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ABSTRACT

Movement disorders display complex pathophysiologies. The 
first step in their management is medical treatment. However, if 
medical treatment is an inadequate or cannot be used because of 
side effects, surgical treatment should be considered. Surgery is 
used to treat essential tremors, Parkinson disease, and dystonia. 
There are two types of surgery currently available: lesioning and 
neurostimulation. A method called DBS is more preferable than 
lesioning because its outcomes are reversible and it has a low 
ratio of morbidity. However, conservative surgical approaches 
continue to be used for treating some movement disorders. This 
review discusses lesioning and neurostimulation in the treatment 
of movement disorders.
Keywords: Movement disorders, lesioning, DBS, tremor, par-
kinson disease, dystonia

ÖZ

Nörolojide hareket bozukluklarına neden olan hastalıkların fiz-
yopatolojisi net olarak anlaşılamamıştır. Tedavide ilk adım tıbbi 
medikal tedavi olmasına karşın bu tedaviden yeterli yanıt alına-
madığında veya yan etki nedeniyle medikal tedavi verilemeyen 
hastalarda cerrahi tedavi ön plana çıkmaktadır. Cerrahi tedavinin 
tercih edildiği hareket bozukları arasında başlıcaları esansiyel tre-
mor, Parkinson hastalığı ve distonidir.  Lezyon cerrahisi ve derin-
beyinstimülasyonu (DBS) şeklinde 2 tip cerrahi tedavi seçeneği 
vardır. DBS günümüzde morbidite oranının çok daha düşük 
olması ve geri dönüşümlü olması nedeniyle lezyon cerrahisine 
göre daha çok tercih edilir. Bununla birlikte konservatif cerrahi 
yaklaşımlarda belirli hareket bozukluklarının tedavisinde uygu-
lanmaya devam etmektedir. Bu derlemede lezyon cerrahisi ve 
DBS’in hareket bozukluklarının tedavisindeki yeri tartışılmıştır.
Anahtar Kelimeler: Hareket bozuklukları, lezyon cerrahisi, DBS, 
tremor, parkinson hastalığı, distoni
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Giriş ve Tarihçe

Hareket bozuklukları tek ya da kombine olarak normal motilite, tonus ve postürdeki değişikliklerle karekterize hastalık 
gurubudur. Bu bozukluklara motor paralizi, ciddi duyu kaybı , ağrılı sendromlar ya da iskelet deformiteleri dahil değildir. 
Bununla birlikte serebral hemisfer, serebellum ve beyin sapı lezyonları ile metabolik bozukluklara bağlı gelişebilirler.Hareket 
bozuklukları; beyinde en yaygın ekstrapiramidal sistem (bazal ganglia) etkilenmesine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır (1).

Bazal ganglia (BG) hastalıkları da denilen bu hastalık grubuna BG ve bağlantılı yapılardaki anormallikler neden olmakta-
dır. Tablo 1‘de BG yapıları gösterilmiştir.

Hareket bozukluğuna yol açan hastalıkların fizyopatolojisi karmaşıklığını korumakla birlikte, BG’ın anatomisi ve fizyo-
lojisini aydınlatmak için birçok araştırma yapılmaktadır. Ana görevi kontrol, ince ayar ve modülasyon olduğu düşünülen 
BG bu işlevleri yerine getirebilmek için kontrol edip, ince ayarını yapacağı bölgelerden bilgi almak (afferent uyarılar) ve 
o bölgelere bilgi vermek (efferent uyarılar) durumundadır. BG’ın afferent girdilerinin büyük kısmı frontal korteksten 
gelir. Bu afferent sinyallerin BG’lara giriş yaptığı ana oluşum striatum’dur. BG’da işlem gören bilgilerin çıkış kapısı da 
sınırlı olup çıkış sinyalleri globus pallidus internus (GPi) ve substantia nigra retikülaris(SNr) tarafından iletilir. BG’ların 
efferent sinyallerinin çok büyük kısmı talamusa giderler. Son yıllarda BG’ların iskeleto-motor devresinin iç organizasyonu 
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daha iyi anlaşılmıştır. Buna göre biribirine zıt ancak birbirini 
tamamlayan işlevler gören iki alt devre ya da yol mevcuttur, 
direkt yol ve indirekt yol. Direkt yolda korteksten putamene 
giren sinyaller BG içindeki diğer yapılara uğramadan doğru-
dan çıkış kapısına yani GPi ve SNr’ya yönelirler ve talamus 
üzerinden kortekse geri dönerler. İndirekt yolda ise korteks-
ten putamene giren sinyaller globus pallidus eksternus (GPe), 
subtalamik nükleus (STN) ara istasyonlarından geçtikten 
sonra çıkış kapısına, yani GPi /SNr ya yönelirler ve talamus 
üzerinden kortekse geri dönerler (1, 2).

Bu yolaklardaki anormalliklere bağlı gelişen hareket bozuk-
luklarının tedavisine yaklaşımda ilk basamak tıbbi medikal te-
davilerdir. Ancak bu tedavinin yeterli olmadığı ya da yan etki 
nedenli verilemediği hastalarda cerrahi tedavi gerekmektedir. 
Konservatif cerrahi (irreversible) ve derin beyin stimülasyonu 
(DBS) (reversible) şeklinde 2 tip cerrahi seçeneği mevcuttur (3).

