir(l,51). Bunlardan Harvey’in 2 hastasi da c¢iddi res-
piratuar stridor nedeniyle trakeostomiye gereksinim gdstermig-
ti. Yapailan takiplerinde, tedaviye ragmen herhangi bir dilizel-
me tesbit edilmemigtir, Lauren ve Hollinger 1978 'deki bildi-
rilerinde, 240 bilateral abduktor vokal kord paralizisi olguT
sundan 4 tanesinde, Parkinson hastaligani saptadaklarini agik-
lamiglardir(46).

Darley ve arkadagslari Parkinson dizartrisini, hipoki-
ne tik dizartri sainaifina sokmuglardar(25)., Leanderson ve Meyer-
son, Parkinson dizartrisinde yaptaklari kontrollu dudak kasa
BMG c¢aligmasinda, konugmalar arasindaki istirahat aktivitesin-
de belirgin artma (hipertonik zemin aktivitesi) saptamiglardir

(52). Dilin iki antagonistik kas grubu arasandaki fonksiyonel
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organizasyonun bozuk olduZu ve resiprokal inhibisyonun bulun-
madigi bu galigma sonucunda vurgulanmigtir. Olgulara uygulanan
L-Dopa tedavisi ile zemin aktivitesinde azalma ve resiprokal
aktivasyonda yeniden belirme saglanmigtir, /

Hipertonik zemin aktivitesi, bu kaslarin artikﬁlas&ona
katilmasini engeller. Boylece hizli artikiilator hareke tler i-
¢in gerekli olan kas sayisini azaltir. Dudagi acan kaslarin
hiperaktivitesi, kapayan kaslaran fonksiyonuna ters etki ya-
par(52). Resiprokal aktivasyon bozuklugu fasial kaslarda da
aynen saptanmigtir. Fonksiyonel anatomik farkliliklara ragmen,
ekstremite ve mimik kaslardaki benzer motor kontrol bozuklugu,
parkinsonizmin ndromuskiiler temell tartisilirken gz Oniinde
bulundurulmalidar,.

Ne tsell, Daniel ve Celesia'nan, Parkinsonlu hastalarda
vaptaklari EMG caligmasi labial artikiilasyon konusunda degigik
bir aciklama getirmigtir(53). Bazi Parkinsonlu hastalarda, nor-
malle kargilagtirildigainda, daha kisa slireli, daha diigiik ampli—
tiidlil kas aksiyon potansiyellerini gormiigler ve bu motor aksi-
yon potansiyelleprini , Parkinsonlu hastalarda, ndromuskiiler
kontrolda zayaflama olarak yorumlamiglardir. Nettsell ve gru-
bu, bu zayifligin ndrolojik kokenli oldugunu, kasan kontrakti-
lite zayaflagaina baglia olmadiZaina ileri slirmiislerdir. Bu otdr-
ler, artikiiler bozuklukta nSrojenik kuvvetsizlik ve hizlanma
fenomeninin bir arada olduZunu belirttiler. Bu da fonetik du-

rum deZigikliklerini acgiklar goriinmiistiir. Yani artikililatorlar-
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da yetersiz temas ve yaklasam vardar.

Kenne th ve arkadaglari yaptiklari aragtirmada bradi-
kinezil ve prijidite gibi genel semptomlarin,levadopa ile et-
kilenmesi sarasinda artikiilasyonun da kismen diizeldigini
gostermiglerdir(7).

Hanson ve arkadaglarinin 1984'de 32 Parkinson hasta-
s1 lzerinde yaptiklari aragtirmalarinda, artikiilasyon dis-
fonksiyon derecesi ile ses abnormalitesi arasinda tam olarak
iligki bulunamamistir. 4 hastaya ilac almazken laringoskopik
muayene uygulamiglar, sonra tedaviyi bir siire klinik optimal
seviyede slirdiirerek muayenelerini tekrarlamiglardir. Artikii-
lasyonda degigiklikler gozlemekle birlikte, laringeal goriiniim
karekteristiklerinde gozlenebilir deglgiklik saptayamamiglar-—
dir(16), Biz arastirmamizda bu tarzda bir takip uygulayamamak-
la birlikte tedavi ve laringeal goriiniim arasinda bir iliski
olmadagar kanaatine vardike. Ayni arastiricilar, 32 hastanin 26'-
sinda laringeal patoloji saptadiklarini ve bu patolojinin Par-
kinson semptomlarinin yodnii ile ayni olduZunu tesbit ettikle-
rini, ayrica ses yakinmasi olan hastalarin hepsinde laringsal
striktiirlerin fonator postiirtinde abnormalitelere rastladikla-
rana bildirmiglerdir(16).

