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ONSOZz

Parkinson Hastali§1, 6zellikle son yillarda nérolojinin her alaninda ayrahtnll
olarak incelenmekte ve bazi ydnleri ile yeniden degerlendiriimektedir.

Konusma eylemi ise, insana 6zgli en karmagtk ve 6nemli yeteneklerden biri
olarak her zaman bilimse! ilginin odaklar arasinda yer almistir.

Parkinson Hastaliinda azimsanamayacak bir oranda ortaya ¢ikan konusma
bozukluklar, hastalar igin en az hareket kisithhi§i kadar 6nemsenmesi gereken bir
sosyal izolasyon nedenidir.

Parkinson'lularda konugma fonksiyonunu inceledidimiz bu g¢aligma, bilimsel
etkinliklerini benzer kosullar iginde sirdirenlerin yakindan tanicigi gigliikler
-benim i¢in biyik degeri olan katkilarla- asilarak gergeklegtirilmistir.

Noroloji dinyasindaki hizli geligmeleri yakindan izleyip uygulayarak
olusturdugu dinamik galisma ortaminda, bilgi ve deénsyimlerinden her zarnan
yararlandigim hocam Sayin Prof.Dr.Gazi OZDEMIR's;

Sagladigr olanaklar, de@erlendirmelerdeki 6nemli yardimlari ve sicak
dostlugundan dolayr Egitim Fakiltesi Ozel Egitim Bélumi Baskani Sayin
Do¢.Dr.Ahmet KONROT'a;

GCalisma programinin uygulanmasinda gdsterdikleri uyum ve 6zveri nedeniyle
Parkinson'lu hastalarima;

Yazim iglemini titizlikle gergeklesgtiren Sekreter Sayin Nalan SAYIN'a;

Kendi yodun caligma temposuna kargin, gahgmamin her agamasindaki aktif
kattimci tavri ve kesintisiz duygusal destegi igin sevgili esim Dr. Onur TORUN'a

TESEKKUR EDERIM.
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GIRIS ve AMAG

Konusma; insana 06zgi, istemli ve gok bilesenli bir eylemdir. Bu kompleks
fonksiyonun saghkh bigimde igleyebilmesi, bir dizi aktivitenin koordinasyon iginde

gergeklesmesine baghdir.

Parkinson Hastaliginda (PH), konugsma fonksiyonu 6nemlii 6lgulerde
etkilenebilmekte ve ortaya ¢ikan konugma bozukludu, olgularin biyik bir kisminda
hastalidin yol agti§i fiziksel yetersizliklere eklenen bir sosyal izolasyon nedeni

olmaktadir [1,2,3,4].

PH'nin fizyopatolojisi, klinigi, tedavisi ve izlenmesi konusundaki modern
yaklasimlar, konusma bozuklugunu sendromun ayriimaz bir pargasi olarak

nitelemektedir.

PH ile ilgili patolojik dinamikler strecinin driinlerinden biri olan konugma
bozuklugunun degerlendirilmesinde, bu siirecin ¢esitli agsamalanna ydnelik subjektif

ve objektif gézlemler saglamak olanakhdir [5].

Bu g¢alismanin amaci, Parkinson'lu hastalarin konugmalarindaki etkilenmeleri
elektrolaringografik olarak incelemek ve PH'na bagh konusma bozuklugunun
6zelliklerini arastirmada ilk kez tarafimizca uygulanan bu objektif ydntemi,
subjektif degerlendirme yodntemi ile avantajlar ve dezavantajltar bakimindan
karsilastirmaktir. Bu amaci gergeklestirmeye yodnelik alt amaglar asagida

siralanmigtir:

1. Calisma grubunu olusturan ve Tirkge'yi anadil olarak kullanan Parkinson'lu
hastalarin konusma Orneklerini subjektif yéntemie degerlendirmede, hangi

kriterlerin dominant Ozellik g6sterdigini saptamak.



Ayni hasta grubunda, konusmanin laringeal boyutunu:

a- Vokal kordlarin kapanma faz,

b- Vokal kordlarin agilma fazi,

c- Vokal kordlarin agik kalma periyodu,

d- Dinamik frekans arahg,

e- Median frekans ve

f- Intonasyon konturu duzeylerinde, motor davranis 6zellikleri bakimindan

kontrol grubu ile karsilastirmah olarak incelemek.




GENEL BILGILER

A) PARKINSON HASTALIGI

PH ilk kez, James Parkinson (1755-1824) ' un yazdigi "An essay on the
shaking palsy" basghkh monogramda : <<Dinlenme durumunda iken ortaya ¢ikan istem
digt titrek hareket, azalmig kas guicl, gévdenin 6ne do§ru bikilme ve yiirirken
kogar-adima gegme egilimi, buna kargin duyularin ve intellektiiel yapinin
bozulmamasi>> geklinde tanimlanmis [6]; akinezi, muskuler rijidite, emosyonel! ve
istemli hareketlerin yavaglamasi ve tremor ile karakterize bir motor fonksiyon

bozuklugudur [7].

PH, diinyanin her tarafinda ve tim etnik gruplarda gérilebilmektedir.
Prevalans hizi g¢esitli kaynaklara goére degismekle birliklie, beyaz ik igin
100.000'de 66-187 kadardir [8]. Asya populasyonunda PH insidansina iligkin
bilgiler ise stnirhdir. [ki yeni galismada [9,10], dogulularda daha digiik prevalans
hizlari bildirilmektedir.Kadin-erkek orantna bakildiginda, genel gériigs PH'nin her
iki cinsiyeti esit etkiledigi yolundadir [8]. Hastaliya kirk yasindan &nce ender
rastlanmakta [11], prevalans yasla birlikte artarak 50 yagtndan sonra % 0.5, 70

yasindan sonra % 2'yve ¢ikmaktadir [12].

Etiyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte, striatal dopamin
konsantrasyonunun her dekad igin % 5-8 azaldi§r [13] bulgusuna dayanarak
‘vashhik', |I. Dinya Savasl sonrasinda letarjik ansefalit pandemisi'ni izleyen
Parkinsonizm patlamasina dayanarak-artik sporadik olarak bildirilen-'enfeksiyon’
[14,15] ve ‘'hastalia genetik yatkinhk' [16,17] gibi nedenler zerinde
durulmustur. Son yillarda ise ¢evresel faktorlerin etkisi 6n plana ¢ikmis, &6zellikle
toksik bir madde olan MPTP* (1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine)

ile onun metabolitlerinden MPDP* (1-methyl-4-phenyl-2,3-dihydropyridinium)



ve MPP* (1-methyl-4-phenyl-pyridinium)'nin insanlarda parkinsonian
semptomlara neden oldugu gérisi, ¢ok sayida histokimyasal, otoradyografik

galigmalar ve hayvan deneyleri ile desteklenmigtir [18,19,20,21,22].

Parkinson'lularin beyninde striatal dopamin eksikliginin ortaya konulmasi
[23,24] 6nemli bir doniim noktast olmus, normal igerigin % 80-85 kadar azalmasn
boyutundaki bu eksiklije yol acan temel patolojik abnormalitenin substantia nigra
(zona compacta)'da [25,26], assendan nigrostriatal yollarda [27] ve locus
ceruleus'ta [28] yer aldigi gdsterilmigtir. Histolojik caligmalar, hastaligin seyri
boyunca hiicre destriiksiyonu ve dejenerasyonunun devam ettigini kanitlamaktadir

[29]. Noérokimyasal bulgular da bu gbézlemle uyumludur.

Substantia nigra néronlarinda gdériilen sferik yapih, eozinofilik inkluzyon
cisimcikleri'nin (Lewy's body) 6zellikle idiopatik tip PH igin preklinik bir marker
sayilabilecedi belirtilmekteyse de [30], bazi yazarlar bu cisimciklerin PH'na 6zgi
olmadigdini, birgok nérolojik hastahidin yanisira normal yaslihk sirecinde de

bulunabildigini savunmaktadir [31).

PH'da temel patolojiye ek olarak, mezolimbik ve mezokortikal sistemlerde -
daha az derecede de olsa- dopamin eksikligi [32]; kaudat nukleusta, substantia
nigrada ve frontal kortekste (3H) spiperone baglanmasindaki degisiklikle kanitlanan
D, tip [33] dopamin reseptér kaybr [34]; kortikal kolin asetil transferaz [35] ve
gama-amino butirik asit (GABA) aktivitesinde azalma [36] geklindeki biyokimyasal

dedisiklikler de s6z konusudur.

Tedavide 1960'lara kadar antikolinerjik ilaglar ve stereotaksik cerrahi
popiler iken [37], 1970'lerden itibaren levodopa, bilinen etkin yerini almigtir
[38,39]. Sonraki yillarda karbidopa ve benserazid gibi selektif ekstraserebral
dekarboksilaz inhibitorleri; bromokriptin, lisurid, pergolid gibi direkt etkili

sentetik dopamin agonistleri ve selegilin hidroklorid (deprenyl) gibi monoamin



oksidaz B'yi inhibe ederek dopamin katabolizmasini azaltan farmakolojik ajanlar ile
tedavi olanaklan geniglemis gibi goériinse de, uygulamada "on-off* fenomeni ve
benzeri belirgin giglikler ortaya ¢ikmigtir [40,41). Son on yil iginde uzun etkili
tevodopa formlari (‘Madopar CR', 'Sinemet CR'), PHNO ((+)-4-propyl-9-
hydroxynapthoxazine) [42], apomorfin [43] gibi yeni medikasyonlar ve nukleus
kaudatus'a otolog adrenal medulia [44]; striatum’a fetal substantia nigra greftleri
[45] seklinde norotransplantasyon yoéntemleri gelistirilmistir. Ancak bu
yaklagimlarin timi, dopamin dizeyi ya da aktivitesini restore etmeve calisan palyatif
onlemler olmaktan o6teye henliz gecememis ve PH, 6nemli bir morbidite nedeni

olmaktan cikarilamamistir.

Artmis lipid peroksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan serbest radikallerin
substantia nigra'da yol ag¢tigl hiicre hasarini konu alan giincel galigmalar [46,47,48]
néroprotektif tedavinin PH'da giderek énem kazanacagini gdstermektedir. Bu noktada,
PH'ni énlemede ya da progresyon hizini yavagiatmada erken tani'min rolii
belirginlegsmektedir. Positron emission tomography (PET) ve fluorodopa ile
preklinik Lewy body saptanmast [49], beyin-omurilik sivisinda nigral
dejenerasyona ait immunolojik marker'larin aranmasi ve ekstraserebral dopamin
metabolizmasinin aynintili degerlendirilmesine yénelik pahali ve henuz yaygin
olmayan y®ntemlerin yaninda, semptomatoloji-fizyopatoloji iligkisinden yola gikarak
néral sirkuitin etkilendigi alanlar ve etkilenme bigimleri ile bunlarin periferik
organlardaki yansimalarina degisik bakiglar getirecek yaklagimlar 6nemini

korumaktadir.



B) KONUSMA MEKANIZMASI

Sozli iletigim, su (¢ temel siirecin sirali bir dizen ve koordinasyon iginde

gercgeklegmesi ile olanakhdir [5]:

1. Kavramlarin sembolik formiilasyonlan ve anlatimin organizasyonu,

2. Ozel konugsma seslerinin iretimini (fonasyon) ve bunlarin sézcikler
seklindeki kombinasyonlarini olugturmaya (artikiilasyon) ydnelik motor
programin yapiimasi,

3. Respirasyon, fonasyon, artikillasyon ve prozodiyi (vurgu, ritm, ahenk)
saglayacak uygun motor fonksiyonlarin gergeklestiriimesiyle, diigiincenin

konusma bigiminde dtsa-aktarimi.

Normal sinir sistemi, iigili hormonal ve ndérokimyasai akiivitelerin de
eklenmesiyle konugma eyleminde yer alan anatomik yapilarn harekete gegirir ve bu

harekete katilan tim proseslerin integrasyonunu saglar.