Hareket bozukluklarında; cerrahi tedavilerin başlaması 1900’lü 
yılların başlarına değin uzanmaktadır (4). Bu ilk cerrahi işlem-
ler, tremor tedavisine yönelik olup ameliyat sonrası, özellikle 
motor defisitlerin ortaya çıktığı komplikasyonlar çok fazlaydı. 
Spiegel ve ark. (5) tarafından 1940’lı yılların sonlarında stereo-
taktik baş çerçeve sistemi kullanılmaya başlandı ve sonrasında 
çok küçük subkortikal yapılara odaklanmak mümkün hale gel-
di. Parkinson Hastalığı (PH)’da pallidotomi ilk olarak Naraba-
yashi ve Spiegel ile Wycis tarafından1952’de denenmiştir (5, 6). 
Cooper,(7) 1953 yılında tremor olan hastada pedunkülotomi 
sırasında yanlışlıkla anterior koroidal arteri bağlaması sonu-
cunda dramatik olarak titremesinin düzeldiğini gördü. Hassler 
1955 yılında, tremor tedavisinde talamotominin daha yararlı 
olduğunu bildirdi (8). Svennilson ve ark. (9) 1960 yılında pal-
lidotomide posterior alana yapılan lezyonların anteriora yapı-
lanlardan daha etkili olduğunu bildirdi. Bazı yazarlar1963’de 
yılında tremor tedavisinde subtalamotominin talamotomiye 
benzer oranda başarı sağladığını belirttiler (10). PH’da levodo-
panın 1967 yılında kullanılmaya başlanmasıyla, cerrahi tedavi-
lerden uzaklaşıldı (11). İlaçlara dirençli tremorlarda 1980’lerde 
talamotominin tekrar uygulanmasıyla, hareket bozuklukların-
da cerrahi tedavi tekrar önem kazandı (12). Laitinen ve ark.
(13) 1992 yılında PH motor semptomlarında posteroventral 
pallidotominin yararlı olduğunu bildirdiler. Bununla birlikte 
son 20-30 yıldır, uzun süreli levodopa tedavisinin sınırlama-
ları ve motor yan etkileri nedeniyle cerrahiye olan dönüş arttı. 
Fakat cerrahideki komplikasyonlar ve tedavi başarısızlıkları ne-
denliyle son yıllarda non destrüktiv non ablatif özelliği, uyum 
kolaylığı, geri dönüşümlü ve subkortikal yapıların fonksiyonla-
rının araştırmalarda kullanabilme potansiyeli olan DBS lezyon 
cerrahisinin yerini almaya başladı. Benabid ve ark. nın 1987’de 
bulduğu yüksek frekanslı stimulasyonun sıklıkla lezyon cerra-
hisinin etkilerini taklit ettiği ve etkin olduğu kanısı yayınlanan 
çeşitli çalışmalarla da pekiştirildi. Başta sadece hareket bozuk-
lukları tedavisinde kullanıldıysa da son yıllarda nöropsikiyatri 
alanında da kullanımı denenmeye başladı (14-16). Bu derleme-
de hareket bozukluklarında cerrahi tedavi yaklaşımlarının yeri 
tartışılmıştır.

Cerrahi Yaklaşımlar

Tıbbi medikal tedavinin yetersiz kaldığı hareket bozukluk-
larında ya da bu tedavilerin komplikasyonlarına bağlı geli-
şen konservatif cerrahi yöntemler mevcuttur. Derin beyin 
yaplarından talamus, subtalamik nukleus ve internal globus 
pallidusa yapılan cerrahi müdahale ile tedavileri mümkün 
olmaktadır. Geri dönüşümsüz olması ve yan etkileri nedenli 
son yıllarda yerini DBS’ e bırakmış olsa da konservatif cerrahi 
özellikle tremor ve distoni tedavisinde yapılmaya devam et-
mektedir (15-18).

Talamotomi: Medikal tedaviye dirençli tremorun başlıca 
semptom olarak ortaya çıktığı PH’a bağlı tremor, esansiyel 
tremor, Holmes tremoru, multiple skleroz’ a bağlı tremor, 
iskemik ve post travmatik tremor gibi durumlarda yapılır. 
Bununla birlikte nadir olarak jeneralize distoni ve PH’a bağ-
lı distonide yapılabilir. Talamusda tremor için hedef nükleus 
ventralis intermedius (VİM) çekirdeğidir (17, 18).

Baş kısmına stereotaktik çerçeve yerleştirilir ve Magnetik 
Rezonans Görüntüleme (MRG) ile hedef koordinatlar he-
saplanır. Son yıllarda kullanılan mikro elektrot kayıtları ile 
cerrahide komplikasyon gelişme oranı azaltılmıştır (19). Par-
kinson hastaları, işlem sırasında “off ” durumunda olmalı, 
1 gün önceden parkinsonun medikal tedavisinde kullanılan 
tedavi kesilmelidir. Lokal anestezi eşliğinde, hastada bilinç 
kaybı olmaksızın seçilen elektrot hedef koordinata yerleşti-
rilir. Radyofrekans (RF) cihazına elektrot ucu bağlanarak ve 
oluşturmak istenen ısı derecesi ve süresi ayarlanır. Bu işlem 
ile merkezde nekroz ve etrafta ödem oluşmaktadır. Elektrot 
hedefe ulaştığında 42-44°C’lik bir ısı 1 dakika süresince uy-
gulanıp dokuda geçici fonksiyon kaybı meydana getirilmek-
tedir. Bu esnada tremor varsa, tremorun kaybolup kaybolma-
dığı, hemiparezi, hemihipoestezi, göz hareket bozukluğu gibi 
bulgular değerlendirilmelidir. Bu yan etki olmaksızın tremor 
kayboluyorsa mevcut alana 80°C’de 60 saniye boyunca işlem 
yapılarak kalıcı lezyon oluşturulmaktadır.

