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OZET

Norodejeneratif hastaliklarin yiirlime ile iligskisinin anlagilmasi i¢in oncelikle néron ve sinir
sisteminin yapist agiklanmistir. Yiirime eyleminin nasil gerceklestigi ayrintili olarak ifade
edildikten sonra yiirlime analizinin hangi ara¢ ve yontemlerle yapildigi tizerinde durulmustur.

Bu c¢alisma 14’1 normal 47’si patolojik olmak {izere 61 bireyin sol ve sag ayaklarindan
kuvvete duyarli piezoelektrik sensorler kullanilarak elde edilen yiiriime isaretlerinin analizine
dayanmaktadir.

Tiim isaretlerin maksimum ve minimum degerleri ile enerji diizeyleri belirlenmistir.Genlik
spektrumlarinin ana bilesenlerinin 1 Hz civarinda olduklar1 goriilmiis ve bu bilesenin
maksimum degerleri hesaplanmistir. Faz spektrumlarininda yine maksimum ve minimum
degerleri bulunmustur. Ayni sekilde isaretlerin giic spektrumlarmminda 1Hz civarindaki
maksimum bilesenleri degerlendirmeye tabi tutulmuslardir.

Kisa Zamanli Fourier Doniisiimlerinde isaretlerin maksimumlarinin oldugu frekans
bolgelerinin isaretin kimligi agisindan 6nemli oldugu goriilmiistiir.

Yiiriime isaretlerinin yiiksek dereceli momentlerinin isaretin taninmasi agisindan Onemli
bilgiler verdigi anlasilmis ve ¢esitli derecelerde hesaplanarak  simiflandirmada
kullanilmiglardir.

Isaretler bir sistemin ¢ikis1 gibi diisiiniilmiis ve sistemin degisik derecelerde autoregressive
modelleri olusturulmustur.

Istatistiki veriler isaretlerin kimligi agisindan 6nemli sonuglar saglamaktadir. Bu nedenle tiim
isaretlerin ortalama degerleri, degisintileri, olasilik yogunluk ve 0ziliski fonksiyonlar
hesaplanmustir.

Yapilan tiim analizlerde elde edilen sonuglar smiflandirma i¢in yapay sinir aglarinda giris
verisi olarak kullanilmislardir. Siniflandirma tekli isaret taninmasi olarak sol ayak, sag ayak
ve sol ve sag ayak i¢in yapilmistir.

Anahtar Kelimeler: Noron, beyin, norodejenerasyon, Amyotrofik Lateral Skleroz,
Huntington, Parkinson, ylirlime analizi, yapay sinir aglari, Hizli Fourier Doniisiimii,
periodogram, Kisa Zamanli Fourier Doniigiimii, yiiksek dereceli spektral analiz, 6zbaglanim
modeli, ortalama deger, degisinti, olasilik yogunluk fonksiyonu, 6zilinti.
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ABSTRACT

This study analyzed the gait characteristics of 47 pathological subjects and 14 control subjects
(n= 61) by applying pressure-sensitive piezoelectric sensors to the subjects’ left and right feet.
First, the structure of neurons and the nervous system are explained, in order to understand the
relationship between neurodegenerative diseases and walking. After explaining in detail how
the gait occurs, the tools and methods utilized in gait analysis are described.

Maximum and minimum values, as well as energy levels, were recorded for each of the
measured gait characteristics. The main components of the amplitude spectra were found to
be approximately 1 Hz. Maximum values of these components were calculated. Maximum
and minimum values of phase spectra were also calculated. Similarly, maximum components
(around 1Hz) of the signs were subjected to analysis at power spectra.

The frequency regions, where the signs peaked in the Short-Term Fourier Fransform, were
found to be important in terms of the identity of the sign.

It was understood that high-order moments of the gait signs produced important information
for identification of the sign. These moments were calculated at different grades, to be used in
classification.

Signs were regarded as an exit of a system, and autoregressive models of the system were
developed at different grades.

Mean values, variances, probability density and autocorrelation functions were calculated for
each sign.

The results of the analyses were used as input data for artificial neural networks for
classification purposes. Classification was made as a single sign identification for left foot;
right foot, and; left and right foot.

Key Words: Neuron, brain, neurodegeneration, Amyotrofik Lateral Skleroz, Huntington’s
Disease, Parkinson’s Disease, gait analysis, artificial neural networks, Fast Fourier
Transform, periodogram, Short Term Fourier Transform, higher order spectral analysis,
autoregressive model, mean value, variance, probability density function, autocorrelation.
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1. GIRIS
Sinir sistemini olusturan hiicrelere néron ad1 verilir. Basit ya da karmasik her tiirlii davranss,

beynin degisik bolgelerinde yer alan bir grup sinir hiicresinin etkinligi ile ger¢eklesir.
Sinir sistemi iki boliimde incelenir. Merkezi Sinir Sistemi, beyin ve omurilikten ibarettir.

Cevresel (periferik) Sinir Sistemi, duyular ve hareketten sorumlu, kafa ve omurilik (kraniyal
ve spinal) sinirlerinden olusur. Bu sinirler kaslarin, salgibezlerinin ve tiim duyu

algilayicilarinin merkezi sinir sistemi ile baglantisini yapar.

Norodejeneratif bozukluklar beynin spesifik bolgelerindeki néronlarin progresif ve irreversibl
kaybi ile karakterize bir grup patolojiyi igermektedir. Pek ¢ok tipi olan bu patolojilerin 6nde
gelenleri; Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS), Alzheimer, Parkinson (P) ve Huntington (H)
hastaliklaridir.

Parkinson ve Huntington hastaliklarinda bazal ganglionlardaki néronal kayipla hareketlerin
kontroliinde anormallikler ortaya ¢ikmaktadir. Alzheimer hastaliginda hippokampal ve
kortikal noronlarin kaybina bagli kognitif (biling) fonksiyonlarda ve hafizada bozulma olur.
ALS’da ise spinal, bulbar ve kortikal motor ndronlarin dejenerasyonu nedeniyle kas

giicstizliigii izlenir.

Bir yerden bir yere hareket etmek amaciyla , en az biri her zaman yer ile temas halinde olacak
sekilde, destek ve ilerlemek i¢in iki bacagin birlikte kullanilmasina yiiriime denir. Ayakta
durma ve ylirlime sinir sisteminin ¢esitli bolgelerinin birlikte ve normal sekilde ¢alismasiyla

gerceklesen bir fonksiyonudur.

Yiiriime, her iki bacakta resiprokal tekrarlanan hareketlerin bilesimidir. Bu hareketler her iki
bacakta normal sartlarda beraberce diizenli bir sekilde gerceklesir. Yiiriime sirasinda topugun
yere degmesinden sonra ayni topugun tekrar yere degmesine kadar gecen siireye total yiirlime

siklusu denir.

Aslinda yiirlime, beyinde baslar. Bu nedenle yiirlime sorunlarinda degerlendirme, beyinden

medulla spinalise, oradan da kas ve eklemlere dogru olmalidir.

Bir yiizyildan daha uzun siire Once ylriimenin Olgiilebilmesi ve sayisal olarak
degerlendirilebilmesiyle yiiriime analizi yeni bir doneme girmistir. Eklem hareketlerinin yon,

hiz ve acgilarinin incelenmesine kinematik, bu hareketleri saglayan kuvvetler, momentler ve



giliclerin incelenmesine de kinetik denir. Bu calismanin kapsami kinetik analize
dayanmaktadir. Kinetik analiz ¢ok ¢esitli 6l¢iimlere dayanmaktadir. Bu calismada analiz
edilen yiiriime isaretleri ayagin altindaki kuvvete duyarli piezoelektrik sensorler kullanilarak

elde edilmislerdir.