Primer Serebral Motor Alan (4. alan), konugma organtarinin ¢aligmasini
saglayacak kaslarin hareketini tek basgina baglatip, dogrudan kontrol edebilir. Ancak,
serebral impulsiarin hedef kaslarda birgok ince ve izole hareketi gergeklestirecek
uygun ritm ve tonusu saglayabilmesi ve anlamli ses dizilerinin olugturulabilmesi
icin, diger serebral alanlarin da konusma mekanizmasina katilimi ve katkisi
zorunludur. Premotor Korigks (6. aian), Broca (44. alan), Wernicke (22. alan) ,
Angular girus (39. alan) ve difer baglanti alanlari (parietal 5 ve 7., temporal 21 ve
22., frontal 8,9 ve 10. alanlar) impulsiarin olusturulmas: ve integre edilmesi
isleminde yer alirken; serebellum bir “zamanlama ve ybnlendirme merkezi" olarak
¢ahsir. Bazal ganglia, talamus (dzellikle ventral lateral nukleus) Gzerinden direkt
kortikal baglantilar [50], retikiler formasyon ve red nukleus Uzerinden agad motor
néronlara efferent projeksiyonlar iginde [51], ayrintili bir fizyolojik organizasyon

sadlanmasi ve konugma hareketlerinin koordinasyonunda &nemli rol oynar [52].



Konugma fonksiyonunda gérev alan kaslar da, gerilme reseptorleri yolu ile bazal
tonus, gerginlik diizeyi, pozisyon, kuvvet ve diger ézellikler hakkinda santral sinir
sistemine otomatik olarak gonderdikleri bilgilerle, ritm ve koordinasyonun primer

dnem tagidigi bu motor mekanizmayi gergeklestiren dongiyl tamamilar.

Konugma'da temel gerekliliklerden biri olan 'ses' in tretilmesinde, bazal
komponenti bir ¢ift vokal kord (vokal fold, vokal band) olan larinks, en dnemli yeri
tutmaktadir [53]. Servikal 4.,5.,6. vertebralar hizasinda, 6zofagus'un &niinde,
yukariya dogru farinks, asagiya dogru trakea ile devamhlik iginde yer alir ve iki
yaninda birbirine transvers istmus'la badlanmig olan tiroid bez loblan bulunur.
Larinks, solunum sisteminin 6zellsgmis bir pargasi clarak dastndiebilir. Solunum
sistemi tarafindan ekspire edilen havanin, kordlar arasi agikhktan (glottis) gecerken
olusturdugu titresimlerle laringeal (glottal) vibrasyon; bu vibrasyonun rezonasyon
bosluklarinda (trakea, toraks kavitesi, farinks, oral ve nazal bogluklar) modile
edildikten sonra artikiilasyon organlarinca (dudaklar, dil, mandibula, damak, velum,
posterior farinks duvari, vokal foldun i¢ kenarlar) bigimlendirilmesi ile de anlamh

konugma sesleri ortaya ¢ikar.

Laringeal ses'in muskuler dayana§i olan intrensek larinks kaslari, glottisi
daraltip genigleten hareketleri kontrol ederler. Glottisin agilmasini posterior
krikoaritenoid kas saglarken, kapanmasinda transvers aritenoid, oblik aritenoid,
ariepiglottik ve lateral krikoaritenoid kaslar gorev alirlar. Tiroaritenoid kas,
titresim yapan segmentin uzunlugunu dizenler, m. vokalisler ise vokal kordlarin i¢
kismindaki ana kitleyi olusturur ve vibrasyonun modunu etkiler [54]. Krikotiroid
kas superior, diger tim intrensek kaslar inferior laringeal sinir (n. reccurrence)

tarafindan innerve edilir. Her iki sinir de X. kranial sinirin (n.vagus) dalidir [55].

Laringeal kaslarin aktiviteleri arasindaki integrasyon, konugmada biyik énem
tagimaktadir. Vokal kaslarin selektif kontraksiyonlari, 6zel ve bagimsiz bir fokal

innervasyon mekanizmas! ile saglanmaktadir [56,57]. Bu 6&zellegsmis fokal



innervasyon, genig bir zon olusturacak sekilde ¢ boyutlu bir dagiim gésteren [58]
motor-son plaklarin varhg ile birlikte, vokal kaslar diger iskelet kasliarindan
farkli ve daha duyarli kilmaktadir. Sesin frekans ve siddetine uygun fiziksel
degisiklikler, larinks kaslarinin igerdi§i Tip-1 ve Tip-2 liflerinin her ikisinin de
katildigi bir tonik kontraksiyon mekanizmasi ile gergeklegsmektedir [59]. Konusma
fonksiyonunun laringeal boyutu, motor konugma ile ilgili néral sirkuitin iglevsel

bakimdan degerlendiriimesinde &nemli bir alan olugturmaktadir.
C) PARKINSON HASTALIGINA BAGLI KONUSMA BOZUKLUGU
( PARKINSONIAN DYSARTHRIA, HYPOKINETIC DYSARTHRIA)

Parkinson'lu hastalarda gérilen konusma bozuklugu, geleneksel yaklagimla,
“dizartri" olarak tamimlanmaktadir. Dizartri, santral ya da ’periferik sinir sistemi
lezyonlarina baglt olarak konugmanin néromiskiler kontroliniin yetersizligi,
yavaglamas! veya inkoordinasyonu ile olusan bir grup konugsma bozuklugunun genel

adidir.

Afazi'de, konflzyon'da ve genel intellektiie! bozukluk durumlarinda gérilen dil
(tanguage) degisiklikleri, derin (semantik, fonolojik, sintaktik ve sdzcik dagarci§i
ile ilgiliy ya da ylzeyel (fonetik) linguistik yaptlarin patolojik proseslerce
etkilenmesine baghdir. Dizartri'de ise; ndéromotor emir g¢ikigt-iletimi-
koordinasyonu, kas kontraksiyonu, anatomik yaptsal hareketler-bigim ve voliim
farkltlagmalari, hava basinci-akimi, ses dretimi (fonasyon) ve sézciiklerin
sekillendirilmesi (artikilasyon) gibi bir dizi agsamanin gerceklestigi santral ve
periferik konugsma mekanizmasin ilgilendiren néropatolojik degisiklikler sbz
konusudur. PH'nin yol agti§r konusma bozuklugu analitik olarak; konugsma
fonksiyonunun respirasyon [60,61,62,63], fonasyon [64,65,66,67,68],
artikolasyon [69,70,71,72,73,74] ve rezonasyon [66,67,72,75]

komponentlerinde kendini gbsteren yetersizlikler ile karakterizedir.



Yiz, agiz, farinks ve larinks kaslarinda mobilitenin azalmas: ve hareket
araliginin daralmasi seklindeki diskinetik durumdan dolay:, PH'daki konu5ma
bozuklugu "Hipokinetik Dizartri* olarak nitelendirilmektedir [64,65]. Kimi
yazarlar konugma bozukluguna yol agan néromiskiler abnormalitenin yalnizca bir
"ses adiodokokinezisi" oldugunu savunmugsa da [76]; genel olarak, konugmada yer
alan organlardaki spastik rijidite yaninda, respiratuar ve laringeal kaslan
ilgilendiren bir kontrol defektinin de [78] bulundufu gé6risii kabul edilmektedir.
Ancak, Parkinson'lu hastalarda ¢ene ve ist dudak hareketierindeki amplitiid
azalmasina (bradikinezi) kargin, seri oral hareketlerin tGminin normal bulunmasi,
konugma bozuklugunda daha (st dizeyleri ilgilendiren bir diskoordinasyon

problemini 6ne g¢ikarmaktadir [79].

Parkinson dizartrisinde dikkati ¢eken kilinik 6zellikler; ses perdesinin
monotoniugu, vurgulamalarda azalma, sesin inig ¢ikisinda azalma, sézciklerin agizda
yuvarlanmasi, konusurken uygun olmayan duraklamalar, kullamlan tiimcelerin kisa
tutulmasi, sesin tirmalayici, pirizlid ve solukiu nitelikte olmasi, perde diizeyinde
genellikle tizlige dogru de§isme ve konugmada hizlanma-yavaglama degisiklikleri

seklinde siralanmaktadir [5].

Konugsma bozuklugunun klinik progresyonu; monoton ve zayif bir sesle
konusmadan, isitiimesi ya da anlagiimasi giderek gii¢lesen, bazen de olanaksizlasan

bir konusma bigimine dogrudur.

Parkinson'daki hareket defisiti, primer olarak hiz azalmasi ve devinimin uzun
stirmesi geklindedir. Bu ylizden dizgesel hareketlerde daha belirgin bigcimde ortaya
¢ikar [80,81,82). Hareketlerdeki genel yavaglama hali, hastalann bir boéliminde
konugmanin hizinda da kendini gdsterebilir. Diger bir bélimiinde ise, sézciiklerin
birbirine girdigi, neredeyse 6zel bir eforla gergeklestirilen hizli bir konugma gekli

izlenebilir [1]. Ender de olsa, bazi hastalarda konugurken tiimce sonlarina dogru



giderek artan ve 'yiriylstn istemsiz hizlanmasi fenomeni' ne benzeyen bir hizianma
gbézlenmektedir. Bu fenomen, bazal ganglia'nin inhibitér etkisindeki bozulmaya bagl
olarak santral sinir sisteminin intrensek salimm mekanizmalarinda zaman zaman

anormal boyutlara ulasan artiglarla agiklanmaktadir [83].

Artikllasyon ile ilgili motor disfonksiyon, en sik goériilen sekliyle &nce vokal
sistemin posterior bdlgesinden-larinks'ten-baglayarak 6ne dogru ilerler ve en son

dudak hareketlerini tutar [3].

Parkinson'lu hastalarda konugmanin baglatilmast ya da sonlandiriimasi igin
harcanan sire uzamigtir. Konugma eylemi sirasinda, motor paternin
degistiriimesindeki giiglilkten kaynaklanan bir '¢abuk yorulma' durumu, konugmanin
strdirtlmesinde yetersizlik nedeni olmaktadir. lletisim kurmay: zorlastiran bu
yetersizli§in asil sorumlusu, larinks rijiditesidir. Dilin postural fiksasyonu,
assosiye istem digi hareketler, dizensiz ve zayif respirasyon da bu sorumluluga

katilan diger bozukluklardir [84].

Parkinson dizartrisinde, konugmanin ‘anlasilabilirlik' boyutunu yakindan
ilgilendiren ‘prozodik faktdrler' olumsuz etkilenmektedir. Bu etkilenmede, vokal

kordlarin agilma kapanma dizensizliklerinin pay! 6nemlidir [79].

Ses giddeti ve tonundaki tekdiizelik, vurgulamalarin yeterince ve yerinde
kullanllamayisi, kalitatif ve ritmsel degisikliklerin katkisi ile olusan prozodi
bozuklugunun yalnizca konusma ¢ikigt ile degil, aynt zamanda konugmanin prozodik

Ozelliklerini algitayip anlama yetenegi ile de ilgili oldugu bildiritmektedir [85].