Operasyon sonrası Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) ile 
hemorajik olup olmadığı ve lezyon alanı kontrol edilmelidir. 
İşlem sonrası kanama ihtimali %1’den düşüktür. Nadir olarak 
enfeksiyon ortaya çıkabilmektedir (3, 15). Tek taraflı talamo-
tomide komplikasyon çok daha nadir olup genellikle kalıcı 
değildir. Eski yıllardaki vaka serilerinde mortalite oranı %2,7 
iken son yıllarda cerrahi tekniklerin gelişmesine bağlı olarak 
bu oran %0,3’e düşmüştür. Ancak bilateral talamotomi ope-
rasyonu en çok afazi ve bunun yanında ataksi, motor defisit, 
kognitif yıkım, disfaji, homonim hemianopsi ve fasiyal parezi 
gibi komplikasyonlara neden olduğu bildirildiğinden günü-
müzde yapılmamaktadır (20).

Talamotomi parkinson cerrahisinde eskiden sık yapılmak-
taydı. Günümüzde ise uygulama sıklığı olarak, pallidotomi 
ve subtalamiknukleus (STN) nörostimülasyonunun gerisine 
düşmüştür. Talamotomi özellikle tremor dominat PH’da ya-
pılmaktadır. Tremorun kaybolması seçilmiş vakalarda gün-
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lük yaşam aktivitelerinde düzelmeye neden olmaktadır (21). 
Tremor ,%4-20 oranında operasyondan birkaç ay sonra nüks 
edebilir. Bununla birlikte talamotomi tremorun %80 ora-
nında durmasını sağlamaktadır (18, 21). Aynı zamanda tala-
motominin UPDRS motor alt skorunda düşme sağladığı bi-
linmektedir. Neden olarak, talamotomide zona inserta ya da 
ventrolateralnükleusun ön bölümündeki lezyonun rijiditeyi 
de kısmi azaltmasıyla açıklanabilir. Yine de günümüzde tala-
motominin PH’nın tedavisindeki yeri kısıtlıdır ve sadece tre-
mor dominant hasta grubunda tercih edilmektedir (21, 22).

Subtalamotomi: PH’da medikal tedaviden yeterli yanıt alına-
madığında bradikinezi ve rijidite gibi kardinal semptomların 
tedavisinde subtalamiknükleusa yapılan lezyon işlemidir (17). 
Talamotomideki işlemler aynen yapılır. Ancak burada hedef 
olarak STN koordinatları hesaplanır. Lezyon 80°C’de 1 da-
kika boyunca yapılır. Bu işlem sonrasında, inme ve hemibal-
lismus görülebilmektedir. Subtalamotomi günümüzde yerini 
STN nörostimulasyonuna bırakmıştır (3).

Pallidotomi: Jeneralize distoni, PH’da bradikinezi, rijidite, 
belirgin motor dalgalanmalar ve levodopa’ya bağlı diskine-
zilerde etkilidir (18). Hedef olarak GPi seçilir. Yukarıda ya-
pılan işlemler pallidotomi için de geçerlidir. GPi’nin optik 
traktusa yakın olması nedeni ile hastaların %2,5’inde görme 
alanı kayıpları meydana gelir. Lezyonun kapsula internaya 
komşuluğu nedenli motor defisit gözlenebilir. Yine hastaların 
%8’sinde konuşma bozulabilir. Geçiçi olan bu durum bilate-
ral pallidotomide kalıcı olabilmektedir. Aynı zamanda bilate-
ral pallidotomide kognitif yıkım riski daha çoktur (3, 9, 23). 
Strutt ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada palidotominin 
motor semptomlar üzerinde etkili olduğunu, fakat uzun süreli 
takiplerinde, özellikle mental durumda ve sözel bellekte, sözlü 

ve motor bilgi işlem hızında hafif bozulmalar tespit ettikle-
rini rapor etmişlerdir (24). Pallidotominin etki mekanizması 
tam olarak bilinmemekle beraber etyopatogenezde en önemli 
neden GPi iç segmentlerinin doğrudan tahrip edilmesi, pal-
lidofugal yolakların kesilmesi veya medial palliduma (özellik-
le subtalamik nükleustan ) gelen uyarıların azalması olabilir 
(25). Günümüzde pallidotomi özellikle PH'nın kardinal bul-
gularından ziyade levodopa’ya bağlı on-diskinezisi geliştirmiş 
hastalarda daha çok tercih edilmektedir. Diskinezinin azalma-
sı hayat kalitesini yükseltmekte, levodopa dozunu arttırmayı 
kolaylaştırmaktadır. Ancak off dönemi uzun olanlarda etkisi 
sınırlıdır (21, 26). 