Yiiriimenin norodejeneratif hastaliklarla iliskilendirildigi daha once yapilan bazi ¢aligmalar
olmustur. Koller ve Trimble’in (1985) Huntington hastalarinda yiirime dinamikleri ile ilgili
bir arastirmast vardir. Oberg vd. (1993), 233 normal birey iizerinde yiirime hizi, adim
uzunlugu gibi temel yiiriime parametreleri ile ilgili bir ¢calismas1 olmustur. Hausdorff vd.
(1997), ALS hastaliginda yiiriime ritmindeki degismeleri incelemistir.Bu ¢alisma normal
birey ve ALS hastalarinin iki adim (stride) uzunlugu ve siireleri ile ilgili olgiimlere
dayanmaktaydi. Hausdorff vd.’nin (2000) yaptig1 diger bir ¢calismada ise ¢ift adim siiresinin
yasla ve huntington hastaligi ile iliskisi incelenmistir. Benzer ¢alismay1 sol ve sag ayak cift

adim parametrelerini karsilagtirarak Wendling (2004) yapmustir.

Yukarda bahsedilen c¢aligsmalar yiirlimenin kinematik analizi ile ilgilidirler. Kinetik analizle
ilgili 6nemli bir aragtirmay1r Gordon vd. (2005) gergeklestirmislerdir. Bu ¢alismada kuvvet
patformunda yiiriitiilen hastalarin yiiriime baglangi¢ momentleri ve giicleri dl¢tilmiistiir. Bizim
calismamizda kullandigimiz isaretler ise yiiriime esnasinda yere uygulanan kuvvetin
elektriksel isarete cevrildigi piezoelektriksel isaretlerdir. Dolayisiyle amag¢ ayni olmakla

birlikte kullanilan isaretler tamamen farkli boyuttadir.

14 Normal, 20 Huntington, 14 Parkinson ve 13 ALS Hastasinin sol ve sag ayaklarindan alinan
piezoelektrik  isaretlere  c¢esitli  analizler —uygulanarak  birbirlerinden  farkliliklar
degerlendirilmis; daha sonra bu analizlerden elde edilen veriler yapay sinir aglar ile

siiflandirmada kullanilarak hastaliklar degisik basarim oranlarinda. teshis edilmislerdir .

Zaman genlik analizlerinde kaydedilen isaretlerin zaman serileri kullanilmaktadir. Boyle
isaretlerin maksimum ve minimumlari, enerji diizeyleri isaretin kimligi agisindan onemli

bilgiler verirler.

Ayni sekilde igaretlerin genlik ve faz spektrumlarinin maksimum ve minimum degerleri de

isaretin sinifi i¢in anlamli 6zellikler tasiyabilmektedir.

Kisa Zamanli Fourier DoOniisiimii ile yiliriime isaretlerinin zamana karst maksimum

genliklerine karsilik diisen frekans degerleri ile 6nemli ayirici 6zellikler tespit edilmistir.

Bir diger analiz isaretlerin gii¢ spektrumlar1 ile ilgilidir. Klasik ve modern yontemlerin



verimliligi isaretlerin 6zelliklerine gore degiskenlik gostermektedirler. Yiirlime isaretleri i¢in

diger yontemlerin periodogram analizine kayda deger bir iistiinliik saglamadig: belirlenmistir.

Yiiksek dereceli spektral analiz 6zellikle gauss olmayan siireclerin analizinde 6nemli bilgiler
sunabilmektedir. Yiirlime isaretlerinin yiiksek derece momentleri ile patolojik isaretlere ait

ayirict Ozelliklere ulagilmasi amaglanmistir.

Yiiriime isaretlerini bir sistemin ¢ikis isaretleri olarak varsayarak bu sistemin parametrik
modellenmesi gergeklestirilmistir. Bunun icin autoregresive (AR) modelleme kullanilmistir.
Cesitli derecelerde AR parametreleri hesaplanarak bunlar hastaliklarin siniflandiriimasinda
kullanilmigtir. Ayrica sistemin sifir-kutup haritalar1 da incelenerek normal ve patolojik igaret

farkliliklar1 kestirilmistir.

Isaretlerin istatistiki 6zellikleri de kimlikleri acisindan anlamlidir. Yiiriime isaretlerinin
ortalama degerleri, degisintileri, olasilik yogunluk fonksiyonlar1 ve 6zilintileri incelenmis ve

normal ve patolojik isaretler acisindan degerlendirilmislerdir.

Yapay Sinir Aglar1 (YSA) isaretlerin smiflandirilmalarinda 6nemli avantajlar saglar.
Dolayisiyla yapilan analizler sonucunda elde edilen veriler uygun bir ag icin 6znitelik vektorii

olarak kullanilmaktadir.



2. SINiR SISTEMi

2.1 Giris

Sinir sistemi i¢ ve dis ortamda olusan degisikliklere akut (ani) yanitin olusturuldugu
sistemdir. Bu sistem, iskelet kaslarina gonderdigi emirlerle organizmanin dis ortamdaki
degisikliklerini, diiz kas, kalp kasi ve salgi bezlerine gonderdigi emirlerle de, i¢ ortamda

olusan degisikliklerini diizenleyip kontrol etmektedir.

Sinir sistemi gerek i¢ ortamdaki gerekse dis ortamdaki degisiklikleri reseptor adi verilen
Ozellesmis yapilar aracilifi ile algilar. Sinir sistemine ait bu reseptorler, hiicre zarlarinda
bulunan protein yapisindaki reseptorler ile karistirllmamalidir. Sinir sistemi reseptorlerinin,
noronlar (sinir hiicresi) ile baglantilar1 vardir ve belli uyaranlara kars1 6zellesmis yapilardir
(Greenspan, 2007). Diger bir deyisle sinir sisteminin reseptorleri ¢esitli enerji tiplerini
(mekanik, 151k, 151, ses dalgalar1 gibi...) sinir hiicresinde aksiyon potansiyeline doniistiiren bir

cevireg gorevi yapmaktadirlar ( Sekil2.1).

Sekil 2.1 A hiicresinin gonderdigi norotransmitterleri (kirmizi toplar) B hiicresindeki
reseptorler (mavi ¢ubuklar) algilayarak A ve B hiicresi iletisim kurmus olur.

Sinir sistemi fonksiyon ve anatomik agidan Merkezi Sinir Sistemi ve Periferik Sinir Sistemi

olarak iki boliime ayrilir (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2 Sinir sisteminin organizasyonu

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) i¢ ve dis ortamdaki degisikliklere ne gibi yanitlarin
olusturulacagi yoniinde degerlendirmeyi yapan ve karar1 veren boliimdiir. Periferik sistem ise
reseptorler araciligi ile i¢ ve dis ortamdan aldig bilgileri merkeze, merkezin emirlerini ise bu
emirler dogrultusunda yanit1 olusturacak organa (effektdr organ) gotiiren sistemdir. Effektor
organlar ise kas ve salgi bezi hiicreleridir. Periferik sistemin reseptorlerle merkez arasinda
baglanti kuran ndronlarina duyu ndronlar1 (afferent noronlar), merkez ile effektor organ
arasinda baglanti kuran ndronlarina motor noéronlar (efferent néronlar) denilmektedir (Sekil
2.3). Periferik Sinir Sistemi fonksiyon yoniinden somatik ve otonom olmak iizere iki bdliime
ayrilir. Somatik boliim dis ortam degisikliklerine, otonom béliim ise i¢ ortam degisiklerine

yanit olusturulmasindan sorumludur (Selgukbiricik vd., 2003).
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Sekil 2.3 Reseptor, merkez ve effektor organ arasindaki baglanti

2.2  Sinir Sistemi Hiicreleri

Sinir sisteminde hiicreler iki biiyiik grupta toplanmaktadir:

a) Noronlar: Sinir sisteminin esas fonksiyonunu yapan hiicreler olup, aksiyon potansiyelini

olusturup iletme isi bu hiicrelerdedir.

b) Glia hiicreleri: Noronlara destek gorevi yapan hiicreler olup, aksiyon potansiyeli olusturup

iletme isine katilmazlar.