Dizartri tamisi igin; konugma o&rneklerinin 'dinleme' yolu ile, belirli bazi
kriterlere dayanarak degerlendirildigi subjektif y6ntemler gecerliligini
korumaktadir. Ancak; fonasyon ve kismen de artikilasyonla ilgili olan laringeal
dinamiklerin laboratuar y&ntemlerle analizi, dizartrik konugma davranigini

olusturan motor bozukluklarin altinda yatan néromuskuler mekanizmalari ortaya
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koymada objektif tani ve dékiimantasyon olanagi saglamasi agisindan biyik énem
tagimaktadir [86]. Son yillarda bu amaca y6nelik olarak; Cineradiography & X-Ray
Microbeam System, Fiberoptic observation & photoglottographic recording,
Stroboscopy, Pozisyon - Duyarlt - Dedektérler, Photoelectric glottography,

Ultrasound glottography, Laryngeal EMG ve Electroglottography gibi cesitli objektif

gbzlem teknikleri gelistirilmistir.
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GEREGLER VE YONTEMLER

Calisma grubunu olusturmak Ozere, Anadolu Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji
Klinigi tarafindan "ldiopatik Parkinson Hastali§i" tanisi ile izlenen hastalarin 32'si
6n-incelemeye alindi. Konugma fonksiyonunu etkileyebilecek psikiyatrik bozuklugu,
kronik akciger hastaligi, Parkinson disinda bir ndrolojik hastalifi ve Kklinik

dalgalanmalarin séz konusu oldudu "on-off* fenomeni bulunanlar diglandiktan sonra:

a. Mini-Mental State Exam (MMSE) [87] ile yapilan kognitif dederlendirmede
skoru 23'ten blyik,

b. Beck Depression Inventory (BDI) [88] ile saptanan depresyon skoru 17'den
kiglk olan ve,

c. Bir Kulak-Burun-Bo§az Hastaliklann uzmaninca gergeklestirilen indirekt
laringoskopik muayenede g6rinir bir patoloji saptanmayan G¢ kadin, 15

erkek, toplam 18 hasta galigmaya kabul edildi.

PH bulunmayan ve yukarnida belirtilen diglama ve kabul etme kriterlerini
tasiyan saghkh kigilerden de, hasta grubu ile cinsiyet ve yag bakimindan uyumlu bir
kontrol grubu olusturuldu.

PH'na ait semptom ve bulgularin siddeti Webster skalasi [89] ile; klinik
etkilenme duzeyi Hoehn&Yahr skalasi [37] ile derecelendirilerek, hasta grubunun
profili belirlendi.

Konusma fonksiyonundaki etkilenmeler iki ayri yontemle arastirildi:

I. Subjektif Ydntem

Her hasta igcin ayni kayit cihaz: ile ve agiz-mikrofon uzakhdi sabit (15 cm.)

tutularak saglanan:

12



a. Spontan konusma,

b. Ad, soyad, adres séyleme,

c. Yirmi'ye kadar birer birer sayma,

d. Aylari sayma ve

e. Vokal kordlarin sikga agilip kapanmasini gerektirecek oranda (%86)
otimli ses birimlerini igeren bir metni [ek-1] okuma, seklindeki konusma
orneklerinin yer aldi§i ses kayitlar, nérojenik hastaliklarla ilgili konugma
bozukluklart konusunda deneyimli bir konugma terapisti tarafindan degerlendirildi.
Bu degerlendirmede, Mayo Klinigi Dizartri Kriterleri'nin [5] bu g¢aligma igin
hazirlanan Tirkge uyarlamasi [Ek-2] kullamildi. (A4, A2, ....... A3g seklindeki

kodlama, pratik amaglarla tarafimizdan yapilmigtir).

Mayo tota! skorunu saptamak igin, her hastanin konugma kayd: tekrar tekrar
dinlenerek, kriterlerin her biri, 1-7 arasinda (1:Normal konugma, 2-3:Normalden
hafif sapma, 3-4:Belirgin sapma, 5-6:Siddetli sapma, 7:Cok agir derecede sapma)
puanland:i. 38 kriterden "genizlilik" ile ilgili olan ¢ tanesi (Aig, Aj7 ve Ajg) tim
hastalarda normal bulundudundan dikkate alinmadi. Dizartri derecesini belirlemek
amaci ile -genel egilime uyularak- her bir hasta i¢cin Mayo total skorunun normal
toplam puana (bizim g¢ahgmamizda 35'e) bdlinmesiyle birer Dizartri Skoru elde
edildi. Buna goére 1.0-2.0: Normal konugma; 2.0-3.0: Hafif, 3.0-4.0: Belirgin, 4.0-
5.0: Siddetli, 5.0-7.0 : Cok agir Dizartri olarak kabul edildi. Konugmanin dizartrik
yonind ortaya koymada, bozuklugun hangi kriterlerce daha gigli temsil edildigini
belirlemeye yénelik istatistiksel yontem olarak, "Faktér Analizi” kuliamidi. Burada
olusan kimeler (Ft1 ... Fg), temsil ettikleri kriterlerin ilgili olduklari

komponéntlere gore isimlendirilerek, etkilenmis olan konugma boyutlan belirlendi.

Hastalik siddeti ile dizartri arasindaki iligki korelasyon grafigi Gzerinde

incelendi.

13



Il. Objektif Yontem

Elektrolaringografi (elektroglottografi): Konugma davranigini
engellemeden vokal kordlarin fonksiyonel agidan degerlendiriimesini amaglayan bu
yontemde, 3 cm. ¢apinda, altin kaplamalt iki ylzey elektrodu, tiroid lamina
bdlgesinde, cilt Gzerine iki tarafli olarak yerlestirilir. Bu elektrodlardan birine 2
miliamper'lik zayif alternatif akim gonderilir. Kargi taraftaki elektrod, larinksten
gegerek gelen bu elektrik akimini alir. Glottisin kapanmasi oraninda artan, agiimasi
oraninda azalan elektriksel empedans, vokal kordlarin titregimleri ile uyumlu olarak
elektriksel akim degigikliklerine yol agar. Bu akim degisikliklerinin kaydedilmesi
ile, vokal kord hareketlerine iliskin énemli bilgiler saglanabilir [90]. Kullandi§imiz
sistem, Adrian Fourcin tarafindan geligtiriimis olup "Voiscope" adi ile taninmaktadir

[91].

Objektif dederlendirmede, hasta ve kontrol gruplarinda uzatiimig "E" Gnltsinin
sbylenmesi ve secilen metnin [ek-1] okunmas! sirasinda voiscope ile alinan
laringografik kayitlar, asadida agiklanan bes boyut cgergevesinde Kkarsilagtirmali

olarak incelenmistir.

1. Larinks Dalgas! (Lx): Bu dalga, vokal kordlann agilma-kapanma fazlarindan
olusmaktadir [Sekil-1]. Ardarda gelen 10 tam faz esas alinarak kordlarin kapanma,
acllma ve agik kalma periyodlan milisaniye cinsinden 6élgtlmig, hasta ve kontrol
gruplari bu periyodlarin ortalamalan bakimindan unpaired-t testi kullanilarak
karstlastirilmigtir. Ayrica, dalga bigiminin analizi ile polifazi, dikeniegme, tremor
ve kombine bozukluk olarak adlandirdifimiz abnormaliteler aranarak kordlarin

dizenli titresim yapip yapmadiklan belirlenmistir.
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S R B
Sekil-1 Lx Dalgasi ve vokal kord kapanma (k), agiima (a), agik kalma (ak)

siirelerinin dlgimi.

2. Histogramlar (Dy): Voiscope-bilgisayar kompleksinde, fonksiyonel
degerlendirmeye yo6nelik G¢ asamal bir iglem gergeklestirilmektedir: Birinci
asamada (D, 1st Order), vokal kordlarin her bir agilma-kapanma fazi bilgisayarin
bellegine bir "bin" olarak kaydedilmekte ve belirli bir stre iginde yapilan kayitta
yer alan tim dd&ngilerin frekans ve dagilim bigimi bir grafik halinde
gésterilmektedir. Ikinci agsamada (D, 2nd Ordei), ard aida gelen iki faz
kargilagtirilmakta, bunlar egde§erde bulunursa bellekte bir "bin" olarak yer
tutmakta, boOylece esdeferdeki her iki faz bellekteki "bin" lerin degerini bir
artirmaktadir. Degerlerin egit olmadi§i durumda bu doéngiiler dikkate ahnmayarak
histogramda gosterilmemektedir. Béylelikle, ikinci histogram bir anlamda "filtre
edilmis dagilimlan” igermektedir. Ugiincli asama (Dy 3rd Order) ise, ayni iglemlerin
ard arda gelen G¢ faz igin yapiimasini kapsamakta ve dizensizliklerden daha da

anndinitmig Gglncd bir histogram olusturulmaktadir [Sekil-2].

i Dx 1st Crder 18 [Dx 2nd Order | 18 Dx 3rd Order
% PROB 486 % PROB 1618 % PROB 374
1.6 1.% 1.8 'ﬂ’\
8.1+ . Y ' 8.1 . . 8.1 y y
10 164 308 iz 1888 30 180 380 y; 1868 38 188 388 yz 1898

Sekil-2 Histogram Ornegi
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Ayni kisiye ait histogramlarin ii¢ durum igin, birbirinden farkhlagma oranlari
ve polimodalite gosterip gostermedikleri dikkate alinarak vokal kord hareketlerinin
homojenitesine iligkin bilgi edinilmis, hastalarin histogramlar bigimsel o6zellikleri

bakimindan, kontrol grubunun histogramlari ile de kargilagtinimistir.

3. Nokta Grafik Gésterim (C,): Birinci durum histograminda belirtilen
degerlerin nokta grafik olarak gosterilmesi ile [$ekil-3], ses frekansinin dinamik

alani ve normal dagihmdan farklilagma yénleri gézlemlenmigtir.

l Cx DISPLAY l

1648

Hz

348

Fx2 "

1084 ., I

' -iulll”!m
38 ey —
38 108 Fx1 388 Hz 1860

Sekil-3 Nokta Grafik 6rmegi

4 . Sayisal Degerlendirme Tablosu (Statistics table): Birinci, ikinci ve dglncl
histogramlarda belirlenen dagilimlarin aritmetik ortalamasi, modu, mediani
hesaplanarak, kiginin alinan konugma érnekleminde gdsterdigi en disik ve en yiiksek

frekans ile, dinamik ana frekans, sayisal degerlere dondsturiimagtar [Sekil-4].

[ STATISTILS TRBLE |

[TITLE : D17 S57E SWOKER OKUMA FILENAME ::3.D1757F l
DISTRIBUTION Dx D
TYPE 1st Order 2nd 6rder 3rdD5rder
SAMPLE TOTAL 34406 1010 374
MEAN 93.5 Hz | 96.1 Hz | 96.1 Hz
MODE 94.9 Hz | 93.3 Hz { 93.3 Hz
MEDIAN 93.9 Hzi 93.5 Hz | 93.5 Hz
STANDARD 8.11 8.07 8.06
DEVIATION LOG-Hz LOG-Hz LOG-Hz
8av, 75.1 .1 81.9
RANGE 119.6 Hz | 119.6 Hz | 116.4 Hz
98z, 69.1 73.8 75.1
RANGE 129.8 Hz] 126.4 Hz | 126 .4 Hz

Sekil-4 Sayisal Degerlendirme Tablosu
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Hasta ve kontrol gruplan, ikinci histogramlardan hesaplanan ana frekans
mediant ve ana frekans araligi bakimindan unpaired-t testi ile kargilagtinimistir.
Bu kargtlagtirmalar, uniformiteyi sadlamak amaci ile gruplarin erkek elemanlari

arasinda yapilmistir.

5. Ezgi Konturlarnt (Fy): Konugmada vurgu, ritm saflama ve anlam yikleme
(soru, yargt, rica, v.b.) agisindan 6nem tagiyan ve vokal kord hareketlerinin
kontrolli olarak dizenlenmesi ile gergeklesen ezginin ve prozodik yapinin

degisimlerine yonelik inceleme, kontur grafikleri Gzerinde yapilmigtir [Sekil-5].

[Fx Trace Display] [FILENAME : :1.D.1301081 |

860

368
Fx (Hz)
380 -

280

Y . . ..