Pallidotomi olgularda yaklaşık 2-7 yıl süreyle kısmi iyilik 
hali gözlenir; ancak hastalık progresyonu nedeniyle sonun-
da bradikinezi belirginleşir ve birçok olguda STN-DBS en-
dikasyonu doğar. Bu nedenle klinik pratikte sıklıkla STN 
nörostimülasyonu pallidotomi yerine tercih edilebilir. Buna 
rağmen pallidotomi, hastalığın progresyonunu geciktirmesi, 
daha ucuz olması ve sonrasında yapılacak bir STN- DBS ope-
rasyonuna engellememesi gibi nedenlerle seçilmiş vakalarda 
yapılmaktadır (21).

Lezyon cerrahisi uygulama bölgeleri ve etkili olduğu hareket 
bozukluğu tipleri Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Derin Beyin Stimulasyonu (DBS)

Genel Özellikleri 
Son yıllarda beyin cerrahisinin en hızlı gelişen alanı olarak 
kabul gören nörostimulasyon cerrahisi olarak da anılan derin 
beyin stimulasyonu (DBS) birçok nöropsikiyatrik hastalıkta 
yaygın olarak kullanılmaktadır (21-24).
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Tablo 1. Bazal ganglia yapıları

• Striatum 	 • Globus pallidus eksternus (GPe)	 • Substantia nigra	 • Subtalamik nukleus (STN)

   - Putamen 	 • Globus pallidus internus (GPi)	 • pars compacta (SNc)

   - Nukleus kaudatus 		  • pars reticulata(SNr)

   - Ventral striatum	

Tablo 2. Cerrahi uygulama bölgeleri ve endike olduğu hareket bozuklukları arasındaki ilişki

Cerrahi Uygulama Bölgesi	 Talamotomi	 Subtalamotomi	 Pallidotomi

Endike Olduğu Hareket Bozukluğu Türü	 • 	 Esansiyel tremor	 •	 Medikal tedaviye dirençli	 •	 Jeneralize distoni, bazı

	 • 	 PH’ a bağlı tremor		  PH’ın kardinal bulgularının		  fokal ve segmenter distoni

	 • 	 Holmes tremoru 		  tedavisinde		  tipleri

	 • 	 Diğer tremor nedenleri 		  (Günümüzde uygulama 	 •	 PH’da bradikinezi, rijidite

				    alanları çok sınırlıdır)	 •	 L-dopa’ya bağlı belirgin  
						      on-off fluktuasyonlar,  
						      diskinezilerde ve  
						      distonilerde

PH: Parkinson Hastalığı



İlk kez 1947 ‘de Spiegel ve Wycis’in stereotaktik bir aparat 
geliştirip bunun insanlarda ablatif prosedürlerde kullanıla-
bileceğini tanımlamasıyla DBS’in kökenleri oluşmus ve yıl-
lar içindeki gelişimi sonrasında Benabit ve Pollac tarafından 
1987 yılında modern haliyle tremor tedavisinde kullanılmış-
tır. 1991 yılında ilk kez klasik cerrahi tedaviye alternatif ola-
rak literatüre girmiştir (27).

Bugün için DBS'in etkinliği kanıtlandığı ve en sık kullanıldığı 
hareket bozuklukları, PH, esansiyel tremor ve distonidir (28). 
Aynı zamanda son yıllarda majör depresyon, obsesif-kompül-
sif bozukluk gibi psikiyatrik hastalıklarda, bazı epilepsi hasta-
larında, Tourette sendromunda ve bazı Huntington vakaları-
nın tedavisinde de kullanılmaktadır (28, 29).

Esansiyel tremor ve PH tremoru tedavisinde talamik DBS 
1997’de, PH tedavisinde STN ve GPi DBS 2003’te, primer 
jeneralize ve segmental distonide 2003’te ve obsesif kompülsif 
bozuklukta ise 2009’da FDA onayını almıştır (29-32).

DBS’in en sık gözlenen yan etkileri parestezi, başağrısı,  
dizartri, yürüme bozuklukları ve ataksi olarak bildirildiyse de 
bu yan etkileri genellikle hafiftir ve stimülasyon parametre-
lerinin ayarlanmasıyla düzeltilebilirler (33). Bununla birlikte 
intraserebral lezyonlar ve enfeksiyon da çok nadir olarak göz-
lenebilmektedir (33). Yapılan çalışmalarda enfeksiyon oranı 
farklı kliniklerde değişmekle birlikte %1,7-4,5 arasında değiş-
mektedir. İntraserebral kanama oranları ise çalışmalarda %1,5 
‘dan düşüktür (34-36).