2.2.1 Noronlar

Sinir sistemi kontrol edici ve diizenleyici goérevini, 6zel yapida uyarilabilme ve uyarilari
iletebilme yetenegindeki noronlar ile gergeklestirmektedir. Uyarilari, ¢esitli uzakliklara
tagiyabilen sinir hiicreleri, biiyiikliikklerinin degiskenlik gostermesine karsin, hemen hepsi
yapisal olarak belli karakteristik 6zellikleri paylasirlar. Biitiin noronlar; niikleus, sitoplazma
ve hiicre organellerini iceren bir hiicre govdesi (soma) ile bu hiicre govdesinden ¢ikan ve norit
ad1 verilen uzantilardan olugur. Noritler sitoplazmik uzantilar olup hiicre zari ile ¢evrilidirler.

Noritler, uyariy1 tagidiklar1 yone bagli olarak akson ve dendrit olmak {izere ikiye ayrilirlar.



Dendritler uyariy1 hiicre gévdesine dogru, akson ise uyariy1 hiicre govdesinden alip uzaga
tagimaktadir. Dendritler ve soma impulsun dogdugu yer, akson ise iletildigi yer olmaktadir.
Dendritler bir ve birden fazla sayida olabilirken her sinir hiicresinin bir adet aksonu bulunur

ve aksonlarin uzunlugu birka¢ mikrondan 1 m.’ye kadar degisebilir (Sekil2.4).

Sekil 2.4 Bir néronun yapisi

Aksonlar, akson yumrulari veya sinaptik yumrular adi verilen ve iglerinde bol miktarda
vezikiiller iceren ¢ok sayida diigme seklindeki olusumlarla sonlanirlar (Sekil 2.5.). Vezikiiller
icinde norotransmitter olarak tanimlanan ve bir néronda aksiyon potansiyeli olarak tasinan

bilginin, diger bir ndrona aktarilmasinda aracilik eden molekiiller bulunmaktadir.

Sekil 2.5 Sinaptik yumrular



Baz1 noronlarin aksonlarinda glia hiicreleri tarafindan olusturulan myelin kilif bulunur. Bu
noronlara myelinli néronlar denilmektedir. Myelin kilif aksonun etrafini ranvier bogumlari ad1
verilen kesintili olusumlarla c¢evreler ve son derece dnemli iki gorevi vardir (Sekil 2.6).
Bunlardan biri aksiyon potansiyelinin akson boyunca son derece hizla yayilmasini saglamak,
digeri aksonu ¢evre noronlarin uyarilarindan etkilenmesini 6nlemek amaci ile izole etmektir.
Izolasyon gorevi, elektrik tellerinin etrafin1 cevreleyen izolasyon materyalinin gdrevine

Ozdestir.
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Sekil 2.6 Bir noron hiicresindeki myelin kilifi ve ranvier diigtimleri

Myelinli ndronlarda aksiyon potansiyeli bir ranvier bogumundan digerine sigrayarak
taginmaktadir. Myelinli ndronlara 6zgii bu tip tasinmaya saltotori ileti (sigrayict ileti)
denilmektedir (Sekil 2.7). Saltotori ileti impuls taginma hizin1 bazi néronlarda 120m/sn kadar

¢ikarmaktadir.
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Sekil 2.7 Saltotori ileti

Noronlar fonksiyonlarina gore; duyu, motor ve interndronlar (ara noronlar) olarak
siiflandirilmaktadir. Duyu ndronlart reseptorler ile merkezi sinir sistemi arasinda (afterent
ndronlar), motor noronlar merkezi sinir sistemi ile effektdr organ arasinda (efterent néronlar),
ara noronlar ise merkezi sinir sistemi icerisinde duyu noéronu ile motor ndron arasindaki
baglantiy1 kuran néronlardir. Birbirleri ile baglantilar1 olan bu sinir hiicreleri, bu baglantilarla
bir sinir hiicresindeki aksiyon potansiyeli olarak tasinan bir bilgiyi diger bir ndrona aktarir.
Noronlarin birbirlerine bilgi aktarimi yaptiklart bu bdlgelere sinaps bolgeleri, iletiye de

sinaptik ileti ad1 verilmektedir.

2.2.2 Sinaps

Sinaps, bir néronun aksonunun (presinaptik ndron) diger bir néronun (postsinaptik noron)
somasi, dendritleri veya aksonu ile yaptig1 6zel baglant1 bolgeleridir. Bir postsinaptik néronun
somast veya dendritlerinde binlerce sinaptik baglanti bulunabilir. Ayrica bir presinaptik

noronun aksonu tek bir ndéronda sonlandigi gibi ¢ok sayida noronla da sinaptik baglanti

yapabilir (Sekil 2.8).

Sinaptik baglanti1 bolgelerinde presinaptik ndronun sinaptik yumrulari, postsinaptik néron
hiicre zar1 ile arasinda 20nm lik bir agiklik kalacak sekilde sonlanmaktadir. Bu agikliga
sinaptik acgiklik denilmektedir. Sinaptik iletiden sorumlu noéroileticiler, daha oncede s6z

edildigi gibi presinaptik ndronun sinaptik yumrusu i¢inde bulunmaktadir .
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Sekil 2.8 Bir sinaptik baglant1 bolgesi

2.2.3 Sinaptik ileti

Presinaptik noérondaki aksiyon potansiyeli, akson boyunca ilerleyip sinaptik yumrulara
ulastig1 zaman, kesecikler i¢cindeki ndroileticiler, ekzositoz ile sinaptik araliga bosalir, bunu
takiben noroileticiler, postsinaptik noron zarinda bulunan kendilerine 6zel reseptorlere
baglanarak, postsinaptik néronu ya uyarirlar ya da uyarmazlar (inhibisyon). Uyardiklar
zaman, aksiyon potansiyeli postsinaptik néronun aksonu boyunca taginmaya devam eder.
Eger inhibisyon s6z konusu ise postsinaptik néron uyarilmaz ve sinirsel ileti bu noktada
kesintiye ugrar. Postsinaptik ndronun uyarilmasi veya inhibe edilmesi presinaptik ndérondan

saliverilen noroileticilere baglidir (Sekil 2.9).

Sinaptik iletide gorev yaptig1 saptanan ¢ok sayida kimyasal ajan bulunmustur ve bunlarin
sayilar1 yapilan sayisiz deneyler sonucunda da her giin artis gostermektedir. Asetilkolin,
norepinefrin (noradrenalin), epinefrin (adrenalin), dopamin, serotonin, GABA (gama amino

butirik asit) giisin, histamin bunlardan yalnizca énemli olan bir ka¢inin ismidir (Aytekin ve

Solakoglu, 2005).
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Sekil 2.9 Bir sinaptik iletinin isleyisi

2.3 Periferik Sinir Sistemi

Periferik sinir sistemi 43 c¢ift sinirden olusmaktadir. Bu sinirlerin 12 ¢iftini cranial sinirler,

geri kalan 31 ¢iftini ise nervus spinalisler olusturmaktadir.

Periferik sistem, afferent (duyu) ve efferent (motor) olmak iizere fonksiyon yoniinden iki
boliime ayrilir. Motor boliim de kendi ig¢inde somatik ve otonom olmak fiizere ikiye
ayrilmaktadir. Somatik motor olanlar, iskelet kaslarimiza kasilma emirleri gotiirerek kol,
bacak, beden ve basimizin hareketini saglarlar. Periferik sistemin otonom bdlimii ig
organlarimizin ¢aligmalarinin diizenlenmesinden sorumludur. Otonom motor noronlar, diiz
kas, kalp kasi ve salgi bezlerinde sonlanarak; damarlarin kasilip gevsemesini, barsak
hareketlerinin azalip ¢ogalmasini, kalbin kasilma giicli ve hizinin diizenlenmesi gibi olaylari
gerceklestirirler. Otonom sinir sistemi kendi i¢inde sempatik ve parasempatik olmak iizere

ikiye ayrilir (Sekil 2.10).

