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Progressif Supraniikleer Palsi 
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OZET 
Nadir rastlanan, orta ya$larda goriilen, progresif noron yzklmzyla gi­
den aksiyel baskm bir akinetik-rijid bozukluktur. Erkeklerde daha szk­
tlr. Beyin sap1, bazal ganglion ve serebeuumu etkiler Vertikal bakl$ pa­
ralizisi (ozellikle a$agz bakl$felci $eklinde) mevcuttur. Prognoz yava$­
ra k0tiile$ir. ileri donemde horizontal bakl$ felci, konU$ma giirliigii, 
denge bozuklugu, yutma giirliigii geli$ebilir. Oliim genellikle yutma 
gurliigiine bagb gefi$en aspirasyon pnomonisi sonucu meydana gelir. 
Progresyonu onlenemeyen bir hastabktlr. Tedavi ile semptomlar kls­
men rahatlayabilir. 
Anahtar Kelimeler: Beyin sap1, serebeuum, bazal ganglion, parkinson 
hastalzgz 

Progresif suprani.ikleer palsi ( PSP ) orta ya~ hastah­
gtdtr. Semptomlar genellikle 60 ya~ civannda ba~lar. Na­
diren 45 ya~mdan once ya da 75 ya~mdan sonra ba~lar. 
Serebellum, bazal ganglionlar, beyin sap1 etkilenir. Buna 
bagh provoke olmayan stk di.i~meler, spastisite ve tremor 
olu~ur. Beyin sap1 tutulumu sonucu kan basmc1, solu­
num, kalp h1z1 gibi ya~amsal fonksiyonlarda degi~iklik­
ler olur (2). Genellikle a~ag1 bakl~ felci stk gori.ili.ir, has­
tahk progrese olunca horizontal bak1~ felcide eklenebilir. 
Goz bulgulannm yam ma idrar ve dt~kl inkontinans1, or­
tostatik hipotansiyon gibi otonom tutulum bulgulannm 
beklenmemesi diger parkinsonizm sendromlanndan 
aymnaya yardtm eder (I). 

OlguSunumu 

Olgu 1: 57 ya~mda erkek hasta yi.iri.ime ve konu~ma 
gi.i~li.igii, gozlerini hareket ettirememe ~ikayetleri ile ser­
visimize kabul edildi. 
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SUMMARY 

Progressive Supranuclear Palsy 
Progressive supranuclear palsy is a rare disease which is a disease of 
middle destroys nevre ceus in the parts of the brain of the acinetic rigzd 
disease. Men develop more often than women do. Progressive supranuc­
lear palsy affects the brain stern, the basal ganglia and the cerebeuum. 
Verticallook paralyze (especially look down paralyze) exists. Prognosis 
gets worse slowly. In the future period horizontal look paralyze, slurred 
speech, difficulty swallowing, awkward walking. Asp1ratwn pneumonia 
which develops because of swauowing difficulty cause that. Progression 
is an unstopable disease. With teatment symptomps partly deerease. 
Key Words: The brain stern, the basal ganglw , the cerebellum, par­
kinson' s disease. 

Hastanm ozge~mi~inde ozellik yoktu. Soyge~mi§in­
de anne ve babasmda serebrovaski.iler hastahk vard1. Al­
kol ve sigara kullamm1 yoktu. 

Arteryel tansiyonu: 140/90 mmHg ahnd1. Nabtz: 
84/dakika ritmik, solunum say1s1: 16/dakika idi. 

Hastanm norolojik muayenesinde ~uur a~tk, koope­
rasyon tamd1. Ki~i, yer, zaman oryantasyonu tamdt. ileri 
derecede dizartrisi vard1. Ense sertligi tam degerlendiri­
lemedi (servikal artroz sebebiyle ense hareketleri olduk­
~a ktstthydt). 

Kranyal alanda goz hareketleri bilateral horizontal ve 
vertikal yonde klSlthydL 

Nistagmus yoktu. Hastamn tetraparezisi vard1. Kas gi.i­
ci.i 4 ekstremitede de 4/5 di.izeyinde idi. Taban cildi reflek­
si bilateral fleksordi.i. Tonus bilateral artmt§tl. Di§li ~ark 
belirtisi vard1. Derin tendon refleksleri bilateral artnu~t1. 
Serebellar testier bilateral becerikli idi. Duyu muayenesi 
nonnaldi. idrar ve dt§kl inkontinans1 vard1. (1 ylldtr) 

Hastanm rutin biyokimyasmda trigliserid yi.iksekligi 
(179mg/dl) dt§mda ozellik yoktu. 

Hastanm yaptlan kranyal manyetik rezonansmda 
(MR) santral ve periferik beyin omurilik SIVlSl (BOS) 
mesafesinde serebral-serebellar atrofi ile uyumlu geni§­
leme saptandt. 
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Hasta levodopa 125 mg 3x1, selejilin 2x1, kabergolin 
lmg 1x1 ba~lanarak servisimizde 1 hafta siireyle takip 
edildi. Bu siire ir;inde kliniginde diizelme goriilmedi. 