Morbidite oranının çok daha düşük olması, geri dönüşümlü 
olması, etkin olması DBS’in en büyük avantajları olmakla 
birlikte maliyet yüksekliği günümüzde yaygınlaşmasında en 
önemli sorun olarak görülmektedir. Yakın zamanlı bir çalış-
mada ABD ‘de DBS tedavisi 20.000 $ ‘ı bulmaktadır (37). 
Bununla birlikte hastanın hayat kalitesinin yükselmesi ve 
ilerdeki tedavi masraflarını azalttığını bu nedenle maliyeti-
nin geri plana atılması gerektiğini belirten görüşlerde mev-
cuttur (38, 39).
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Tablo 3. DBS uygulama bölgeleri ve hareket bozukluklarındaki endikasyon, riskler, avantaj ve dezavantajları arası ilişki 

DBS Uygulama Bölgesi	 Talamik (VİM)	 Subtalamik Nükleus (STN)	 Pallidal (GPi)

Endike Olduğu Hareket 	 •	 Esansiyel tremor	 •	 Medikal tedaviye dirençli	 •	 Jeneralize distoni, bazı fokal

Bozukluğu Türü	 •	 PH’ a bağlı tremor	 PH’da (rijidite, bradikinezi)		  ve segmenter distoni tipleri

		  (özellikle bu iki tremor 	 ilk tercih	 •	 PH’da bradikinezi, rijidite 
		  türünde çok etkindir) 			   •	 Levodopa’ya bağlı belirgin

	 •	 Holmes tremoru 				    on-off fluktuasyonlar,

	 •	 Diğer tremor nedenleri 	  			   diskinezilerde ve distonilerde

Riskler	 •	 Ataksik yürüyüş, parestezi, 	 •	 VIM stimulasyonuna	 •	 VIM stimulasyonuna benzer,

		  başağrısı, konuşma 		  benzer, stimulatörün		  stimulatörün ayarlanmasıyla

		  bozuklukları gibi stimulatörün 		  ayarlanmasıyla düzelebilen		  düzelebilen yan etkileri

		  ayarlanmasıyla düzelebilen 		  yan etkileri olabilmektedir		  olabilmektedir

		  yan etkileri olabilmektedir 	 •	 Depresif duygu durumunu 

				    arttırabilir	    

Avantajları	 •	 Talamotomi de olduğu gibi 	 •	 Lezyon cerrahisi	 •	 Pallidotomi gibi etkinliği sınırlı

		  kalıcı komplikasyonlar 		  komplikasyonları görülmez		  (7-8) yıl değildir

		  görülmez	 •	 Son yıllarda VİM 	 •	 Lezyon cerrahisine

	 •	 Reversibledır	  	 stimulasyonunadirençli tremor  	 (pallidotomi) bağlı oluşan

				    tedavisindeuygulanmaya 		  komplikasyonlar  (özellikle 

				    başlanmıştır		  kalıcı kognitif yıkım) görülmez

			   •	 Reversibledır	 •	 Reversibledır

Dezavantajları	 •	 Aksiyon tremorunda etkinliği 	 •	 Yüksek maliyetli	 •	 Etkinliği diğer bölgelere

		  sınırlıdır	 •	 Kognitif yıkım olanlarda		  uygulanan DBS gibi hemen

	 •	 Yüksek maliyetli	  	 etkisiz hatta kognisyonu 		  başlamaz ortalama 8-12 hafta

				    kötüleştirebilir		  sonra tamamen etkin olur

					     •	 Yüksek maliyetli

DBS: Derin Beyin Stimulasyonu STN: Subtalamik Nükleus PH: Parkinson Hastalığı VİM: Ventral Intermedius Nukleus GPi: Globus pallidus internus 



Uygulama Metodu
Cerrahi ablasyon yöntemindekine benzer şekilde lokal anes-
tezi eşliğinde, hastada bilinç kaybı olmaksızın seçilen elektrot 
hedef koordinata yerleştirilir. Bu yerleştirme sırasında koordi-
natların lokalizasyonu makrostimulasyon, mikrostimülasyon 
ve/veya mikroelektrod kayıtla doğrulandıktan sonra nörosti-
mulator göğüse ya da klavikula altına yerleştirilir ve elektrot 
ile stimulator arasındaki iletim kablolarla sağlanır. Takipte sti-
mulasyon düzenli olarak başlatılır ve mevcut semptoma yöne-
lik etkinlik ve yan etki ilişkisi sağlandıktan sonra sabit frekans-
ta nörostimulasyon daimi olarak uygulanır. Hasta stimulatoru 
düğmesi sayesinde kapatıp açabilmektedir. İlk stimulatorlerin 
bataryasının ortalama ömrü 3-5 yıldı ancak son yıllarda yeni 
üretilen bataryaların ortalama ömrü 9-10 yıl kadardır. Batarya 
tükendiğinde lokal anestezi altında değiştirilir (28, 29).

Etki mekanizması:
PH’da etkinliği kanıtlanmış olan DBS’nun etki mekanizması 
tam olarak açıklanabilmiş değildir. Bu konu ile ilgili olarak 
öne sürülmüş teoriler birden fazla etki mekanizmasının tera-
pötik etkiye neden olduğunu düşündürtmektedir. DBS sıra-
sında ortaya çıkan etkiler ile ilişkili olarak bazı genel prensip-
lerden bahsedilse de, stimülasyon yeri ve tedavi edilen hastalık 
ile ilişkili faktörler de sonucu etkilemektedir (40). DBS etki 
mekanizması ile ilgili öne sürülen teoriler;

a)	 Benabid ve ve ark. elektriksel stimülasyonun nöronlar-
da temel ateşlenmeyi azaltıp, spontan nöronal aktiviteyi 
baskılayarak BG yapılarındaki çıkış aktivitesini inhibe 
ettiğini öne sürmüşlerdir (41). Depolarizasyon bloğu ola-
rak isimlendirilen bu etki mekanizması na göre, nöron 
hücre gövdeleri maksimum ateşleme hızına sahiptir ve 
bu nöronların maksimum ateşleme hızından daha yük-
sek stimülasyonla uyarılması sürekli bir depolarizasyon 
durumuna neden olup ablasyon etkisi yaratmaktadır. Bu 
teoriyi destekleyen etki mekanizması ile açıklanan DBS 
uygulamalarına örnek olarak aşağıdaki bölgelere yapılan 
uygulamalar verilebilir (42);

a. 	VIM; Talamusdan motor kortekse projekte olan bu 
yolun stimülasyonu tremorun azalmasına neden ol-
maktadır

b.	 STN; STN’den GPi/SNi pars reticulataya projekte olan 
nöronların uyarılması tremor, rijidite ve bradikinezi gibi 
PH belirtilerinin kaybolmasına neden olmaktadır.