Sempatik sistem noronlar1 m.spinalisin thoracal ve lumbar bélgelerinden ¢ikar, bu nedenle

sempatik sisteme thoracolumbar sistem de denilmektedir. Parasempatik sistem ise
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craniosacral olarak adlandirilir. Ciinkii parasempatiksistem noronlarinin bir boliimiinii bazi
cranial sinirler, bir bolimiini de m.spinalisin sakral bdlgesinden ¢ikan sinirler

olusturmaktadir.

I¢c organlarda genellikle bu iki sistem bir arada bulunur ve aym organ iizerinde daima
birbirlerinin ziddina caligmaktadirlar. Diger bir deyisle bir tanesi organin aktivitesini
artirirken digeri azaltmaktadir. Ornedin, sempatik sistem kalbin kasilma giicii ve hizim
artirirken, parasempatik sistem azaltir; mide ve barsak sisteminin kasilmasi ve salgisini
parasempatik sistem artirir, sempatik sistem azaltir; goz bebeklerini (pupil) sempatik sistem

genisletir, parasempatik sistem daraltir.

Sempatik sistem genel olarak organizmay1 acil durumlara kars1 koruyucu ve uyarici bir sistem
olarak caligmaktadir. Herhangi bir tehlike veya heyecan verici bir olayla karsilasildigi zaman
organizmada sempatik sistem aktivitesi baskinlagir ve kisi kendini tehdit eden olaydan

kagmak i¢in veya savasmak ic¢in hazir duruma getirilir. Boyle bir kosulda, kalp hiz1 artar, deri

ve sindirim sistemi damarlar1 daralirken iskelet kaslarinin damarlari genisletilir. Bunun amaci
iskelet kaslarini iyi kanlandirmak, kagma veya savagabilmek i¢in gii¢lii duruma getirmektedir.

Bu nedenle sempatik sistem enerji sarf ettiren bir sistem olarak kabul edilmektedir.

Parasempatik sistem ise kalp hizim1 yavaslattigi, kasilma giiciinii azalttigi ve sindirim
sisteminin aktivitesini artirarak alman besinlerin kana karisip enerjiye doniismesini

kolaylastirdig: i¢in daha ¢ok enerji koruyucu sistem olarak kabul edilmektedir.

Sempatik ve parasempatik sistem organlar ilizerindeki etkilerini ndronlarindan saliverilen
norotransmitterler aracilifi ile yaparlar. Sempatik sistem noronlarinin ndrotransmitteri
naradrenalin (norepinefrin), parasempatik sistemin ise asetilkolin dir. Asetilkolin salgilayan
noronlara kolinerjik ndronlar, noradrenalin salgilayanlara ise adrenerjik noronlar

denilmektedir (Aytekin ve Solakoglu, 2005).
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Sekil 2.10 Otonom sinir sistemi

2.4 Merkezi Sinir Sistemi

Merkezi sinir sistemi (MSS) beyin ve medulla spinalis (spinal ilik) ten olugmaktadir. Beyin,
kafatas1 kemik sistemi icerisinde, medulla spinalis ise columna vertebralisin (omurga) i¢ginde

bulunur ve boyundan baglayarak bel bolgesine kadar uzanir.

2.4.1 Medulla Spinalis

Medulla spinalis, sinir dokusu hiicrelerinin olusturdugu, ortalama kii¢lik parmak kalinliginda
silindirik bir yapidir ve 31 bdliime ayrilir. Bu boliimlerin 8 tanesi boyun bolgesinde (cervical),
12 tanesi sirt bolgesinde (dorsal veya thorasic), 5 tanesi bel bolgesinde (lumbar), 5 tanesi

sacral bolgede, 1 tanesi ise kuyruk sokumunda bulunur (Sekil 2.11).



14

—

Sekil 2.11 Medulla spinalis’in bdéliimleri

Medulla spinalis enine kesilerek incelendigi zaman orta bolgede kelebek seklinde gri bir
yapinn, dis tarafta ise beyaz bir yapinin bulundugu goriiliir (Sekil 2.12). Gri yapiy1 néronlarin
soma ve dendritleri, beyaz alan1 ise myelinli aksonlar olusturmaktadir. Aksonlar, m.spinalis
icinde asagidan yukari, yukaridan asagi uzanarak, traktus adi verilen sinir yollarin
olustururlar. Medulla spinalis i¢inde gesitli traktuslar vardir ve her bir traktus ayn1 noktadan
baslayip ayni noktada sonlanirken, merkezden perifere (cevre), periferden merkeze belli tipte
bir bilgiyi tasimaktadir. Ornegin: dokunma duyusu ve agri duyusu m.spinalisde ayr1 ayr

traktuslarda merkeze taginmaktadir.

Medulla spinalisin gri madde yapisinin arka taraftaki iki cikintisina arka boynuz, on
taraftakilere ise on boynuz denilmektedir. Arka ve 6n boynuzlar arka kok ve 6n kok olarak
tanimlanan akson demetleri ile baglantidadir. Gerek i¢ organlarin, gerekse somatik yapilar
olarak tanimlanan; deri, deri alti dokusu, eklemler ve iskelet kaslarmnin, dokunma, basing,
agri, soguk, sicak gibi duyularini tasiyan afferent ndronlar (duyu ndronlari), medulla
spinalisin arka boynuzundan MSS’ ne giris yapar . Arka kokii bu noronlarin aksonlari
olusturur, somalar1 ise arka kok iizerinde bulunan ve ganglion spinale adi verilen siskin

bolgede yerlesmistir. Dendritleri ise tektir ve reseptorlerle baglantidadir. Merkezin emirlerini
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periferdeki effektdr organa tagiyan motor ndéronlar, m.spinalisin 6n boynuzundan ¢ikis yapar
ve bunlarin aksonlar1 6n kokii olusturur. Boylece arka kokii olusturan liflerin ¢esitli duyu
bilgilerini getiren, 6n kok liflerinin ise motor bilgileri effektor organa goétiiren lifler oldugu
anlagilmaktadir. On kok ve arka kok, medulla spinalisin biraz ilerisinde birleserek hem duyu
hem de motor 6zellik tasiyan nervus spinalisi olusturur. Nervus spinalisler sagli sollu 31 ¢ifttir

ve periferik sinir sistemini olustururlar.

interndron

. zinaps
merkezi kanal
corsal kik

—— dorzal kik digmi
ari madde

duyu ndronunun Samas!

heyaz madds duyu néronunun dentritii

matar ndronun somas .
ventral kik

matar ndranun aksonu

sinaptik yumru
reseptdr

Sekil 2.12 Spinal cordda sinir hiicrelerinin durumu

2.4.2 Beyin

2.4.2.1 Giris

Kafatas1 boslugunun yukar1 kisminda bulunan beyin, sinir merkezlerinin en biiyligiidiir.
Insanda beyin, tiim sinir merkezlerinin yarisini teskil eder. Beyin, birbirinin ayna gériintiisii
biciminde olan iki yarim kiireye ayrilmistir. Bu yarim kiirelerin ylizeylerinde bir takim
girintiler, ¢ikintilar ve kivrimlar bulunur. Beynin {ist tabakasi kiil rengindedir ve sinir
hiicrelerinden (ndron) olusmustur. Beyinin alt tabakasi beyazdir ve sinir hiicrelerinin

uzantilarindan meydana gelmistir. Beyaz tabaka beynin muhtelif kisimlarini birbirine baglar.
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Beyin ve sinir sistemi, viicudun ¢esitli kisimlarindan ve dis diinyadan girdileri alma vasitasi
ve ayn1 zamanda viicudun her tarafina mesajlar iletme vasitasidir. Bu mesajlar koordinasyon,

O0grenme, hafiza, duygu ve diisiince gibi fonksiyonlari etkiler.