, Y -~ . £ £

150 N - . - A P
ki o, j—" K'-.w\.-ﬁf P, SR i onem

128 - ‘ S : o, P2
169 | '

36 -

VL [ — .
L A ] Ll ‘r"l T v 7T T l T L) L) LJ "l T T T l

(] 1 3 5e¢ 4

2
sabahing  ken soa T i 3-\-‘n€$ “j?’n" \je'mdajufj“dv\

Sekil-5 Konugma Ezgisinin Kontur Grafik Uzerindeki Gérintigi.
Ana frekans median degeri, ana frekans araligi, vokal kord kapanma, agiima ve

acitk kalma sdrelerinin PH'min giddeti (Webster Skoru) ile iligkileri ise dagtlim

grafikleri Gzerinde incelenmisgtir.
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BULGULAR

Parkinson'lu hasta grubu, yaslarn 45-72 arasinda (ortalama: 58.28+ 1.79)
olan ¢ kadin ve 15 erkek, toplam 18 hastadan olugmugtur. Ortalama hastalik siiresi
5.22+0.74 (1-12) yil, Webster skoru 12.28%+1.30 (5-23), Hoehn&Yahr stage
2.39+0.24 (I-1V), MMSE skoru 25.56+0.33 (24-28) ve BDI skoru 12.17+0.61
(8-16) olarak saptanmigtir. Kontrol grubunda, yaslarn 45-74 arasinda (ortalama
55.17+£1.90), hasta grubundaki ile egit sayida kadin ve erkek bulunmaktadir [Tablo-

1]. lki grup, cinsiyet dagiimi ve yas bakimindan uyumludur (d.f.:34, t:1.191,

p>0.05).
noaa | SHSIVET] Y3 (o e " taraan | SKORU | snonu | | “omvme | osiver | vas tvi
RK. E 61 12 14 it 26 11 D1 E 66
HD. E 60 6 17 10} 26 14 D2 E 61
HK. K 65 10 13 " 26 10 D3 K 48
AK. E 58 8 12 1] 25 12 D4 £ m
$.T. E 61 5 14 1] 25 1 D5 £ £a
HOK. E 62 9 20 [\ 24 15 D6 E 47
IRT. E 50 2 [ 1 28 16 o7 E 46
M.B. E 59 3 ' 9 ] 26 14 D8 £ 49
AG. E 54 2 9' 1] 27 15 [>%] € 70
AS. E 53 4 7 1 27 8 D11 E 53
HA.D. E 69 6 23 v 24 13 D12 E 67
Y.T. E 72 3 18 m 24 9 D13 £ 54
ML E 68 6 12 1] 24 9 D14 E 74
MK. E 45 1 5 | 28 8 D15 K 53
M.§. E 55 3 9 " 26 14 D16 K 45
SA. K 51 4 8 " 26 13 D17 E 57
Y. K 46 2 5 } 24 15 D18 E 54
R.A. 3 60 8 20 W 24 12 D19 E 48
ORTALAMA + SD 58.28+1.79{ 522:+0.74 |12.28+1.30] 2.39:0.24 P5.5610.33{12.1720.8 ORTALAMASD §5.17£1.9
(RANGE) (45-72) (1-12) (5-23) (1-tv) (24-28 (8-16) (RANGE) (45-74)

TABLO-1. HASTALARIN GENEL PROFIL| VE KONTROL GRUBU
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|. SUBJEKTIF DEGERLENDIRME BULGULARI:

Dizartri skoru 3.0-4.0 arasinda olan dort hasta (% 22.2) 'belirgin', 2.0-3.0

olan bes hasta (%27.7) 'hafif' dizartrik; 1.0-2.0 olan dokuz hasta (%50) ise

konugma fonksiyonu agisindan normal olarak degerlendirilmistir [Tablo 2].

HASTALAR| MAYO TOTAL | DIZARTRI HASTALAR| MAYO TOTAL | DIZARTRI
SKORU SKORU SKORU SKORU

M.L. 112 3.20 ZY. 45 1.28
M.B 56 1.60 H.D. 133 3.80
M.S. 42 1.20 S.T. 73 2.08
M.K. 42 1.20 SA 51 1.45
R.A. 74 2.11 Y.T. 77 2.20
H.K. 86 1.45 IR.T. 58 1.65
AG. 73 2.08 AS. 41 1.17
HU.K 99 2.82 HAD. 113 3.23
AK. 57 1.63 R.K. 108 3.08

Tablo-2 Subjektif Degerlendirme Sonuglan

Degerlendirmede kullanilan dizartri kriterlerinin, sekiz yapay degiskendeki
(Fy..Fg) kimelenmelerini gésteren gevrilmig faktér matriksinde 6nem sirasina gore
[Tablo-3]; vurgu azhdr (Asg), sesin siddet dizeyi (Ag), uzatilmg duraklar (Apg),
bozulmus Unliler (Azg), araliklt soluklu ses (Aq3), uygun olmayan duraklar (Apg),
tirmalayici ses (Ayp) ve zorlamal soluk (Ajg), iginde yer aldikiarn faktor
tarafindan daha glcli temsil edilen 8 6lgiit olarak dikkati ¢ekmistir. Bunlarin
ardindan; asiri siddet degisimi (Ag), defisen hiz (A7), boguk ses (Aq1), tekdize ton
(A3), perde kesilmesi (A,), diizensiz sesletim aksakliklan (Ags), soluklu ses
(Aq12), ses titremesi (A4) ve duyulabilir soluk alma (Ayq) gibi daha zayif kriterler
gelmektedir. Faktorler, temsil ettikleri kriterlerin ilgili oldugu konugma
boyutlarina bakilarak su gekilde isimlendirilmigtir: Faktor 1: Ritmik (prozodik)
diizenleme, Faktér 2: Ses tonu ve duyulabilirlik, Faktér 3: Genel konugma davranisi,
Faktér 4: Anlagilabilirlik ve artikilasyon, Faktér 5: Subglottal ve laringeal
aktiviteler arasi koordinasyon, Faktér 6: Temporal organizasyon, Faktoér 7: Laringeal.

motor davranig, Faktor 8: Subglottal aktivite.
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ROTATED FACTOR MATRIX :

FACTOR1 FACTOR2 FACTOR3 FACTOR4 FACTORS5 FACTOR6 FACTOR7 FACTORS

A1 128620 +59869 +69293 +10763 - «05553 *03622 +24870 +01856
A2 - +05629 +31161 +79701 +14192 +28267 +23027 +21257 - +05466
A3 +11833 +79690 +25129 +14077 *46141 +04361 +05361 - «14201
A4 +18781 - +08358 - +01949 +33802 +17846 +12618 +80760 +17496
A5 +15888 +22916 - 17333 +28369 +41283 +20758 +11288 - +09610
A6 +81049 +09002 +01386 +16306 +27100 +28918 +23088 - +11842
A7 «14221 +53704 - -17989 - +10637 +55952 +16761 +08265 +03907
A8 +50689 +69743 +16290 +05768 +27081 +18265 07156 - 22732
A9 «06052 ‘89737 - +00763 +03865 +33091 - 19888 10905 - 02226
A10 - +«06379 +27120 +24948 *02657 +08545 - 10733 ‘84874 - 08750
Al1 - +13738 +85354 +08019 +02514 +23527 +04008 +29407 - +18388
A12 +21782 +46527 +02896 - «11221 +78207 - +06326 - <01741 - +05993
A13 - *09370 - +14479 +13619 +05133 86470 00988 +20841 +314986
Al4 - +11612 60256 +£2463 +05709 +30482 +15485 +28788 - +13664
Als - 18133 +52962 +42158 +20175 +54444 +09395 +28390 +19538
A19 - +14472 - «09072 +11836 +06725 +13370 +31243 - 01530 ‘86496
A20 11688 - «11436 - 13619 - +10936 - 01456 - 02688 +10048 +85415
A21 - +18488 +07656 +15546 +38871 +15927 +21688 +07958 +69778
A22 24011 +01794 +52209 +61121 - 14744 - 19521 - +00942 +28059
A23 +22091 +14702 +20367 +26847 +12440 «79339 - +094886 +27808
A24 +68352 - +14415 +38448 +36151 - +19900 +174986 *+15813 +25312
A25 +77134 - +13715 +34556 +40336 - +09213 17155 - +.08239 - +01896
A26 88409 - -00383 - +23029 +06481 +13575 +24689 - 20134 - +152086
A27 +81337 +35986 +10203 - -02062 - +02228 +27623 - +26834 - +02308
A28 - +00125 +19865 86631 +13852 +14159 +27053 +17029 +22069
A29 11939 - +08876 03097 - -18081 - +08838 ‘89453 03380 +15140
A30 00418 - +26693 +68828 +35876 +13237 +46399 +20312 +00687
A31 +53513 - «11444 - +01929 +12462 +03622 01115 - +56772 - +33569
A32 +62884 +09996 - 08472 +68423 +15850 +19379 +15082 +00020
A33 +04837 - «018652 +44379 «73197 - +03207 +37195 +13439 +16180
A34 +04035 - +24322 +68604 +39493 - «01384 *30717 +35796 +15369
A35 - «01909 - 01292 +39065 80872 - +050686 +12291 +35193 +112286
A36 14130 +18473 +06284 89424 11451 +04019 +26436 +14003
A37 +46618 +01860 +06245 +69115 +22617 +39910 +13000 - 12899

A38 243447 *43053 41161 *42320 239435 214792 +14911 - +00109

Tablo-3 Dizartri Kriterlerinin c¢evrilmis faktdér matrisindeki kiimelenmeleri
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Dizartri giddeti (Mayo total skoru) ile Parkinson semptom ve bulgularinin
agirhgr (Webster skoru) arasindaki iliski, dagilim grafigi Ozerinde incelendiginde,
istatistiksel agidan bir anlam ifade etmeyen orta derecede bir paralellik

izlenmektedir [Sekil-6].

Mayo Total Skor Webster Skoru
140 ~ - 25
120 4
- 20
100 -
| |
80 - 15 | 4 MAYO TOTAL
60 4 10 | -=- WEBSTER
40 4
» - 5
20 4
o +—+—+—+—+—-+ -t 4+ttt 0
1 2 83 4 5 6 7 8 9 1011 1213 14 1516 17 18
Hastalar

Sekil-6 Dizartri ile Parkinson hastahig siddeti arasindaki iligki

Il. OBJEKTIF (ELEKTROLARINGOGRAFIK) DEGERLENDIRME BULGULARI:

Hasta ve kontrol gruplarinda yer alan her birey i¢in; ard arda gelen 10 larinks
(Lx) dalgasinda dlciilen vokal kordlarin kapanma, agiima ve agik kalma periyodlarina

iliskin ortalama deQerler Tablo-4'te g6sterilmigtir.

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU
AGILMA KAPANMA | AGIK KALMA | AGILMA KAPANMA | AGIK KALMA
1 2.88 1.02 2.42 4.89 1.62 3.22
2 3.88 2.44 0.88 5.24 1.32 2.22
3 6.30 2,92 0.97 1.92 1.38 i.29
4 2.08 1.25 0.8 5.23 2.05 1.02
5 a2 1.92 0.85 5.93 2.7 0.58
6 4.24 3.91 1.18 4.04 1.31 3.10
7 5.54 1.73 0.99 3.32 2.0 1.02
8 3.50 1.87 1.53 3.3¢ 1.20 2.58
9 3.50 1.23 .59 4.27 0.84 3.42
10
4.0 2.69 1.86 2.91 1.23 1.36
11 4.24 1.89 1.7 4.75 0.90 3.91
12 2.56 0.82 1.57 2.23 1.08 1.53
13
2.44 1.12 2.67 2.19 0.64 1.63
14 356 1.14 1.41 2.51 0.79 1.31
15 3.56 1.41 0.67 4.76 1.0 2.31
GENEL |3 693:0.261.811£0.22]1.397+0.15]3.82320.33 }{.36020.15 |2.04140.26
ORTALAMA

TABLO-4. VOKAL KORDLARIN AGILMA, KAPANMA, AGIK KALMA SORELERI (milisaniye)
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Iki grubun ortalama kapanma faz: siireleri ve ortalama acgiima fazi sireleri
bakimindan yapilan kargilagtirmalarda istatistiksel agidan anlamh bir fark
bulunmamistir. [d.f.: 28, t: 691, p>0.05 ve d.f.: 28, t:0.297, p>0.05]. Ancak bu
degerler karsilastirmah olarak gbézden gegirildiginde; hasta grubunda vokal kord
kapanma sirelerinin uzama, agilma sirelerinin ise kisalma egilimi goésterdikleri
agikga fark edilmektedir. A¢tlma-kapanma fazlan arasindaki agik kalma periyodunu
kapsayan ortalama latans sireleri karsitastirildiinda, hastalar ile kontrol grubu
arasindaki fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur [d.f.: 28, t: 2.114, p<0.05].