c.	 GPi; Motor talamusa projekte olan nöronların PH’da 
uyarılması tremor, rijidite ve bradikineziyi azaltmakt-
dır. Bu bölgenin uyarılması distonide ise gecikmeli 
olarak distoniyi azaltmaktadır

b)	 Pek çok çalışma stimüle edilen nöronal hedef dokudan 
yayılan bir eksitatör aktiviteyi göstermektedir. Bu para-
doks durum aksonların hücre gövdesine göre daha düşük 
uyarılma eşiği olması ile açıklanmaktadır (40). Bu teoriye 
uygun olarak ortaya çıkan DBS etkilerine verilen örnek-
ler ise aşağıdaki gibidir (42); 

a.	 Talamusun sentral kaudal nükleusu; bu bölgenin uya-
rılması persistan parestezilere neden olmaktadır.

b.	 İnternal kapsülün arka bacağı; Tetanik kas kasılmaları 
ve spastik dizartri.

c.	 Optik tract; vizüel ışık çakmaları

c)	 Bu teorilerin ötesinde, elektriksel stimülasyonun pato-
lojik osilatuar paternleri bozarak, patolojik BG aktivi-
tesinin iletilmesini engelleyip “bilgilendirci bir lezyon 
“oluşturduğu şeklinde yaklaşımlar da bulunmaktadır. 
Tüm bunların sonucunda DBS’in hızla ortaya çıkan bir 
düzenleyici etkiye, buna bağlı aktive olan kompansatuar 
mekanizmalara, ilerleyen dönemde sinaptik plastisite ile 
ilgili değişikliklere ve anatomik reorganizasyona neden 
olduğu düşünülmektedir (43).

Hareket Bozukluklarındaki Yeri

Tremor: Günümüzde tremor tedavisinde talamik (VİM çe-
kirdeği) DBS, talamotominin yerini almaya başlamıştır (28-
30). Talamik DBS’in esansiyel tremor ve PH tremorundaki 
etkinliği kanıtlanmıştır. Çeşitli etyolojik faktörlere bağlı ge-
lişen aksiyon tremorunda DBS tedavisinin etkinliği sınırlıdır 
(28). Birçok çalışmada gerek unilateral gerekse de bilateral 
VİM stimulasyonu tremor şiddetinde %40-80 oranında azal-
ma sağladığını ve dolaylı olarak hayat kalitesinde artış sağladı-
ğını bildirmişlerdir (44-47).

Yeterli stimulasyona rağmen üst ekstremite tremoru olan has-
taların % 10‘unda düzelme gözlenmezken %15-20 oranında 
da düzelme gözlendikten 1 yıl sonra tremorda tekrar artış 
gözlenmektedir. Bunun hastalığın progresyonuna mı, nöro 
stimulasyona tolerans gelişimine mi bağlı olduğu ise bilinme-
mektedir (48-50).

Stimülasyonun ataksik yürüyüş, parestezi, başağrısı, konuşma 
bozuklukları gibi yan etkileri bilinmekle birlikte bu yan etki-
leri genellikle hafiftir ve stimülatörün ayarlanmasıyla düzelti-
lebilirler (28).

Son yıllarda tremor tedavisinde VİM yerine subtalamik nuk-
leus stimulasyonu alternatif olarak önem kazanmaya başla-
mıştır. STN stimulasyonu tremor tedavisinde VİM’e yakın et-
kinlik göstermesi, intansiyonel tremorda etkili olması yan etki 
ve tolerans gelişminin VİM nörostimulasyonuna göre düşük 
olarak görülmesi nedeniyle önem kazanmaktadır (51, 52).

Bununla birlikte tremor tedavisinde STN stimulasyonu ile 
ilgili çalışmalar sınırlıdır ve birçok klinikte VİM stimulasyo-
nuna dirençli vakalarda denenmektedir (53).

Parkinson Hastalığı: İlk kez 1980 yılında STN nörostimulas-
yonu yapıldıktan sonra günümüzde PH semptomlarına yönelik 
STN ile birlikte GPi ve VİM nörostimulasyonu yapılmaktadır. 
PH’nda oral levodopa alan olgularda ortalama 5-15 yıl için-
de diskinezi motor dalgalanmalar ile medikal tedavi dozlarını 
arttırmaya rağmen PH belirtilerinde kötüleşme ve levodopa’ya 
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tolerans gelişmektedir. Optimum levodopa dozlarına rağmen 
UPDRS motor skorlarında artma ve levodopa komplikasyon-
ları olan hastalarda STN ve GPi nörostimulasyonu uygulan-
maktadır. Tremor dominant olgularda ise tedavi için VİM nö-
rostimulasyonu işlemi yapılmaktadır (54, 55). Fasano ve ark. 
(56, 57) ile Castriot ve ark. STN stimulasyonu sonrası 8-10 
yıl boyunca gözlemledikleri Parkinson olgularında anlamlı de-
recede UPDR skorlarında ve levodopa ya bağlı gelişen motor 
komplikasyonlarda düzelme olduğunu bildirmişlerdir.