Beyinin ii¢ islevi vardir. Beyinin bazi boliimlerindeki hiicreler, viicudun i¢inden ve ¢evreden
gelen haberleri alirlar. Beyin kararlarini, bu haberlerle iletilen bilgiye dayanarak verir.
Beyinin bazi bdliimleri viicuttaki g¢esitli kaslara ve salgi bezlerine, ne yapmalar1 gerektigini

bildiren emirler gonderirler. Beynin 6teki boliimleri ise gelen bilgileri yorumlayip, depolar.

Beyin yaklagik olarak 100 milyar ndérondan ve bunlarin baglantilari, destekleyicisi
hiicrelerden meydana gelmistir. Bunlar toplam olarak kabaca 350 kg doku etmektedir.
Enterkonnekte iletim yapan, noronlardan meydana gelen bu yogun sebeke, faaliyetlerimiz i¢in

gereken biitiin kumanda sinyallerini tagimak {lizere organize edilmistir.

MSS’nin beyin boliimii, blinyesinde 6 tane alt grup yapiy igerir. Bunlar: Cerebrum (beyin),
cerebellum (beyincik), diencephalon (thalamus, hypothalamus), mesensefalon (ortabeyin) ,
pons, medulla oblangata (bulbus) dir. Mesensefalon, pons ve bulbusun {igiine birden beyin
sap1 bolgesi denilmektedir (Sekil 2.13). Periferik sinirler, MSS’ne medulla spinalis ve beyin

sap1 bolgelerinden giris ve ¢ikis yaparlar.

B Omurilik E beyincik B Araheyin [ pons
[ =odanilik O Ortakbeyin E Beyin yarmkireleri

Sekil 2.13 MSS’nin beyin boliimii
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2.4.2.2 Beyin sap1

Mesensefalon, pons ve medulla oblangatadan olusan beyin sapt omurgali hayvanlarin
hepsinde bulunan ve beyin evriminde en eski yapidir. Omurga kemiklerinden ¢ikan omurilik
beyne girerken beyin sap¢igini olusturur. Ust merkezlerle m.spinalis arasinda bilgi tasiyan

sinir liflerinin gectigi bir bolgedir .

Medulla omuriligin beyin ile baglanti yaptig1 yerdeki siskin bolgedir. Burast otonom sinir
sistemini (kalbin atig1, kan basincinin ayarlanmasi, nefes alip vermemiz vb..) kontrol eder.
Omuriligin i¢inden gecerek beyne giden, “gdtiiren” noéronlarla, beyinden omurilige giden,

“getiren” noronlar medullardan gecerek beyinle baglant1 kurarlar.

Mesensefalon nispeten kiiciik bir yapiya sahiptir. On ve arka beyinleri birbirine birlestirmekle
gorevlidir. Orta beyin iginde isitme ve gdrme ile ilgili 6nemli islevler goren néronlar vardir .

Bu boliim aydinliga ya da 151k kaynagina yonelmemizi saglar.

Pons denen kisim beyincigin iki lobu arasindaki iliskiyi kurar. Solunumla ilgili néronlar

burada yer alir.

Beyin sap1 bolgesinde, ndronlarin somalarinin bir araya toplanmasi sonucunda olusan ve

beyaz cevher yapisi i¢inde koyu alanlar olarak goriilen niikleuslar bulunmaktadir (MSS

icinde néron somalarinin bir araya toplanarak olusturdugu yapilara niikleus, eger somalarin
toplulugu MSS disinda ise ganglion adi verilmektedir). Beyin sapindaki bu niikleuslar
beyinden ¢ikan 12 ¢ift periferik sinirin (cranial sinirler) 10 ¢ifti i¢in ¢ikis merkezidir. Beyin
sapinda olan noron faaliyetlerinin biiyiik bir cogunlugu, diisiincemizin kontrolii altinda
olmayan refleks hareketlerdir (6ksiirme, hapsirma, kusma, emme ve yutma gibi fonksiyonlar).
Ayrica bu bolgede retikiilerformatio adi verilen yaygin néron gruplarinin olusturdugu; iskelet
kaslarinin motor aktivitesi, uyku-uyaniklik gibi olaylarla baglantisi olan bir bolge de
bulunmaktadir(Sekil 2.14). Retikiiler aktivasyon sistemi (Reticular Activating System /RAS)
yapisi tam olarak anlagilamamis bir kisimdir. Son derece karmasik iliskiler iceren néronlardan
olusur ve beynin her ii¢ yapisiyla da iliski i¢cindedir. Temel iglevinin uyaniklik ve dikkat
derecesini ayarlamak oldugu gozlenmistir. RAS disaridan gelen uyaricilara gosterecegimiz
dikkat derecesini belirleyerek uyanik durumdan uykuya, uyku durumundan uyanik duruma

gecmemizi saglar.
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Sekil 2.14 Beyin Sap1

2.4.2.3 Cerebrum

Beynin en biiylik parcast olup, sag ve sol hemisfere (yarim kiire) ayrilir. Korpus kallosum
beynin iki yar1 kiiresinin birbiri ile iliskisini saglar, boylece yar1 kiireler birbirlerinin ne
yaptigindan haberdar olur (Sekil 2.15). Her bir hemisfere; frontal, parietal, temporal ve

occipital olmak tizere 4 loba ayrilmistir (Sekil 2.16).

Sekil 2.15 Beynin sag ve sol yarimkiireleri
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Serebrumu orten girintili ¢ikintili yiizeye serebral korteks veya beyin kabugu adi verilir.
Beyin kabugu serebrumun en dnemli kismin1 olusturur. Enine bir kesi yapilip beynin i¢ yapist
incelendigi zaman, dis kisminda ince bir gri madde, i¢ bolgede ak madde, ak madde iginde de
bazi gri yapilarin bulundugu goriilmektedir. Gri alanlar néron somalarindan, beyaz alanlar ise
myelinli aksonlardan olusmaktadir. Dis taraftaki gri yapi serebral korteksdir. Ak maddeye
gomiilii gri bolgeler; thalamus, hypothalamus ve basal ganglionlar olup ¢ok ©6nemli

fonksiyonlara sahiptirler.

Sekil 2.16 Beynin loblar1

Sagli sollu her bir hemisfer i¢in serebral korteksin belli bolgeleri 6zel fonksiyonlara sahiptir.
Bu bolgelere korteks alanlar1 denilmektedir. En iyi bilinenleri, motor, duyu (dokunma, basing,

agr1, sicak-soguk gibi) gorme, isitme, konusma alanlaridir (Sekil 2.17).

Sekil 2.17 incelendiginde gérme merkezinin occipital kortekste, isitme alanlarinin temporal
kortekste, dokunma, basing, agri, sicak, soguk, tad ve proprioseptif duyularin (kas ve
eklemlerin hareketleri ve uzaydaki konumlar ile ilgili duyu) postsentral gyrus da, iskelet
kaslarinin motor aktivitesi ile ilgili alanin presentral gyrus da yerlesmis oldugu goriilmektedir.
Postsentral gyrustaki duyu alanina somatik duyu alani, presentral gyrustaki motor alana
primer motor alan adi verilmektedir. Bir hemisferdeki somatik duyu alani ile primer motor
alan viicudun zit tarafi ile baglantidadir. Ornegin: Sol bacagm agr1 duyusu, sag hemisferin
somatik duyu alaninda algilanirken, sol bacak kaslarina kasilma emri, sag hemisferin primer

motor alanindan ¢ikmaktadir. Bu nedenle beynin bir yarimkiiresinde kanama ve diger
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nedenlere bagli herhangi bir hasar, viicudun zit tarafinda felg ve duyu kayiplarina neden

olmaktadir.
Serebral Korteksin Ban Motor ,Duyu ve Bilinmeyen Alanlan
: Dieri ve diger duyularla
Ivlerkezi oluk
. erkezio il dhugrusal
Isternli kaslarm kontrolu ile .
Kelime L ko anlama
il stor & ullanrma konusma
Eonsantrasyon, Ceper lobm
plandarna,
problern hzne Crenel yoraralatyac alanlay
lotor vazma merkezi
. o Arka lob
On giz alam
_ Crarse] sekiller
O lob birlegtitrne tiesteleri ghirsel
Broka alama tammaa