Bizim galismamizda laringeal patoloji orani %57.6 idi.
Ses yakinmasi olan hastalar %63,6 oraninda olup, bunlarin
%71l.4'1i laringeal patolojiye sahiptir. Hastalak siliresinin
laringeal patoloji varligina veya yokluguna nasil etki ettl-

gini diiglindiiglimiizde, 16 olgumuzun 0-2 yillik hastalik siiresinin
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olduZunu, bunlarin 8 tanesinin laringeal patolojiye sahip
bulunduZunu gordiike Hastalik orani %63 ile en g¢ok 3-5 yil-
1a1k hastalik siiresi olan gruptaydi. Fakat 6 yal ve iizeri
hastalik siliresi oclan olgu sayisi ye tersiz olduZundan kesin
bir kaniya varmak gligtlir sanapiz. Hastaligin ozellikleri

ve fizyopatolojisi diigliniiliip, progressif tablosu gtzoniine
alanirsa, hastalik siliresinin artmasa ile birlikte laringe-
al patoloji gtrme olasiliginin artacagil gercegi kabul edil-
melidir kanaatindeyiz.

Calagalan hastalaran fonator postiirindeki abnormali-
telerin, larinks kaslarindaki anormal rijidite ile iliskili
olabilecegl kanaati hakimdir. Kanimizca laringeal striiktiir-
lerin fonator postiirii hakkandaki bilgi ile birlikte, larink-
sin tek kas elektrondromiyografi c¢aligmasi, Parkinsonlularda
fonasyonun mo tor kontrolunun daha iyi anlagilmasini saglaya-
cak, normal laringeal fonksiyonun idamesinde bu kaslarain
fonksiyonel interaksiyonu lizerine degerli bilgiler verecek-

tiro'
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SONUGLAR

l-Parkinsonlu hagtalarimizin c¢ogZu (%58,8) 60 yagain lize-
rinde yer almisg, kadin ve erkek farkliligi anlamli bulunmamig-~
tir. Hastalik siliresinde de cinsiyet farklaligi onemli olmamig-
tar.

2-Tek yonlii Parkinsonien semptomlar, kadanlarda daha
fazla bulunmusg ture

3-Ses bozuklugu, hastaligan erken devrelerinde bagla-
yabilmekte iken, dizartri bir siire gectikten sonra kendini
gostermektedir,. |

4-Tremor, Parkinsonun en g¢ok goriilen semptomudur, fakat
laringeal patoloji olugumunu e tkilememektedir.

5-Dizartri ve viicut rijiditesi bulunan hastalarda,
laringeal patoloji daha yiliksek oranda bulunabilmektedir.

6~Calismamiz gartlarinda, Parkinson hastalarinda larin-
geal patoloji olarak en ¢ok rima glottidiste degigik derece-
lerde aglklik, aritenoidde hareket tembelligi ve vokal kord
parazisi veya paralizisi saptandi.

T-Parkinson senptomlarinin yoni ile, larinks patolo-

jisinin yonii arasinda genelde bir uyum gbzlenmigtir.

8-Larinks patolojisi, antiparkinsonien tedaviden ba-
gamsiz olarak meydana gelebilmektedir.
9-30 kontrol olgusunda 1 tane gerc¢ek anlamda laringe-

al patoloji saptanabilmesi anlamli olarak degerlendirilmigtir,
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0zZEB T

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigin-
de, 13 kadan, 21 erkek olmak lizere, 32 tanesi idiopatik Par-
kinson hastaligi, 2 tanesi ise ilaca bagli Parkinsonizm ta-
nisi alan toplam 34 olgu calagmaya alandi. 1 olgunun agira
refleks nedeniyle laringeal muayenesi yapalamadia. Hastalaigan
genellikle ileri yas hastalagi olduZu, laringeal fonator ab-
normalitenin klinik tablonun nisbeten ileri doneminde ortaya
¢iktirgr, hastalarin bliylik gogZunlugunda ses bozukluZunun mev-
cut olup, bunlarin da yiiksek oranda laringeal patoloji gos-
terdikleri, laringeal patolojinin Parkinsonien semptomlarla
yon olarak, genelde uyumlu olduZu ve laringeal patolejinin
ortaya ¢ikmasini antiparkinsonieh tedavinin e tkileyemedigi
kanaa tine wvaralda.

Parkinson hastalarini, glinlik yagam aktivitelerini
slirdiirmede en ¢ok e tkileyen muskiiler rijiditenin, laringeal
kaslari da tutmasa sonucu,fonator abnormaliteleri meydana
getirebilecegi diisliniildii.

Literatiirin genig olarak gdzden gec¢irilmesl sirasin-
da, bu durumun patofizyolojisinin heniiz tam olarak bilinme-
digi goriildiie Ancak larinkse uygulanacak tek kas elektrond-

romiyografisi ile, normal laringeal fonksiyonun silirdiiriilme-
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sindey, bu kaslaran fonksiyonel etkilegimleri ve Parkinson has-
talarinda fonasyonun motor kontrolunun daha iyi anlagalmasinin
miimkiin olacagxy fikri benimsendi.

Kontrol gruba oranla, Parkinson hastalarainda, larin-
goskopik muayene vasitasiayla saptayabildiZimiz %57,6'1lik
laringeal patoloji oranaina anlamli bulduk. Amacimiz, hekimin
laringeal patoloji gozledigi hastasinda, etyolojik faktdr ola-

rak Parkinson hastaligini dikkate almasadar.
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