Diger bir deyigle, hasta grubunda vokal kordlarin agik kalma siiresi daha kisadir.

Dagilim grafiklerinde [Sekil-7. a,b,c] vokal kordlarin kapanma, agiima ve acik
kalma sireleri ile hastalik giddeti (Webster skoru) arasinda lineer bir iligskiye

rastlanmamigtir (R-squared de§erleri strasi ile 0.018, 0.107, 0.016 ve p>0.05).

Scattergram of VOKAL KORDUN KAPANMA FAZ| SURESI vs. WEBSTER
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Sekil-7.a. Vokal kord kapanma siresi-Hastahk giddeti iligkisi
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Scattergram of VOKAL KORDUN AGILMA FAZI SURESI vs. WEBSTER
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Sekil-7.b. Vokal kord agilma siiresi-Hastalik giddeti iligkisi

Scattergram of VOCAL CORD LATENCY PERIOD vs. WEBSTER
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Sekil-7.c. Vokal kord a¢ik kalma siiresi-Hastalik giddeti iligkisi
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Lx dalgalarinin bicimsel incelenmesinde 18 hasta'dan 17'sinde(%94.4) agagida
aciklanan dort tip abnormalite tek ya da kombine olarak saptanmig, kontrol grubunda

ise tim traseler bigimsel yénden normal bulunmusgtur.

1. Politazi : Do&rt hastanin (%22.2) Lx traselerinde, bir kapanma-agiima-agtk
kalma déngisi iginde, birden fazla inkomplet ve diuzensiz minyatur fazlann yer aldigi
izlenmigtir [Sekil-8]. Kontrol grubundan normal bir faz gorintisa ile [Sekil-9]
karsilastinldiginda, polifazik traselerde vokal kordlarin kapanma, agiima ve agtk
kalma hareketlerinin normal trasedeki kadar belirgin bir gekilde

gergeklestirilemedigi gérilmektedir.
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2, Dikenlesme : Normalde vokal kordlarin kapanma hareketi daha hizli, agiima
hareketi daha yavag oldugundan; trasenin kapanma ile ilgili kismi daha dik, agiima ile
ilgili kismi ise daha egimlidir [Sekil-9]. Hastalarin beg'inde (%27.7) bu iki kismin
birbirine benzestigi ve Lx dalgasinin sivrilegerek dikensi bir gérinim aldi§i dikkat
¢ekmigtir [Sekil-10]. Bu abnormalitenin, glottis kapanmasindaki yavaglama,
agiimasindaki hizlanma ve acik kalma periyodundaki kisalma nedeniyle olustugu

gbzlenmigtir.
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Sekil-10 Dikenlegsme

3. Tremor : Hastalarin iki'sinde (%11.1) tim Lx trasesi boyunca izlenen, diizensiz
ve yliksek frekansli titresimlerin olusturdugu bu gériinim vokal kord tremoru olarak

nitelenmistir [Sekil-11].
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Sekil-11 Tremor
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4. Kombine Bozukluk : Hastalarn alt'sinda (%33.3) Lx traselerinin polifazi,

dikenlesme ve tremor gseklindeki abnormaliteleri birlikte igerdigi izlenmigtir
[Sekil-12].
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Sekil-12 Kombine bozukluk

Histogramlarin incelenmesi ile saglanan bilgiler, Lx dalgasi bigimsel

abnormalitelerine iliskin gé&zlemleri destekleyici nitelikte bulunmustur.

Parkinson'lu grupta, Ozellikle birinci durum histogramlarindaki polimodal
gérinimler ve birinci, ikinci, G¢lncli durum histogramlarinin bigim ve boyut
bakimindan farklihklari, vokal kord disfonksiyonunu destekleyen bulgular olmustur

[Sekil-13].
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Kontrol grubu histogramlarinda ise bu degisiklikler bulunmamaktadir [Sekil-14].
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Sekil-14 Kontrol grubundan bir histogram
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Birinci durum histogramlarinin nokta grafik gosterimlerinde; normalde

kosegen dogrultusunda, dizgin ve gizgisel olmasi gereken dagilimin [Sekil-15]

bozularak, kbsegen disina do§ru yayvanlastgi ve kisaldig izlenmistir [Sekil-16].
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Hasta ve kontrol gruplarinda sayisal degerlendirme tablosunda ikinci durum
(Dx 2nd order) esas alinarak hesaplanan median frekans ve frekans arali§i degerleri
Tablo-5'te verilmigtir. (Ses frekansinin cinsiyetle olan iligkisinden dolayi

homojenlik saglamak igin gruplarin yalnizca erkek elemanlar: alinmigtir.).

HASTA GRUBU KONTROL GRUBU
MEDIAN FREKANS MEDIAN FREKANS
FREKANS ARALIGI FREKANS ARALIGI
(RANGE) (RANGE)
1 148.9 45.8 137.2 72.7
2 190.6 99.5 137.2 81.7
3 144.9 47.9 116.4 86.2
4 144.9 47.9 90.9 42.1
5 195.9 53.9 126.4 | 58.7
6 133.5 33.5 153.1 51.8
7 141.0 30.9 141.0 83.4
8 90.9 34.9 137.2 56.0
9 148.9 67.1 110.2 45.0
10 119.6 68.8 144.9 116.8
11 153.1 57.4 113,2 | 46.3
12 113.2 27.8 | 93.5 53.4
13 107.2 37.9 110.2 56.3
14 170.8 45.8 157.3 87.3
Ortalama 143.9 49.9 126.3 66.9

TABLO-5. MEDIAN FREKANS ve FREKANS ARALIG|I DEGERLER! (Hertz)

Iki grup arastnda median frekans bakimindan istatistiksel olarak dnemli bir
fark bulunmamistir [d.f.: 26, t:1.864, p>0.05]. Frekans arali§i sayisal de§erlerine
bakildifinda ise; nokta grafik bulgularini dog@rular bigimde, Parkinson'lularda
konusma sesinin kontrol grubuna oranla daha dar bir aralikta yer aldi§s ve yikselip-
alcalmalarin daha simirh oldugu belirlenmigtir. Iki grup arasindaki fark istatistikse!

agidan da anlaml bulunmugtur [d.f.: 26, t:-2.144, p<0.05].
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Parkinson hastaliy1 siddetinin (Webster skoru) median frekans degisikligi ile
iligkisi gugli (R-squared:0.418, p<0.05), frekans arali§l degisikligi ile olan iligkisi
ise zayif bulunmusgtur (R-squared:0.278, p>0.05) [Sekil 17 ve 18].

Scattergram of FO MEDIAN VALUE vs. WEBSTER
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Sekil-17 Median frekans degisikliginin Parkinson hastahgi siddeti ile iligkisi

Scattergram of FO RANGE vs. WEBSTER
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Sekil-18 Frekans araligi degisikliginin Parkinson hastalig! siddeti ile iligkisi
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Asagida, Parkinson hastaligindaki prozodik (konugsmanin vurgulu ahenkliligi)
bozuklukla iligkili olarak ezgi konturlarinda ortaya ¢ikabilecek degisiklikleri
gdstermek amaci ile iki 6rnek verilmigtir. Sekil-19'da konusmasinin prozodik yodni
etkilenmemis bir hastanin; vurgulamalari ve melodik yapiyi olusturan inig-gikiglarn

yerinde ve tam kullanmts oldugu go6riiimektedir.
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Sekil-19 Prozodik bozulma gdstermeyen bir hastanin ezgi konturlar

Sekil-20'de ise disprozodi gosteren bagka bir hasta tarafindan aym timcenin
soyleniginde; vurgulamalann yetersizligi, diizensiz sesletim aksakliklan,
sbzciklerin agizda yuvarlanmasi, hizlanma ve monotonluk belirten kontur yapisi

dikkati ¢cekmektedir.
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Sekil-20 Disprozodik bir hastanin ezgi konturlari

Diger parametreler de dikkate alinarak Lx traseleri temelinde saglanan
bulgularin toplu olarak incelenmesi sonucunda; objektif dederlerdirmede konusmanin
laringeal boyutu ile ilgili etkilenmeler, bir hasta haric Parkinson'lu grubun timinde
(% 94.4) saptanmigtir. Bu etkilenmeler beg hastada (% 29.4) adir, yedi hastada (%
41.2)belirgin ve beg hastada (%29.4) hafif diizeyde vokal kord disfonksiyonlar

seklindedir.

Dizartrik konusma davramsinda olas: degisiklikleri saptamak ve tedavinin
etkinligini izlemek igin elektrolaringografik inceleme ydnteminin kullaniligina bir
o6rnek olarak; belirgin konugma bozuklugu bulunan Parkinson'lu bir hastanin bazal
durumda, plasebo verildikten ve Ro05-4023 uygulanmasindan sonra alinan
elektrolaringografik kayitlan agagida sunulmugtur [Sekil-A,B ve C]. (Bu kayitlar,
"Konusma Bozukluklarinda Farmakoterapi" konulu ve siirmekte olan arasgtirmamizdan

alinmigtir).
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A. BAZAL DURUM GORUNUMLERI

a- Lx dalgasi
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B. PLASEBO SONRAS! GORUNUMLER

a- Lx dalgast
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C. Ro5-4023 SONRASI GORUNUMLER

a- Lx Dalgasi
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TARTISMA

PH'na bagh konusma bozukluklar birgok yazar tarafindan gesitli yonleri ile
tanimlanmustir [1,5,84,92,93]. Logemann [3] ve Oxtoby [4]'ye gére bu bozukluklar
Parkinson'lu olgularin yaklagik olarak yarisinda ortaya ¢ikmakta ve konugma
bozuklugu ile hastalik giddeti arasinda -siki bir baglantidan s6z edilememesine

karsin- genel bir paralellik bulunmaktadir.

Calismamizin subjektif de§erlendirme bélimiinde, Parkinson'lu 18 hastadan
dokuzunda (% 50) dedisik derecelerde dizartri g6ézlenmig, hastalik siddetinin dizartri
derecesi (zerine etkide bulundugu, ancak bu etkinin dogrusal bir iliski varhgini

disiindirecek diizeyde olmadigs goriimistar.

Mayo Klinigi'nden Darley ve ark.'nin yedi ayrn ndérolojik hastalhk grubunda
(ps6dobulber paralizi, bulber paralizi, ALS, serebellar lezyon, parkinsonizm,
distoni ve korea) motor konugsma bozukluklarint sistematik ve detayl olarak
inceledikleri bir calismada [5], genel dizartri kriterleri olarak kullandiklari 38
Olgutten [Ek-2], 10'unun Parkinson'daki dizartri igin karakteristik oldugu
o6nerilmekte ve bunlar 6nem sirasina goére, ses perdesi monotonlugu (A3), vurgu
azh§i (A2e), ses siddeti monotonludu (Ag), tnsiiz harflerin sesletimlerinin tam
olmayisi (A32), uygun olmayan duraklar (A29), kisa ve aceleci konugma (A30),
tirmalayici ses (A10), solukiu ses (A12), dusik perde diizeyi (A1) ve konugma

hizinda degigsmeler (Asy) seklinde dizilmektedir.