Gridrre alarn

Beyineik
Grirsel we isitse] hafiza,
duyrisal denesrizaler

Sekil 2.17 Korteks alanlari

2.4.2.4 Thalamus

Afferent noronlarla taginan, koku duyusu disindaki tiim duyu bilgilerinin toparlandig1 ve
buradan korteksteki alanlara gonderildigi bir istasyon gibi gorev yapmaktadir. Thalamusa
duyu bilgilerinin yorumlandig:1 ve duyu organlardan gelen ndronlarin beyin kabugu ile olan
iligkisinin saglandig1 merkez de denilebilir (Sekil 2.19,20). Talamusun belirli bir kismu,
gbdzden gelen uyaricilar alir ve beyin kabugunun gorme ile ilgili bolgesine yansitir. Bagka bir
kismi, kulaktan gelen sinirsel uyaricilari isitme ile ilgili beyin kabugu bdlgesine iletir.
Talamustaki {i¢iincii bir bolgenin islevi omurilikten gelen ndronlarin, beyin kabugunu

dokunma ve bedenin durumunu algilama ile ilgili kisimlarina yansitmaktir.
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2.4.2.5 Hypothalamus

Hipotalamus, talamusla hipofiz salgi bezinin arasinda yer alir.Cok sayida niikleustan
olugmaktadir. Son yillarda en fazla arastirilan beyin kisimlarindan biridir. Cok biiyiik
olmamasia ragmen gordiigii islevler son derece Onemlidir.  Hypothalamus i¢ ortamin
diizenlenmesinde (homeostazis) ¢ok onemli fonksiyonlara sahip bir merkezdir. Hipotalamus

heyecanlarin ve arzularin denetlendigi merkezdir. Cinsel davranis, bu merkezce denetlenir.

Hormon salgilarinin kontrolii, susama, aclik-tokluk, uyku-uyaniklik, viicut sicakligi, heyecan,
korku, saldirganlik duygusu 6fke gibi emosyonel (ruhsal) davraniglarin diizenlendigi bir
bolgedir. Hypothalamus ayrica otonom sinir sisteminin ¢alismasina da katkida bulunmaktadir

(Sekil 2.19,20).

2.4.2.6 Limbik Sistem

Limbik sozciigli latincede ‘sinir’ anlamina gelir. Beynimizin evrim siirecinde yeni
yapilandirilmig beyin kabugu’nu (korteksi) olusturan frontal, parietal ve oksipital loblarin
altinda bir kivrim seklinde limbik sistem yer alir. Bu sistemde singulat girus, hipotalamus,
hipokampus ve amigdal sinir hiicreleri gruplariyla infra orbital frontal bolgeler bulunur (Sekil

2.18).

Sekil 2.18 Limbik sistem
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Uyku, aglik, susuzluk, cinsellik gibi bedensel islevlerin diizenlenmesinde limbik sistemin yeri
cok onemlidir. Limbik sistem ve 6zellikle de bu sistemde yer alan hipotalamus, bizim giin
icerisinde karsilagtigimiz olaylarin yarattigt duygu ve heyecanlar1 beden diline geviren bir

cevirmen gibidir.

Sekil 2.19 Limbik sistem 6n (sol) ve arka (sag) goriiniimii

Hipotalamusun 6n boliimii parasempatik sinir sistemi araciligiyla, viicidumuza sakinlestirici,
gevsetici sinyaller gonderir. Hipotalamusun arka boliimii ve 6zellikle amigdal sinir hiicreleri
grubuysa, hosumuza gitmeyen, insani tehdit eden, kaygilandiran, korkutan durumlar
karsisinda sempatik sinir sistemi aracilifiyla carpinti, yliz kizarmasi, titreme, gerginlik, gibi
anksiyetenin fiziksel belirtilerini ortaya ¢ikaran sinyaller gonderir. Ayrica es zamanl olarak,
amigdal hiicre grubunda sakli ve bastirilmasi gii¢ korku/kaygi veren bellek izleri de boyle bir
durumda canlanir. Panik atak sirasinda yasanan fiziksel belirtilere bu nedenle 6liim korkusu

ve katlanilmas1 gii¢ kotii bir sey olacagi korkular eslik etmektedir.

Beynimize ¢evreden gelen 4 duyu organinin islevleriyle (gérme, isitme, dokunma ve tat)
algiladigimiz uyaranlar daha 6nce anlattigimiz gibi talamus’a gelip orada filtre edildikten
sonra ilgili beyin bolgesine yonlendirilir. Oysa koku duyusunun tastyici sinir hiicreleri, direk
limbik sisteme baglanir. Bu nedenle hi¢ bir filtre isleminden ge¢meden limbik sistemde

isleme giren koku duyusunun duygular tizerinde gii¢lii etkisi vardir.

Bellek sisteminin Onemli parcalarindan biri olan hipokampusun biiyiik kismi her iki

temporal loblarin arasindaki boslukta bulunmaktadir. Temporal lob ile birlikte limbik sistemin
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parcasi olan hipokampus gri cevherin ¢ok sayidaki yapilarindan bir tanesidir (Sekil 2.20).

Hipokampus alg1 ve bellek sistemleri arasindaki baglanti bolgesi olarak tanimlanmaktadir.
Yakin zamana kadar bellek fonksiyonunda hipokampusun depo gorevi yaptigi ve tiim
bilgilerin orada saklandig1 diisiiniilmekteydi. Son yillarda yapilan ¢alismalarda ise, bilgilerin
depolanmasinin herhangi bir kortikal alan veya beyin yapisiyla siirli olmadigr gosterilmistir.
Daha ziyade bilgilerin birincil duyu korteksine komsu olan assosiasyon korteksinde
depolandigi ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle oksipital lobda bulunan gorsel assosiasyon
korteksinin lezyonlarinda gorsel bilgilerin geri cagrilmasi zayiflamakta, temporal lobda
bulunan isitsel assosiasyon korteksinin lezyonlarinda isitsel bilgilerin geri cagrilmasi
zayiflamakta ve bu boyle devam etmektedir. Frontal lob motor assosiasyon alanlari ise motor
yanitlart programlamayi saglar gibi goriinmektedir. Hipokampus ise daha ¢ok bu bilgilerin
geri cagrilmasinda diizenleyici olarak gorev almaktadir. Rolls, 1990; hipokampusun bilgi
depolamak i¢in en uygun yolu tespit etmek lizere 6zellesmis bir yapiya sahip oldugunu ve
neokortekse uzanan yolaklarla depolamay1 oraya yonlendirdigini ileri stirmiistlir. Ayrica
zaman kavramu ile de iliskili goriinmektedir ve her bir bellek izine tarih atma (dating)
etkisiyle geri ¢agirma becerisini artirmakta ve bilgileri depoda sadece belli bir zaman limiti

suresince tutabilmektedir.

Sekil 2.20 Hipokampus ve Amigdala



24

2.4.2.7 Amigdala

Amigdala insanlarda limbik halkanin altinda, beyin sapinin iizerinde bulunan ve birbirleri ile
baglantili yapilardan olugsan badem seklinde bir kiitledir (Sekil 2.20). Her iki temporal lob
arasinda bulunur ve hipokampusa komsu olan koku duyusu ile iligkili olan ilkel merkezlerle
direk baglantili bir merkezdir. Onun 6zellesmis olan bellek fonksiyonunun objeleri tanima ve
bellek traselerine duygu igerikli etiketler yapistirmak oldugu kabul edilmektedir. LeDoux,
yaptigr  deneylerle amigdalast alinmis insanlarin  olaylarin  duygusal anlaminin
degerlendirmekte bir yetersizlik bir anlamda duygusal bir korliik yasadigini ortaya koymustur.
Insanlara 6zgii bir duygusal isaret olan gdzyasi, amigdala ve yakinindaki singulat girus

denilen yap1 tarafindan baslatilir.