Bu çalışmaları izleyen yıllarda yapılan diğer çalışmalarında 
bunu desteklemesiyle DBS’in etkinliği literatürde kanıt A 
olarak belirtilmeye başlanmıştır (58).

PH’nın major semptomlarında en sık yapılan STN stimulas-
yonudur. Weaver ve arkadaşlarının 299 hastayla yaptığı geniş 
bir çalışmada PH’da rijidite ve bradikinezi tedavisinde STN 
ile GPi nörostimulasyonu arasında etkinlik açısından anlamlı 
bir fark bulunamamıştır (59). Ancak bu ve diğer başka ça-
lışmalarda STN nörostimulasyonu sonrası levodopa ihtiyacı 
GPi stimulasyonuna göre belirgin azalmış olarak saptanmıştır. 
Ayrıca STN stimulasyonunda pil ömrü daha uzun stimulas-
yon akım gücü daha düşük olarak saptanmıştır. Bununla bir-
likte STN stimulasyonunda kognitif yıkım ve depresyon daha 
sık gözlenmiştir (60, 61).

Levodopaya bağlı gelişen diskineziler ve motor dalgalanma-
ların tedavisinde ise GPi daha etkindir (62, 63). VİM stimu-
lasyonunun ise tremor haricinde PH bulguları ve levodopa 
komplikasyonları tedavisinde yararı saptanmamıştır ve günü-
müzde sadece tremor dominant PH olgularında yapılmakta-
dır (64, 65).

Son yıllarda pedinkülopontin bölgeye nörostimulasyonun ak-
siyal rijidite ve donma tedavisinde etkili olduğunu bildiren 
yayınlar mevcuttur. Ancak bu yönde daha birçok çalışmaya 
ihtiyaç duyulmaktadır (66, 67).

DBS endikasyonu mutlaka aralarında beyin cerrahi, hareket 
bozuklukları konusunda uzman nörolog, anestezist ve rad-
yologların da olduğu bir komisyon tarafından konulmalıdır. 
DBS için uygun hasta seçilirken en önemli ölçüt levodopaya 
iyi yanıt alınan olgulardır. Bu nedenli idiopatik PH dışındaki 
parkinsonizm tablosuyla giden hastalıklarda DBS’in yararlılı-
ğı çok sınırlı hatta şüphelidir (68).

Levodopaya yanıtın iyi olması dışında, hastanın genç olma-
sı (70 yaş altı), hastalık süresinin kısa olması aksiyel motor 
semptomların belirgin olmaması, demansın, psikiyatrik has-
talığının ve diğer komorbid hastalıkların olmaması, DBS ba-
şarısını arttıran faktörlerdir (69-72).

Demans hastalığı DBS için bir dışlama kriteri iken hafif kog-
nitif bozukluk (HKB) kesin olarak dışlama kriteri değildir. 
Bununla birlike HKB olan olgularda DBS sonrası kognitif 
yıkımlarında artma, özellikle verbal yanıtın durağanlaşması 
gibi klinik tablolar gözlenmektedir. Bu yıkımın cerrahi işleme 
bağlı olarak geliştiğini bildiren görüşler mevcuttur (73, 74).

Psikiyatrik hastalıklar da kesin bir dışlama kriteri değildir. 
Ancak özellikle STN stimulasyonu sonrası yapılan çalışma-
larda depresif duygu durumunun arttığını bildiren yayınlar 
mevcuttur. Literatürde bunun nedeninin stimulasyon sonrası 
dopamin alımının azalmasına bağlı olabileceği belirtilmiştir 
(75, 76). Bununla birlikte dopamin agonistlerine bağlı olarak 
gelişen dürtü kontrol bozukluğu STN stimulasyonu sonrası 
dopamin alımının azalmasına bağlı olarak gerileme göster-
mektedir (77, 78).

Bu nedenlerden dolayı DBS yapılan birçok klinikte 70 yaş 
üstü, kognitif yıkımı ve psikiyatrik hastalığı olan olgulara sti-
mulasyon işlemi yapılmamaktadır.

DBS’in yapılma zamanıyla ilgili birçok görüş olmakla birlikte 
geleneksel yaklaşım motor dalgalanmalar, diskineziler ve me-
dikal tedaviye rağmen UPDRS motor skorlarında iyileşme 
görülmemesi durumlarında planlanması şeklindedir. Ancak 
son yıllarda erken DBS yapılmasını savunan görüşler mev-
cuttur. Bu görüşü savunanlar erken DBS yapılan hastalarda 
levodopaya yanıtın daha fazla olması nedeniyle daha iyi ya-
nıtlar alınabileceğini bildirmişlerdir. Aynı zamanda hastaların 
hayat kalitesinin daha çok düzeleceğini, motor ve non motor 
komplikasyonların ortaya çıkma ihtimalinin düşeceğini be-
lirtmişlerdir (78, 79).