Degerlendirmede Darley ve ark. ile ayni kriterleri kullanmis olmamiza karsin,
galismamizda PH'na bagli konugma etkilenmelerini temsil etme gici bakimindan bu
kriterlerin siralaniginda 6nemli farkhliklar bulundudu géze ¢arpmistir. Vurgu azhgi
(A26), ses siddetinde azalma (Ag), uzatimis duraklar (A28), tnld harflerin
sesletiminde bozukluk (A3e), konusma sesine soluk sesinin araliklt olarak eglik

etmesi (A13), duraklarin-sessizliklerin uygun yerlerde yapilamayigi (Apg), sesin
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purazli-tirmalayict niteligi (A1), konugmanin soluk alip-verme ya da i¢-gekme
igin kesilmesi (A19), seklindeki sekiz kriter one g¢ikarken, bunlarin ardindan, ses
giddetinde ani-kontrolsiiz de§igmeler (As), konugsma temposunun hizlanma-
yavaglama gostermesi (A27), ses kalitesinde bir boguklugun (islakligin) hakimiyeti
(A11), tekdize ses tonu (A3), ses perdesinde ani-kontrolsiiz defismeler (A2),
duzensiz sesletim aksakliklari (A3s), konusma sesine soluk sesinin sirekli olarak
eslik etmesi (A12), ses titremesi (A4) ve konusma iginde duyulabilir
inspirasyonlarin varhd (A2o),ikinci planda dikkati geken dokuz kriter olmustur.
Buna gb6re, hasta grubumuzda konugmanin dizartrik yéninid yeterince ortaya
koyabilmek igin yukarida sayilan ve dederlendirmede dominant 6zellik gésteren 17
kriterin timiine bakmak gerektigi; ancak, klinik pratikte, bunlardan ilk sekizi
cercevesinde yaptlacak bir degerlendirmenin de, dizartri bulunup bulunmadig
hakkinda fikir verici olacagi gérilmektedir. Yani, ilk sekiz kritere ek olarak
g6ézéniine alinan kriter sayisi artiikga, varilacak subjektif yarginin givenilirligi
artacaktir. Parkinson dizartrisini subjektif y6ntemle degerlendirme igleminin
ayrintilh ve tam olabilmesi i¢in ise, Mayo Klinigi Dizartri Kriterleri'nin tamamin

dikkate almak gereklili§i agiktir.

Parkinson'daki konugsma bozuklugunun Tirkge'deki gérinimine iligkin
ornekler igeren g¢aligma grubumuzda; dizartrik etkilenmenin gézlendigi konusma
boyutlan; ritmik (prozodik) dizenleme, ses tonu ve duyulabilirlik, genel konugsma
davranist, anlagilabilirlik (rezonans ve artikiilasyon), subglottal ve laringeal
aktiviteler arasi koordinasyon, zamansal organizasyon, laringeal motor davranig
(fonasyon) ve respiratuar aktivite olarak siralanabilir. Etkilenen konugma
boyutlarina bakildi§inda literatiirde bildirilen PH'na bagh respirasyon [62,63],
fonasyon [67,68], artikilasyon [71,72,73,74] ve rezonasyonla [72,75] ilgili
bozukluklarin, calisma grubumuzdaki dizartrik hastalar igin de s6z konusu oldugu
goriimektedir. Bu bozukluklar ortaya koymada daha belirleyici olarak 6ne gtkan
dizartri kriterlerindeki farkliligin ise, biyik oranda diller arasindaki yapisal

ayriliklardan kaynaklandi§i éngoralmigtir.
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Japonya'da Hirose [94], Fujibayashi [95] ve Fukusako [96] tarafindan yapilan,
konugmanin algisal analizine yonelik benzer calismalarda 'Japonca' igin farkl
dizartri 6lgutlerinin geligtirilmis olmasi, bu konudaki goériisimuzi destekler

niteliktedir.

Bu tip dinleme-degerlendirme y6ntemlerinin dizartri tanisindaki klinik yarar
ve gegerliligi tartisitamaz. Bununla birlikte; degisik anadiller konusan
Parkinson'lularda dizartrik bozukluklari saptamak igin; kullanilan dilin
6zelliklerine uygun, yeni kriterler olusturmak gerekmekte, bu ylizden subjektif
testler evrensel bir gegerlilikten uzak gérunmektedirier.Uygulamada uzun siire
almalan, degerlendirmede linguistik bilgi ve deneyim gerektirmeleri ve konusmanin
motor komponentlerine iligkin direkt gbézlem olana§ sa§layamamalari, subjektif

yéntemlerin diger dezavantajlarini olusturmaktadir.

Akustik yansimalarin (fonasyon) kulak tarafindan kolay algilanamayan ve kolay
tanimlanamayan 6zellikleri vardir. Ses kalitesini ilgilendiren bozukluklar da
genellikle algilanmast gii¢ ve yanlis yargilara yol agabilecek niteliktedir. Daha birgok
benzer sakincalar tasiyan dinleme-dederlendirme yodnteminin belki de en biyik

dezavantaji, dederlendirmeyi yapan kisinin performansina olan bagimhihg§idir.

Subjektif dederlendirme ydntemleri, bidtin bu dezavantajlarina karsin; son
motor {riin olarak dizartrik konugma'nin yapisal-anlamsal y&nlerini incelemede
ayrintili bilgiler sadlamak, ‘'konugma terapisi’ c¢aligmalarinda uygulanacak
programlarin dizayni igin gerekli olan hastaya-6zgli konugma O&zelliklerini
belirlemek gibi islevleri bakimindan, bu yéntemler klinik uygulamalarda her zaman

yerini koruyacaktir.
‘PH'daki konugma bozukluguna ydnelik tanm koyma, klinik gidisi ve tedavi

etkinligini izleme, konugsma komponentlerinin etkilenme bigimlerinden yola

cikilarak bazal ganglia ve iligkili serebral alanlarin katildig: fizyopatolojik
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mekanizmalara agiklik getirme g¢abalan iginde, objektif yaklagimlarin 6nemi giderek
artmaktadir. Konugma hareketlerinin dinamik paternini ve motor karakteristiklerini
direkt olarak de§erlendirmeye ve analiz etmeye yonelik gézlem tekniklerinin deneysel
ve klinik kullanimlari da bu c¢abalar arasinda yer almaktadir. Bunlardan,
Sineradyografi ve X-ray Mikroigin Sistemi, daha ¢ok konugmanin artikiilasyonla
ilgili bdlimiinde yer alan gene,‘ dil, yumusak damak ve farinks dinamikleri hakkinda
bilgi saglamaktadir. Bu yéntem, konusma organlarina uygun bicimde yerlestirilmis
kiigik kurgun tabakalar Gizerine kompiter kontroli altinda génderilen X-ray mikro-
isinlarinda, konugma hareketlerine bagdlt olarak ortaya c¢ikan degisikliklerin
osiloskopta olugturdugu defleksiyon sinyallerini kaydetme esasina dayanmaktadir
[92]. Fiberoptik gdzlem ve Fotoglottografik kayitlama y&ntemi ise, larinksin fleksibl
fiberoskopla direkt olarak goézlenmesini [93] ve trakea Uzerine yerlegtirilen bir
fotosensor yoluyla [94] da glottal fonksiyonun izlenmesini olanakli kilmaktadir.
Diger bir objektif gézlem ydntemi olarak Pozisyon Duyarh Dedektorler, adiz igine
yerlestirilen infrared yansitici diyodlara belli koordinatlarda yollanan infrared
iIsinlann konugma strasinda gosterdikleri yén sapmalarinin, konugma sinyallerine
cevrilmesi ile ¢gene ve dudak hareketleri hakkinda bilgi vermektedir. Ultrasonik
teknikler; fonasyon ve artikilasyona katilan organlara ait solid ve sivi komponentler
ile havanin -fiziksel farklthklarina bagh olan- degisik akustik &6zellikleri temelinde
daha ¢ok dil hareketlerini incelemekte [95,96], bazi ek aparatlarla birlikte
dizartriklere yoénelik konugma terapilerinde de bir biofeedback sistem olarak
kullanilabilmektedir. S6zu edilen teknikier, genellikie konusmanin artikillasyon

komponentini dederlendirmeye yoéneliktir.

PH'da, fonasyon bozuklugu dizartrinin &nemli bir parcasidir
[64,65,66,67,68,73,75,83,84,86]. Bu yizden, laringeal fonksiyonlarin
incelenmesi ve o6zellikle vokal kord hareketlerinin degerlendirilmesi bu bozuklugu
ortaya koymada biyik de§er tagimaktadir. Vokal vibrasyon ile iligkili gézlemler

saflayan Stroboskopi, Video-Stroboskopi gibi ydntemler, larinksin ayna ile indirekt
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ya da fiberoskopik-teleskopik-mikroskopik olarak direkt muayeneleri ve laringeal

EMG bu amagla kullaniimaktadir [97].

Elektrolaringografi (elektroglottografi), daha &énce Fourcin [98]) tarafindan
vokal kord hareketlerini, ses uretimindeki fizyolojik iglevleri acgisindan
deferlendirmek, Berry ve ark. [99] tarafindan ise Kseroradyografi ile kombine
edilerek, 'ses' in objektif analizini yapmak amaci ile ve genellikle anatomik yapidaki
degisikliklere bagh fonksiyon bozukluklarini arastirmada bagvurulmus bir
yontemdir. Tirkiye'de, Konrot ve Altay'in [90] vokal kordektomi sonrasinda konugma
sesindeki iglevsel geligimi objektif olarak deferlendirdikleri bir ¢alismada da ayni

yéntem kullaniimigtir.

Literatiirde, Parkinson dizartrisini elektrolaringografik gdézlem yoéntemi ile

sistematik bicimde degerlendiren herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir.

Vokal kord mobilitesinde bozukluga yol agan laringeal disfonksiyonlari konu
alan c¢alismalarin biyidk g¢odunlujunda direkt ya da indirekt laringoskopik
muayenelerin kullanildigi gérilmektedir [86]. EMG ile yapilan incelemelerde ise,
laringeal kas aktivitelerini ayri ayri kaydedebilmek igin selektif uygulanmasi gart
olan elektrod yerlestirme iglemi, 6nceleri genel anestezi altinda yapilmig [99,100},
ancak dogal olarak, istemli aktivitenin kayd: saglanamamigtir. Daha sonra lokal
laringeal anestezi ile zum-endoskopi altinda istenilen kasa elektrod
yerlestirilebilmesine kargin, laringeal motor aktiviteyi dig etkilerden (lokal
anestezi gibi) arindirdmis haliyle gézleme olanagina ulagilamamigtir. Kullandigimiz
sistemde (voiscope) ise, laringeal anatomik yap! ya da motor aktivite Gzerine
herhangi bir dis etkide bulunmaksizin, vokal kord hareketlerini dogal paterni iginde

tam olarak kaydetmek mimkiin olmaktadir.

Normal konusmada vokal kordlar bigim, hareket gekli ve boyut bakimindan,

sesin Kalitesi, siddeti ve tonuna bagh olarak genis bir aralikta dedigebilme yetenegine
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sahiptir. Motor konusma bozukluklarinda ilk belirtiler, laringeal disfonksiyonla
ilgili olarak ortaya ¢ikmakta, disfonksiyonun motor yansimasi ise, koordinasyon
bozuklugu geklinde olmaktadir. Thumfart [86], larinks fonksiyonu ile ilgili
bozukluklarin elektrodiagnostik 6zelliklerini konu alan ¢altsmasinda; ses Uretiminde
gorev alan laringeal kaslarin etkilendigini gdsteren ilk EMG bulgusunun
‘diskoordinasyon' oldugunu bildirmig, Hardy [102], Parkinsonizm'de kordlartn
abduksiyon ve adduksiyon hareketlerinin yetersiz ya da diizensiz olabilecegini éne
siirmig, Bassich ve ark. [109] tarafindan yapilan ve Shy-Drager Sendromu'nda
konugma bozukludu ile ilgili erken belirtilerin arastirtidi§i bir galigmada da,
dizartri'ye iligkin ilk semptomlarin vokal kord yetersizliginden kaynaklandi§: ortaya

konulmustur.