Duyu organlart ile beynimize akan bilgilerin %80 lik pay1r gérme organimiz araciligi ile
gerceklesmektedir. Gorsel sinyaller retinadan sinirler araciligi ile beynimizin talamus
boliimiine iletilir. Talamusa ulasan ham bilgi beynin anlayabilecegi dile ¢evrilir ve hemen
gorsel kortekse iletilir. Bu bolimde uygun bir tepki belirlenir. Tepki duygusal ise duygu
repertuarinin kaynagi olan amigdalaya bas vurulur. Retinadan iletilen bilgi sok edici durumlar
ile yiiklii ise bu defa talamusa ulasan bilgilerden bir kism1 direk amigdalaya sizar ve hemen
duygusal tepkinin baglamasina neden olur. Bu noktada gorsel korteksin ne olup bittigini
anlamasina firsat yoktur. Bundan sonra korteksin yapabilecegi tek sey amigdalanin emrettigi

tepkileri olugturmaktir.

Beynin hatirlama ile ilgili ana merkezlerinden hipokampus ile amigdala arasinda farklilik
vardir. Hipokampus kuru gergekleri hatirlarken amigdala ise bir takim baglantilar kurarak
hatirlama yoluna gider. Mesela bir insan ile karsilastiginizda, o insan1 daha Once taniyip
tanimadiginizi  hipokampus yoluyla hatirlarsimiz, o insandan hoslandigimizi ya da
hoslanmadiginiz1 etkileyen amigdaladir. Gegmiste yasadigimiz korku dolu bir anin benzerini

tekrar yasadigimizda ayni korku ve endiseyi hissetmemiz amigdalanin fonksiyonudur.

Amigdalanin her iki yarimkiireden c¢ikarilmas: uyaranlar arasinda anlamli duygusal
tanimlamalar yapabilme becerisinin kaybina neden olarak hayvan ve insanlarda benzer
sekilde duygusuzlastirici etki yapabilmektedir. Amigdalast c¢ikarilmis insanlar; spontan
davraniglari, yaraticiliklar1 ve duygusal ifadeleri ¢ok azaltarak apatik hale gelmektedirler.
Biligsel olarak bu kisiler diisiince kavramlarimi kazanmada yavastirlar ancak bir kere
kazandiklarinda kaybetmeleri zor olmaktadir. Amigdalasi ¢ikarilmis hastalar tarafindan

Ogrenilen materyaller bellekte saklanabilmektedir ancak yeni bilgilerin 6grenilmesi, genel



25

olarak bilgilerin geri ¢agrilmasi ve dikkati bir konuya odaklayabilme cerrahi islem 6ncesine
gore genel durum ve dis yapilara daha bagimli olmaktadir. Amigdala degisik modaliteler
arasinda bellek baglantilar1 kurabilmek igin gerekli gibi goriinmektedir ve gorsel sozel

olmayan 6grenme de rol oynuyor olabilir.

2.4.2.8 Basal Ganglionlar

Her bir serebral hemisferin ak maddesi i¢inde goémiilii bulunan bu gri madde kiitlelerinin,
serebral korteks, beyin sap1 ve thalamus ile ¢ok sayida sinaptik baglantilart olup tam
fonksiyonlar1 kesin olarak bilinmemektedir (Sekil 2.21). Bilinen fonksiyonlari, serebral
korteks ve beyincikle birlikte ¢aligarak iskelet kaslarinin motor aktivitesini diizenledikleri,
hareketlerin planlanmasima ve programlanmasina katkida bulunduklar1t yo6niindedir.
Istegimizle baslatilan bir cok hareketin daha sonra otomatik olarak devam etmesinde, basal
ganglionlarin énemli roliiniin oldugu kabul edilmektedir. Ornegin, yemek yemege baslarken,
catalin ele alinmasi ve ilk hareketi istegimiz dogrultusunda baslar, fakat daha sonra g¢atalin
tabak ile agiz arasinda gidip gelmesi ve c¢atalin gbéze, buruna veya yanaga degilde her

seferinde agiza ulagmasi, basal ganglionlarin ¢alismasina baghdir.

Basal ganglionlarin hastaliklarinda, iskelet kaslariin diizensiz kasilmasi, kol ve bacaklarda
titremeler veya istek disi asir1 kas kasilmasi sonucu diizensiz hareketler goriilmektedir. Basal
ganglion hastaliklarindan en siklikla goriileni parkinson hastaligidir. Parkinson hastaliginda,
el, kol ve bacaklarda titremeler goriiliir. Titremeler hem istirahat halinde hemde hareketler

sirasinda vardir ve hareket ile artis gosterir.

Sekil 2.21 Basal Ganglionlar
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2.4.2.9 Cerebellum (Beyincik)

Beyincik (serebellum), beynin evriminde ilk adimlardan birini olusturur. Omuriligin beyinle
birlestigi noktada, birbiri lizerine katlanmis ve kivrilmig ufak bir yapidir ve her iki beyin

kiirelerinin arka alt kismina sokularak saklanmistir ve beynin dortte biri kadardir (Sekil 2.22).

Beyin ile ilgili bilinenler ¢er¢evesinde beyincigin gorevi; iskelet kaslarimizin birbirleri ile
uyumlu ve koordine bir sekilde caligmalarini saglayarak hareketlerimizi diizgiin ve akici bir
hale getirmek ve dengemizin korunmasini saglamaktir (Arka beynin bu kismi, igneden ipligi
gecirirken, ameliyat yaparken, piyano ¢alarken, bisiklete binerken vb. faaliyetlerde gerekli
koordinasyonlarda kullaniriz). Beyincik bu fonksiyonlar1 yerine getirirken, beyin sap1 bolgesi,

i¢ kulak, eklem ve kaslardan gelen proprioseptif duyu bilgileri dogrultusunda ¢aligmaktadir.

Serebellum da meydana gelen bozukluklar, kisinin ayakta durmasini, hareketlerini ve denge
kurmasin1 zorlastirir. Beyincik hastaliklarinda; kaslarda gevseklik, istemli hareketlerin
yapilmasi sirasinda ellerde titreme, bir cisme uzanirken uzaklik ayarinin yapilamamasi
(dismetri), sarhos konusmasi, kisinin ayakta durmasinin, hareketlerinin ve denge kurmasinin

zorlagmasi gibi durumlar goriiliir (Nieuwenhuys vd., 2007; Ogul, 2002) .

Sekil 2.22 Cerebellum (Beyincik)
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3. NORODEJENERATIF HASTALIKLAR

3.1 Giris

Norodejenerasyon, ndronlarin, yani sinir hiicrelerinin, hasar1 ve kademeli 6liimii olarak
tanimlanir; bunun sonucunda ortaya ¢ikan hastaliklara ndrodejeneratif hastaliklar denir. En
onemli temsilcileri, Alzheimer, Parkinson, Huntington hastaliklari, ALS ve kalitsal ataksiler
olan norodejeneratif hastaliklar, gelismis iilkelerde kalp-damar hastaliklar1 ve kanserden
sonraki en sik 6liim nedenidir. Olusum mekanizmalar1 ve etkin tedavileri heniiz bulunamamis
olan bu kronik ve ilerleyici seyir gosteren hastaliklarin, gilinlimiizde ancak semptomatik
tedavileri miimkiindiir. Dolayisiyla norodejeneratif hastaliklar, modern tibbin ¢ézmeye

ugrastig1 en onemli hedeflerin basinda gelir.

Beynin farkli bolgelerini etkiledikleri igin, klinikte ayr1 ayr1 kimlikleri olan ndrodejeneratif
hastaliklarin, hiicre mekanizmalar1 diizeyinde biiyiik benzerlikleri vardir. Bu baglamda,
norodejeneratif hastaliklarin incelenmesinde tek bir hastaliga yogunlasmaktan ziyade, bu
gruptaki birka¢ hastalifin etki ve olusum mekanizmalarini anlamaya calismak,

norodejenerasyon siireglerine panoramik bir bakis agis1 kazandirir.