EARLYSTIM isimli çalışmada 251 erken evre parkinson ol-
gusunda UPDRS motor skorları ve hayat kalitesinde düzelme 
DBS sonrası belirgin düzelmiştir (79).

Ancak başka bir çalışmada bu çalışmanın parkinson olgularını 
kapsayan homojen bir çalışma olmadığı belirtilmiştir. Bunun 
nedeni olarak da EARLYSTIM çalışmasına dâhil edilen has-
taların genç olması, demansi psikiyatrik ve komorbid hasta-
lıklarının olmaması ve yüksek levodopa cevabı olan hastalar 
olması gösterilmiştir (53). PH’da operasyon öncesi stimulas-
yonun etkinliğinin intraoperatif tam olarak değerlendirilmesi 
için anti parkinsonien ilaçlar operasyondan önce kesilmelidir 
(28, 53).

PH tedavisinde çeşitli kronik morbit hastalıklar ve oral an-
tikoagulan kullanımı nedenli DBS ve radyofrekans cerrahisi 
yapılamayan hastalarda bir diğer cerrahi yöntem olan Gama 
Knife radyocerrahisi uygulanmaktadır (80). 

DBS’e göre daha non invaziv olması ve çok daha düşük 
komplikasyon oranı nedenli tercih edilebilen bu yöntemde 
özellikle Vim nörostimulasyonuna benzer şekilde Vim çekir-
değine gama knife uygulanmaktadır (81, 82).

Parkinson tremoru ve esansiyel tremor tedavisinde DBS kadar 
etkin olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur. Bununla birlikte 
PH tedavisinde uygulanan STN ve GPi DBS işlemine göre et-
kinliğinın sınırlı olması ve geriye dönüşümsüz olması nedenli 
kullanım alanı sınırlıdır (80,81).

Distoni: Distoni tedavisinde uzun süredir uygulanan palli-
dotomi yöntemi günümüzde uygulanmaya devam etmekle 
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birlikte DBS birçok distoni alt tipinde kullanılmaktadır (28). 
Distoni tedavisinde bilateral GPi nörostimulasyonu PH’ a 
bağlı distoni ve jeneralize distonide yapılmaktadır (32).

Distoni skorlama skalası olan Burk-Fahn-Marsden Dystonia 
Rating Scale (BFMDRS) ile değerlendirildiğinde jeneralize 
distonili olgularda GPi nörostimulasyonu %60 ile 85 arasın-
da düzelme gözlenmiştir (82). Sekonder (tardif ) distoni has-
talarında bu düzelem oranı %50-70 arasında iken (83, 84) 
servikal distonide daha düşük olarak % 40-50 oranında dü-
zelme gözlenmiştir (85).

PH ve tremordan farklı olarak DBS tedavisi yapılan jenerali-
ze distoni olgularında düzelme haftalar içinde aşamalı olarak 
gerçekleşir. Tam etkinlik genellikle 8-12 hafta sonra ortaya 
çıkmaktadır (28, 33).

Son yıllardaki çalışmalarda GPi nörostimulasyonu jeneralize 
distonisi olan olgularda bradikinezi ortaya çıkardığını belirten 
yayınlar mevcuttur bu nedenle distoni tedavisinde diğer basal 
ganglia yapılarına DBS yapılması gündeme gelmiştir. Yine de 
bununla ilgili birçok çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (86-87).

DBS uygulama bölgeleri ile endikasyon, riskler, avantaj ve de-
zavantajları arası ilişki Tablo 3’de özetlenmiştir.

Sonuç

Medikal tedaviden yeterli yanıt alınamaması ve yan etkileri 
nedeniyle hareket bozukluklarında son yıllarda cerrahiye geri 
dönüş artmakta iken son 15 yılda DBS gerek hareket bozuk-
luklarında gerekse de diğer nöropsikiyatrik tablolarda dev-
rim niteliğinde gelişmelere neden olmuştur. Cerrahi tedavi 
ve DBS; esansiyel tremor, holmes tremoru ve diğer tremor 
çeşitleriyle birlikte, jeneralize distoni ve kısmi olarak servikal 
distonide uygulanmaktadır. Bununla birlikte birçok hareket 
bozukluğu tablosuna neden olan PH’da medikal tedavinin ye-
tersizlikleri ve komplikasyonlarına bağlı olarak yapılmaktadır. 
Günümüzde yapılan cerrahi tedavi türleri, tek taraflı talamo-
tomi, pallidotomi ve nörostimulasyon (DBS) dur. Nörosti-
mülasyon yöntemi son 10-15 yılda günümüzde kullanıldığı 
düzeye getirilmiştir. Özellikle iki taraflı STN DBS bradikinezi 
baskın belirtileri olan hastalar için büyük bir imkân sağlamış-
tır. Bununla birlikte, esansiyel tremor, PH’ a bağlı tremor ve 
diğer tremor nedenleri için talamik DBS ve talamotomi ile 
levodopa kullanımına bağlı on-diskinezisi ve jeneralize distoni 
için GPi DBS ve pallidotomi işlemleri gibi lezyon temelli uy-
gulamalar yapılmaktadır. DBS son yıllarda ön planda olması-
na rağmen seçilmiş hastalarda talamotomi ve pallidotominin 
halen yeri bulunmaktadır.
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