Logemann ve Fisher [3], 200 Parkinson'luyu kapsayan calismalarinda,
dizartrik disfonksiyon 6zelliklerini ve konugma'nin hangi basamaklarinda bozulma
oldugunu, kendi gelistirdikieri subjektif artikiilasyon kriterleri ile arastirarak
genis bigcimde dékiimante etmiglerdir. Bu ¢aligmada, konusma fonksiyonunda herhangi
bir defisit gostermeyen hastalarin oram % 11 bulunurken, % 89'unda laringeal
disfonksiyon saptandidi, bu disfonksiyonun % 45 oraninda, konugma bozukluguna
iligkin tek manifestasyon oldugu, hastalarin % 39.5'inde dil'den, % 5.5'inde ise

dudaklar'dan kaynaklanan artikiilasyon degisikliklerine eglik ettigi bildirilmektedir.

Calismamizin objektif dederlendirme sonuglarnina bakildiginda, bes hastada
(%29.4) agir, yedi hastada (%41.2) belirgin ve 5 hastada (%29.4) hafif dizeyde
olmak iizere toplam 18 hastanin 17'sinde (% 94.4) laringeal disfonksiyona iligkin
bulgular gérilmektedir. Bu oran, Logemann ve Fisher tarafindan artikiilasyon
testleri ile ortaya konulan orandan daha yiksektir. Bu da, objektif ydntemin laringeal
disfonksiyonu belirlemede, oldukga ayrintili testler igeren subjektif y6ntemlerden
daha duyarli oldugunu go6stermektedir. Parkinson'lu grupta subjektif yéntemle
saptadigimiz dizartrik hasta sayisina gére (%50), laringeal bozuklugun objektif

yéntemle oldukga yiksek oranda bulunmasi da; elektrolaringografik incelemenin,
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néromuskuler kontrole iligkin heniiz konugsmada algilanabilir degisikliklere yol

acacak diizeye ulagmamig abnormaliteleri de ortaya koyabildigi anlamina gelmektedir.

Elektrolaringogram bulgularina gére, laringeal disfonksiyon, hastalarimizin
cogunda vokal kord hareketlerinin dizensizli§i seklindedir. Lx traselerindeki
polifazik gérinim ve histogramlardaki polimodal deformasyonlar; vokal kord
hareketlerinin tam ve diizenli olarak gergeklestirilemedigini, yani vokal kordlann
hareketini saglayan intrensek laringeal kaslarin agonist-antagonist kastimalarindaki
ritmik resiprokal dizenin bozuldugunu goéstermektedir. Kimi olgularimizda buna tiim
trase boyunca izlenen yiiksek frekansh ve digik amplitidld titrek hareketler

seklindeki tremor'a badl abnormaliteler de eklenmistir.

Vokal kordlarin kapanma ve agima silreleri bakimindan Parkinson'lu ve
kontrol gruplan arasinda istatistiksel agidan énemli bir fark bulunmamasina kargin,
bireylere ait deferler (Tablo-4) tek tek incelendiginde, hasta grubunda vokal kord
kapanma hareketinin yavaglama, agilma hareketinin ise hizlanma egiliminde oldugu
izlenmektedir. Lx dalgalarinda ortaya c¢ikan dikenlegme fenomeni de bu hiz
degisikliginden kaynaklanmaktadir. Agik kalma siresinin -istatistiksel agidan énemli
bulunacak élglide- kisalmig oldugu da dikkate alindifinda, vokal kord hareketlerindeki
diskoordinasyonun varhgd: daha belirgin bigimde anlagiimaktadir. Normalde
kapanmanin daha hizh, agilmanin daha yavag ve agik kalma periyodunun daha uzun
olmast gerektigi gbzdninde tutularak, Parkinson'lularda vokal kord hareketlerinin

ters yone dogru bir motor kontrol bozuklugu gdsterdigi s6ylenebilir.

Dick [103] ve Marsden [104]'e gbre, bazal ganglia devam etmekte olan
hareketin kontroliinde goérevlidir. Motor fonksiyon bitdnselliginin kontroli
seklindeki bu gérev; hareketin ayrintili-kesin detaylarini belirleyen presentral
motor korteks ve kortikospinal sistemle olan afferent ve efferent baglantilar iginde

yerine getirilmektedir. Parkinson'lu hastalarda, hareketin siirdiirilmesinde gorilen
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defisite ek olarak, dizgese! hareketleri uygun bir diizen iginde gergeklestirmede de
bozukluk oldugu bildirilmektedir [82]. Hastalarimizdaki laringeal motor
koordinasyon bozuklugu, basitge, Parkinson'lularin motor hareket ¢ikisindaki
uygunsuzluklar (bradikinezi, rijidite, tremor) iginde disgtinilebilecedi gibi, santral
sinir sisteminin yiuksek dizeylerini ilgilendiren bir bozukluga da baglanabilir. Bu
bagimsiz yilkksek serebral bozuklugun; istemli hareketleri Ureten proseslerden ayri
olarak motor fonksiyonlarin bitiinina belli bir plan iginde gergeklestirmeye ve
stirdirmeye donik y6nergeler dizisinin kontrold ile ilgili oldugu disindimistar.
Marsden [104] ve Sharp [105]) gibi yazarlarca savunulan; 'bazal ganglia
malfonksiyonunda, hareketlerin bitinligine iligkin motor planiama diizeyinde de bir

kontrol bozuklugu olustugu' seklindeki gériis, bu digiincemizi desteklemektedir.

Yeni néroanatomik g¢aligmalar, bazal ganglia-frontal korteks arasinda iki yonli
isleyen kompleks bir yolun varlifini da ortaya koymustur [106]. Diger striatal-
frontal baglantilarin ise, bes ya da daha ¢ok sirkuitten olustuguna iligkin fikir birligi
bulunmakta, ayrica dorsolateral-prefrontal ve lateral-orbitofrontal sirkuitlerden de

s6z edilmektedir [107].

PH'da oldukca karmastk gériinen bu sirkuitlerden hangilerinin ve nasil
etkilendigi sorularina bulunacak yanitlar agiklik kazandikga konugma
fonksiyonundaki bozulmanin ndropatolojik boyutlari da daha net olarak ortaya

¢ikacaktir.

Parkinson'lu hastalarda voiscope ile elde ettifimiz diger bir bulgu, konugma
sirasinda kullanilan ses frekanslarninin 6zellikleri ile ilgilidir. Hastalara ait nokta
grafiklerde, frekans dagihmiarinin kisa, kalin ve yayvan bigimde olmasi, konugsma
boyunca ses yuikselip al¢almalarnnin dar bir aralikta gergeklestigini gdstermektedir.
Dinamik ana frekans araliindaki bu daraimanin varhgi, kontrol grubu ile sayisal
degerlere dayanilarak yapilan istatistiksel kargilagtirmada da ortaya ¢tkmigtir.

Ayrica konugmanin monoton yapisi ve ezgi olugturmadaki yetersizligi de, intonasyon
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kontur grafikleri tzerinde agik bir bigimde gé6sterilmistir.

PH'da hipokinezi'nin temel &6zelliji olan hareket arali§i (range) daralmasi,
konugmanin fonatuar kisimlarinda yer alan kaslarda da kendini gdstererek 'monoton
konugsma' ya yol agabilmektedir [5]. Ses tonunun genis bir aralkta yikselip-algalma
yetenegi, konugmanin prozodik yéniini olugturan komponentlerden 'vurgu' ve ‘ezgi' yi
gerceklestirmede O6nemlidir. Gesitli yazarlarin [2,68,84,85] belirttikleri ve
galigsmamizin subjektif degerlendirme béliminde de ortaya konuldugu gibi, Parkinson
dizartrisinde g6rilen 6nemli bir bozukluk da ‘disprozodi' dir. Disprozodi
nedenlerinden olan 'dinamik frekans araliindaki daralma' ve ‘'konugmadaki
tekdiizelik' gibi bozukiuklari objektif verilerle gdstermis olmamiz, bu agidan ayn

bir deger tagimaktadir.

Hasta grubumuzda, konugma seslerinin tiz perdelere dogru degistigini gdsteren
bir frekans artigi saptanmistir. Okuma &rnedinde kullandiklari sese ait median
frekanslarnin ortalama degeri, Parkinson'lu erkeklerde 143.9 Hz., kontrol grubu
erkek bireylerinde ise 126.3 Hz.'dir. Aralarinda istatistiksel agidan anlamh bir fark
bulunmamasina karsin Parkinson'lu gruba ait degerlerin yiksekligi dikkat

cekmektedir.

Bilindigi gibi, frekans azaldikga ses kalinlagmakta, arttikga incelmektedir.
Mysak, literatirde klasik bir kargilastirma materyali olarak bagvurulan
caligmasinda; {i¢ ayn yas grubundan normal erkeklerde, okuma sirasinda
kullandiklart median frekans ortalamalarint élgmis ve 32-62 (ort. 47.9) yas
grubunda 110.3 Hz., 65-79 (ort. 73.3) yas grubunda 124.9 Hz. ve 80-92 (ort.
85.9) yas grubunda 142.6 Hz. olarak belirlemigtir. Kammermeier, Parkinson’lu
sekiz erkek hastanin ses perdesi 6zelliklerini dért degisik nérolojik hastalik
grubunda yer alan digerleri ile kiyasladiyt ¢aligmasinda, gruplar arasinda

istatistiksel anlami olan fark bulunmadidini belirtmis, ancak ortalama yagi 57.0 olan
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Parkinson'lu hastalarina ait 130.4 Hz.lik ortalama median frekans degerinin
Mysak'in daha yasgh (ort.73.3) grubuna ait de§erden de yiiksek bulunmasina dikkat
gekerek, Parkinson'lularda ‘'vokal yas' in kronolojik yastan daha biyik oldugunu
savunmustur [108]. Hastalarimizda, ortalama yasin 58.2, ortalama median
frekansin 143.9 Hz. oldugu (Mysak'in 83.3 yas grubunda 142.6 Hz.)
diginildiginde, belirgin bir 'ses yaglanmasl' ndan stz edilebilir. Yine de; yas
ortalamasi 55.1 olan kontrol grubumuzda saptadi§imiz dederin (126.3 Hz.) de
Mysak'in 73.3 yas grubundakine (124.9 Hz.) yakin bulunmasi bu yargiyi

tartisilabilir kilmaktadir.

PH siddeti ile vokal kordlarin kapanma, agilma, agik kalma periyodian arasinda
iliski bulunmamasina kargin, median frekans artisinin klinik semptomlarnin agirlig
ile gosterdigi belirgin paralellik, Parkinson'da 'ses' boyutundaki etkilenmeyi
izlemenin anlamli olabilecegini disindirmektedir. Ancak bunun igin hastaya ait

6nceki vokal bilgilere gereksinim duyulacadi agiktir.

Subjektif ve objektif yéntemlerin her ikisi ile de belirgin konugma bozuklugu
saptanan bir hastamizda Ro05-4023 kodlu ilacin dizeltici etkide bulundugu
belirlenmistir. Elektrolaringografik sistemin (voiscope) klinik izlemede kullanimi
konusunda sundugjumuz &rnek incelendiginde, plasebo sonrasi alinan kayitlarda Lx ve
histogram abnormalitelerindeki belirginlie kargihk, medikasyon sonrasinda
6zellikle tremor ve diskoordinasyona iliskin dizelmeler agikga gérilmektedir. Bu
6rnek, elektrolaringografinin PH'daki konugma bozuklugunda ortaya ¢ikabilecek
olumlu ya da olumsuz degisimleri objektif bicimde godsterme yetenegini

vurgulamaktadir.

Calismamizin subjektif ve objektif dederiendirme sonuglari birlikte
incelendiginde, Parkinson dizartrisine iligkin en erken belirtilerin, konugmanin
laringeal boyutunda ortaya ¢iktigt anlagiimaktadir. Bu belirtilerin en yaygini vokal

kord hareketlerindeki diizensizliktir. Akustik olarak algilanabilir degisikliklerin
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henliz olugmadi§i, bagka bir deyisle artikiilasyon bozukluklarinin manifest hale
gelmedigi agsamalarda bile varolan bu dizensizliin ortaya konulmasinda,
elektrolaringografik gézlemin ustinliga belirgindir. PH'na bagl konusma
bozukluguna ait bulgular subjektif yéntemle hastalarin % 50'sinde saptanabilirken;
ayni oranin objektif de§erlendirme ile %94.4'e ¢ikmis olmasi, bu Ustinligu

kamitlamaktadir.