Olgu 2: 70 ya~mda bayan basta, konu~mada yava~la­
ma, yiiriiyerneme, gozlerini hareket ettiremerne ~ikayet­
leri ile servisimize kabul edildi. Hastamn ozger;mi~inde 
ve soyger;mi~inde ozellik yoktu. Alkol ve sigara kullam­
rm yoktu. Arteryel tansiyonu : 170/90 mmHg almd1. Na­
blz: 72/dakika, solunum say1s1: 18/dakika idi. Hastanm 
norolojik muayenesinde ~uuru ar;1k, kooperasyonu tam­
dl. Yer, zaman ve ki~i oryantasyonu tamd1. Konu§masl 
yava§ ve monotondu. Ense hareketleri k1S1thyd1. Goz ha­
reketleri a§ag1, yukan ve horizontal bak1§ta k1s1thydL 
Nistagmus yoktu. Kas giicii iist ekstremitelerde 4/5-4/5 , 
alt ekstremitelerde 3/5-3/5 idi. Taban cildi refleksi bila­
teral fleksordii. One ve sola ataksik yiiriiyordu. Tonus bi­
lateral artml§tl. Di§li r;ark belirtisi vard1 Derin tendon 
refleksleri bilateral artrm§tl. Pareziden dolay1 serebellar 
testier degerlendirilemedi. Sfinkter kusuru yoktu. Agla­
ma ve giilme nobetleri §eklinde psOdobulber bulgular1 
vard1. 

Hastanm hemogrammda makrositik anemisi ve trom­
bositozu vard1. 

Biyokimya degerleri normal s1mrlardayd1. B 12 ve fo­
lik asid diizeyi normaldi. 

Kranyal MR'mda serebral ve serebellar sulkus derin­
liklerinde minimal art1~, sol parietal derin ak madde ir;e­
risinde iskemik gliotik degi§iklikle uyumlu olabilecek 
nonspesifik fokal flair sinyalleri saptand1. Elektroensefa­
lografisinde (EEG) yaygm dizorganizasyon saptand1. 
Minimental test puan1 12'ydi. 

Hastaya yatl§mda piribedil 50 mg 1x1 ba§land1. Ta­
kip edildigi siirede klinik diizelme saglanmad1. 

TARTI~MA 

PSP' de karakteristik vizyon problemlerinden once 5 
yll ir;inde semptomlar ortaya r;1kar. Fasiyal kaslarda giir;­
siizliik geli§ebilir. Konu§ma ve yutma zorla§lr. Hastahk 
Alzheimer tipi demans ya da diger demans tipleri ile ka­
n§abilir. PSP' de bazal ganglionlarda dopamin ve homo­
vanilik asit diizeyleri dii§ebilir. (2) Bu nedenle 2. olgu­
muzda da oldugu gibi abart1h emosyonel tepkiler (pso­
dobulber bulgular), anksiyete, depresyon, ajitasyon geli­
§ebilir. 

PSP klinigi nedeniyle Parkinson hastahg1 (PH) ile 
kan§abilir. PH'nda donuk, maske yiiz vard1r. PSP' de 
basta suratl buru§uk gibidir, gozlerini fazla hareket etti­
remez. PSP'de istirahatte tremor durdurulamaz. PH'nda 
postiir egiktir, PSP'de diktir. Her iki hastahkta da konu§­
ma yava§lar fakat PSP' de 1. olgumuzda oldugu gibi ko-
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nu~ma daha irregiilerdir, daha fazla geveleme vard1r (2). 
Multipl inme ger;irenlerde yada hidrosefali gibi anor­

mal ak1m akiimiilasyonunda PSP'ye benzer klinik bulgu­
lar olu§abilir. ilerleyen vakalarda Manyetik Rezonans 
Imaging (MRI)'de beyin sapmda "mouse ears-fare ku­
laklan" goriiniimii tariflenir (2). Her ne kadar PSP tams1 
klinik olarak konuyorsa da kranyal MR ve bilgisayarh 
tomografi ozellikle orta beyinde serebral atrofiyi goste­
rebilir. 

PSP' de ilar;lar semptomlan hafifletebilir, fakat ge­
nelde umulan1 vermez. 

Dopamin agonistleri, triheksifenidil gibi antikoliner­
jikler, amitriptilin gibi trisiklikler baz1 hastalarda konu§­
ma ve yiiriirnede k1smi diizelme saglayabilir.(2) Konu§­
ma terapi si PSP' de yard1mc1 olabilir (3). 

PSP' de klinik yava§ yava§ ilerler. Yakla§lk 7 yll son­
ra denge problemleri ba§lar. Hasta immobilize olur. Yut­
ma giir;liigii genellikle on yll ir;inde olu§ur. Hasta nazo­
gastrik sondaya ihtiyar; duyabilir (3). PSP'nin kendisi 
oliime yol ar;maz. Yutma giir;liigii nedeniyle olu§an aspi­
rasyon pnomonisi s1k olarak oliime yol ar;abilir (2). 

Her iki olgumuzda da semptomlar yiiriime bozuklugu 
ile ba§laml§ ve 1.olgunun 3, 2. olgunun 2 yll ir;inde kli­
nigi progresyon gostermi§tir. 1. olgu, 2. yllmda yatalak 
hale gelmi§tir. <;e§itli dopamin agonistleri kullamlmasl­
na ragmen klinik diizelme saglanamaml§tlr. 2. olgu, son 
bir ylld1r yiiriiyememeye, tekrar eden anlams1z aglama 
ve giilme ataklan ger;irmeye ba§laml§tlr (2). 

Sonur; olarak her iki olgumuz da literatiirle uyumlu 
olarak semptomlarm ba§lang1cmdan itibaren progresyon 
gostermi§tir, tedaviye yamt ahnamaml§tlr ve sonur;ta 
hastalar immobil hale gelmi§tir. 
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