Intrensek larinks kaslarinin néropatolojik etkilere duyarliligs ve
elektrolaringografinin vokal kord davraniglarina iligkin bilgi saglamadaki etkinligi
dikkate ahndiginda, bu ydntemin; klasik Parkinsonizm bulgularinin silik ya da
kugskulu oldugu olgulara ydnelik tam olanaklarini genigletmek, anti-parkinson
medikasyonlarin etkisini daha duyarli kas gruplart GOzerinde de§erlendirmek,
laringeal motor aktivitedeki olasi sirkadyen dalgalanmalan izleyerek ‘on-off'
fenomeni'ne aday hastalari belirlemek ve dizartrilerin diger tipleri yaninda
afazi'deki fonatuar 6zellikleri de incelemek gibi degisik ve yeni amacglar igin

kullanilabilirligi konusu da arastirmaya de§er bulunmustur.
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SONUGLAR

1. Subjektif dederlendirme yoéntemi ile, Parkinson'lu 18 hastadan dokuz'unda

(%50) dizartrik konugma bozuklugu belirlenmistir.

2. Dizartrik etkilenmeler konugma'nmin; ritmik dizenleme, ses tonu ve siddeti,
solunum aktivitesi ile laringeal aktivite arasindaki koordinasyon, zamansal
dizenleme, ses Uretimi ve genel anlasilabilirlik boyutlarindaki bozulmalar geklinde

ortaya cikmistir.

3. Subjektif dederlendirmede esas alinan Mayo Klinik Dizartri Kriterleri'nden
A2e,A9, A28,A36,A13,A29,A10 ve At9 Tirkce'de PH'na bagh konusma etkilenmelerini
ortaya koymada daha belirleyici sekiz kriter olarak éne ¢ikmig ve bunlarin gunlik
pratikte dizartrinin varligini arastirmada kullanilabilece§i, daha ayrintih bir
degerlendirme igin ise sirasi ile, As,A27,A11,A3,A2,A35,A12,A4 ve A2o'den olugsan

dokuz kriterin daha dikkate alinmasi gerekti§i 6ngdrilmustir.

4. Objektif degerlendirmede, hastalann %94.4'Gnde kendini daha ¢ok vokal
kord hareketlerinde dizensizlik seklinde gésteren ve konugmanin laringeal boyutu ile
ilgili olan bozukluklar saptanmigtir. Bu bozukluklara ait elektrolaringografik
gérinamler ise, Lx traselerinde ortaya ¢ikan kapanma, agilma ve acgik kalma
fazlarina iliskin sire degisiklikleri, ‘polifazi’, ‘dikenlesme’, ‘tremor' ve ‘kombine
bozukluk' seklinde isimlendirdigimiz bigcimsel abnormaliteler, histogramlarda
izlenen polimodal deformasyonlar, nokta grafiklerde dikkati geken ve frekans dagilimi

degisikliklerine iligkin kisalma ve yayvanlagmalar bigiminde olmustur.

5. Elektrolaringografi; Parkinsonlu hastalarin konugmalarinda akustik olarak
algilanabilir degisikliklerin heniiz olugmadig: preklinik dénemde, bagka bir deyigle
artikilasyon bozukluklarinin manifest hale gelmedigi asamalarda bile laringeal
disfonksiyon'un varhigini ortaya koyabilme olana§i vermesi agisindan Gstin ve 6nemli

bir yéntem olarak degerlendirilmigtir.
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6. Klasik Parkinsonizm bulgulannin silik oldugu olgularin tani'sinda, PH'na ya
da konugma bozukluklarina y6nelik medikasyonlann etkisini degerlendirmede, motor
aktivitedeki olasi sirkadyen dalgalanmalari izlemede ve Parkinson dizartrisi
digindaki diger motor konugma bozukluklarini ve afazi'yi fonatuar &zellikler
acisindan incelemede bu ydntemin kullanilabilirli§i konusu da arastirmaya de§er

bulunmusgtur.
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OZET

Bu c¢aligma, Parkinson'lu hastalarin konusmalarindaki etkilenmeleri subjekitif

ve objektif iki ayn ydntemle karsilagtirmali olarak incelemek amaciyla yapilmigtir.

Cahgmada konugma fonksiyonunu etkileyebilecek diger faktérier diglandiktan
sonra yaglan 45-72 arasinda (ort. 58.28 + 1.79) olan {g¢l kadin 18 Parkinson'lu

hasta yer almigtir.

Mayo Klinik Dizartri Kriterleri kullanilarak yapilan subjektif incelemede
dokuz hasta (%50) konugma fonksiyonu bakimindan normal bulunurken, bes hasta

(%27.7) hafif, dort hasta (%22.2) belirgin dizartrik olarak degerlendirilmistir.

Hasta grubumuzda konugmanin bozulan yénleri, diger diller igin bildirilenlerle
aynt olmasina kargin, bunlan belirlemede kullanitan &lgitlerin dominanthk

siralanigl dedisik bulunmustur.

Parkinson'lu hastalarda ilk kez kullanilan elektrolaringografik sistem
(voiscope) ile dizartrinin bir komponenti olarak konugmanin laringeal boyutunda
olugsan etkilenmeler, vokal kord hareketleri diizeyinde saptanmig, bu etkilenmelerin
genellikle diskoordinasyon geklinde oldugu ve hastalarin %94.4'(iinde ortaya ¢iktidi

belirlenmigtir.

Subjektif kriterlerden bir bolimd pratik amaglarla yapilacak kisa dizartri
degerlendirmeleri igin uygun gérilirken, elektrolaringografi PH'na bagh konusma
bozukluguna iliskin degisiklikleri preklinik dénemde gdézleyebilme olanagi saglamasi

bakimindan Gstin bulunmustur.
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MAVI YOLCULUK

Sabahin erken saatiydi. Giines yeni
doguyordu. Teknedeki herkes uyuyordu.
Yalniz Esen Hanim uyanmis, gevredeki
doyumsuz glzelligi seyrediyordu. Giines,
denizde yikanip g¢ikan altin bir kire
gibiydi. Pinl piril 1siklaniyla gecenin
karanhgini yok etmigti. Altin bir gtn
bagliyordu. Sular masmaviydi. Tekne,
arkasinda bembeyaz képlkler birakarak
ilerliyordu. Tathh bir rizgar Esen
Hanimin saglarini oksuyordu. Baliklar da
gunesin ilk 1giklanyla uyanmig, tekneyle
yaris yaptyordu. Bu sirada Esen Hanim
teknenin sa§ yaninda iki blylk yunus
baligi gérdii. Gézlerine inanamadi
Yunuslar teknenin pesine takilmis suya
bir dalip bir g¢ikarak onlar takip
ediyorlardi. Esen Hanim manzaranin
glizelliginden sanki blyulenmis, kendini
tath bir riyada sanmyordu. Yunuslar az
sonra teknenin pesini biraktilar. Engin,
ugsuz bucaksiz sularda kayboldular.

Ek-1

(Hengirmen M. Tirkge Ogreniyoruz IIl. Ankara: Nurol Matbaacilik, 1985: 8)
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n0r Sovad A16 ASIRI GENIZLILIK Sesin agin derecede genizsi oimasi
1 Soyadi
Kayt Tarihi A7 GOK AZ GENIZLILIK Konugma strasinda olmas: gereken yerlerde
o N geniz rengi hig yok.
urum No
Kaytt Kogulu OKUMA SERBEST KONUSMA A18 GENIZ KAGISLI Konugma sirasinda hava akiminin burundan kagmas!
A19 ZORLAMAL| SOLUK Konugmanin soluk alip-verme yada ig gekme igin
kesilesi
A20 DUYULABILIR SOLUK Konugma sirasinda duyulabilir soluk alma
(1) NORMAL KONUSMA ....... (7) AGIR DERECEDE NORMALDEN SAPMA ALMA
1 Normal, 2-3 Gok hafif sapma,3-4 Belirgin sapma,5-6 Siddetii Sapma,7 Gok AJir Sapma A21 SOLUK VERME Soluk vermenin sonunda duyulabilir inleme
SONUNDA INLEME
A22 HiZ Konugmanin anormal derecede hizh ya da yavag
olmasi
A23 KISA TUMCELER Sik solukalma gereksiniminden dolay timcelerin
KoD oLguT TANIM PUAN daha kisa olmasi
- . N A24 PARGALAR ARASINDA Bajlantili konugmada pargalar arasindaki hizin
Al PERDE DUZEYI Yaga ve cinsiyete gore ses perdesinin uyguniugu(Tiz-pes) HIZ ARTIS! giderek anmasi
Ses perdesinin ani ve kontrolsiiz degigim gbstermesi (Faisetto K} A25 HIZIN GENEL OLARAK Konugmanin baylangicindan sonuna dogru hizin
A2 | PERDEKESILMESI ARTMASI giderek antmas
U Ses tonunda inig-gikig uygunlugu (Monoton
A3 | TEKDUZETON s-gikis uygunlubu ( ) A26 | VURGU AZLIGI Konugmada vurgu ve baskil sdyleme eksikligi
Ad SES TITREMES! Seste titrekigin kontrold AR27 DEGISEN HIZ Temponun hizh ile yavag arasinda degigmesi
A5 TEKDUZE $IDDET Sesin giddetinde inig-gikig konwoli A28 UZATILMIS DURAKLAR Hece, sdzclk ve tiimceler arasinda uzun durakiar
A8 Ag;" $|'DIDET Sesin Siddetinde aniden kontroisiiz defisme (Siddetli-zayrf) A28 | UYGUN OLMAYAN Duraklarin-sessiziiklerin uygun yerlerde olmayisi
DEGISIM DURAKLAR
A7 SESl: E$|DDETINDE Konugma sirasinda sesin giddetinde giderek sbnme-zayifiama A30 KiSA ACELECI KONUSMA  Durakiarla aynimis aceleci konusma
{DDETTE Sesin giddetinde daigalanmalar A31 FAZLADAN VE Genellike vurgusuz heceleri de vurguiama egilim
A8 ?)ALGALANMA ESIT VURGU
A9 | SESINGENEL Sesin yeterince giddetii olmamas! yada az giddetli oimas As2 EAN';UCAUER'_L \YAN Unsiz seslstimieri yeterince net ve tam degildir.
SIDDET DUZEYI
Sesin srmalayici, cirtiak, pliriizil oimasi A33 | SESBIRIMLERININ Ses birimlerinin uzatiimas!
A10 | TIRMALAYICI SES UZATILMAS!
A11 | BOGUK (ISLAK) SES | i kalitesinde bir sslakiik, boduklugun hakim olmasi A34 | SESBIRIMLERININ Ses birimierinin yinelenmesi
YINELENMESI|
A12 SS%L:E%S sESFESLI) Sesin sirekii solukiu, zayH, cihiz olmas - -
( A35 DUZENSIZ SESLETIM Sesletimde aralikli olarak diizensiz aksamalar
A13 | ARALIKLI SOLUKLU | Zaman zaman soluklulugun gozienmesi. Gegici olabilr. AKSAKLIKLARI
SES A36 BOZULMUS UNLOLER Sesietimler siresince UnlGlerin bozulmaya ugramasi
Al4 ZORLAMALI SES Sesin belirgin olarak zoriamal gikmasi A37 ANLASILABILIRLIK Genel olarak konugmanin antagitirlik dizeyi
A15 | SESKESILMELER! | Hava akiminin (bir engele ugramis gibi) aniden kesilmesi A38 | GENEL GARIPLIK Konugmada gene! olarak gariplik hali
EK-2
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