Norodejeneratif hastaliklarda tedavi, ancak norodejenerasyon olusum mekanizmalarinin
anlagilmast ile miimkiin olacaktir. Yakin zamana kadar gerek klinisyenler, gerek
aragtirmacilar norodejeneratif hastaliklarin olusum mekanizmasina dayali bir tedaviye, yani
tam sagaltima, oldukc¢a kuskulu yaklagirlardi. Son yillarda bu kotiimser goriis yerini biiylik
oranda iyimserlige birakti. Bunda hiicre ve gelisim biyolojisi, model sistemler ve ilag
tedavisindeki gelismelerin yadsinamayacak bir etkisi vardir. Ancak nodrodejeneratif
hastaliklardaki arastirmaya en biiylik ivmeyi molekiiler genetik alanindaki ilerlemeler, yiiksek
teknoloji kapsamina giren genomik arastirmalar ve hizla gelisen biyolojik yontemlerle
birliktecanli dokularin iirettigi elektriksel isaretlerin elde edilmesi ve bu isaretleri isleme

tekniklerindeki gelismelerde hiz kazandirmistir (Beal vd, 2005).

3.2 Alzheimer Hastahg

Alzheimer Hastalig1 ilk olarak 1906°’da Alman psikiyatrist ve ndroanatomist Alois Alzheimer

tarafindan tanimlandi.
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Norodejeneratif bir hastalik olan alzheimer hastaligi (AH), yaslilarda en sik goriilen demans
tipidir. Demans, giinliik yasam aktivitelerinin siirdiiriilmesini engelleyen ilerleyici, kronik bir
beyin hastaligidir. Bellek kaybi, gilinlik yasamin gereksinimleriyle basa ¢ikabilme
yeteneginde azalma, algilamada, toplumsal davranislarin diizenlenmesinde ve duygusal
tepkilerin kontroliinde bozulma sik karsilagilan belirtilerdir. Demans biiyiik ¢ogunlukla geri

doniigsiiz ve ilerleyici bir durumdur.

Alzheimer hastalig1 gibi norodejeneratif hastaliklar sinsi baglar ve yillar i¢inde progresif
olarak gelisir. Hasta yakinlar1 geriye baktiklarinda, hastadaki unutkanlik gibi erken devredeki

hafif semptomlarin hastaligin ilk habercisi oldugunu fark ederler.

Alzheimer hastalig1 yaghilarda siktir ve unutkanlik yaslilikla birlikte artar. Normal yaglanma
ile ortaya ¢ikan unutkanlik gibi hafif kognitif problemler her zaman ileride alzheimer hastaligi
cikacagina isaret etmez. Diger yandan hafif bozukluklari olan bir¢cok kisi alzheimer
hastaliginin erken evrelerinde olabilir. Son yillarda yapilan ¢alismalar, yasa bagli normal
kognitif degisikliklerle alzheimer hastali§i arasinda bir gecis doneminin oldugunu
gostermistir. Hafif kognitif bozukluk (HKB), normal yaslanma ile alzheimer hastaligi
arasindaki klinik durumu tanimlar. Bu kisilerde yasina gore umulandan daha fazla unutkanlik
vardir, fakat alzheimer hastalig1 tani kriterlerini karsilamaz. Bugiin HKB’si olan kisilerin
ylksek oranda alzheimer hastaligina yakalanma riski tagidigina inanilmaktadir. Bu bakimdan

bu kisilerin taninmasi, izlenmesi ve tedavisi Onem tasir.

HKB i¢in klinik kriterler sunlardir:

1.Hasta yakini1 tarafindan da dogrulanan bellek bozuklugu yakinmasi,
2.Yasa ve egitime gore objektif bellek bozuklugu,

3.Genel kognitif fonksiyonlarin genis oranda korunmus olmasi,
4.Glnliik yagam aktivitelerinin biiyiik miktarda saglam olmasi,
5.Demans bulunmamasi.

Bugiinkii kanitlar Alzheimer hastalifina bagl patolojik degisikliklerin klinik bulgular ortaya
¢ikmadan 15-20 yil 6nce basladigina isaret etmektedir. Alzheimer hastaligi klinik olarak;

1. Presemptomatik donem,

2. Preklinik donem,
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3. Erken “siipheli” alzheimer hastaligi,

4. Hafif alzheimer hastaligi,

5. Orta donem alzheimer hastaligi,

6. Agir (siddetli) donem alzheimer hastaligi

olarak alt1 gruba ayrilabilir (Sekil 3.1).

Preserptomatik

Siddetli dernans

T8 % 10

Sekil 3.1 Alzheimer hastaliginin klinik evreleri.

Alzheimer hastaliginda ortaya ¢ikan nérodejenerasyonun, hipoksi veya iskemi (diisiik oksijen
veya diisiik kan akisi) gibi, beyine yonelik bir saldirtya karst immiin veya inflamatuvar bir

yanit olduguna iliskin iyi kanitlar vardir.

Alzheimer hastalifinda beyindeki dejenerasyonun bir akut faz tepkisini (bedenin genellikle
enfeksiyon veya travmaya tepki olarak hizla baslattigi savunma islemi) uyardigi
diistiniilmektedir. Bu sitokin denen ve bedenin savunma diizeneklerini uyaran proteinlerde

hizli bir artisa yol agar.

Serbest radikaller de (hiicrelere hasar verebilecek ileri derecede reaktif kimyasallar) alzheimer
hastaliginda rol oynuyor olabilir. Beden normalde serbest radikalleri, serbest radikal
parcgalayicilar adi verilen kimyasal maddelerle ‘temizler’, ancak alzheimer hastaliginda bu yeti

bozulmus olabilir.
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Alzheimer hastalig1 beynin yapisinda ve islevinde karakteristik degisikliklerle iliskilidir.

Hastalik sirasinda beyinde ortaya c¢ikan en belirgin yapisal degisiklik biiziisme, kii¢ilmedir.

Sekil 3.2°de gosterildigi gibi karinciklarin (beyindeki bosluklar) boyutlar biiytir.

Sulkus \ (
Gyrus \\‘\

Mormal

ﬁl
e
} h‘
Hafiza

Alzheimer

Sekil 3.2 Alzheimer tarafindan etkilenen beyin bolgeleri ve ventrikiillerin boyutlarindaki
degisiklikler ve saglikli beyin dokusu kaybi1

Alzheimer hastaliginda anahtar patolojik siire¢lerden biri, yogun protein tortularinin (bunlara

amiloid veya senil plaklar denir) beyindeki néronlarin etrafinda birikmesidir. Alzheimer

hastaliginda plaklar ilk olarak beyinde bellek ve diger biligsel (diisiinme gibi) islevler icin

kullanilan bolgelerde birikir. Amiloid plaklarin kendilerinin mi alzheimer hastaligina yol

actig1, yoksa bunlar1 alzheimer hastalik siirecinin bir sonucu mu olduklar1 agik degildir.

Amiloid onciil (prekiirsor) proteinindeki (APP) bir kusurun (gen mutasyonlari, yaglanma ve

diger c¢evresel etmenlere bagli olarak) beyinde anormal amiloid birikmesine yol agtigi

diisiiniilmektedir. Noronlarin iglerinde noérofibriler yumak adi verilen, ¢oziinmez birbirine

dolanmus lifler olugur. Bunlar, hiicrelerin i¢indeki yapi iskeletlerine benzetilebilecek, saglikli

noronlarin yapisal ¢ergevesini sekillendiren tau adindaki bir proteinden yapilir (Sekil 3.3).
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Sekil 3.3 Alzheimer hastaliginda amiloid plaklar ve norofibriler yumaklar

Alzheimer hastaliginda noroiletici diizeylerinde de kayda deger degisiklikler olur. Bu
degisiklikler tedavinin 6nemli hedefleri olmakla birlikte, biiylik olasilikla alzheimer hastaligi
olan insanlarin beyinlerindeki daha temel patolojik degisikliklere gore ikincildir. Asetilkolin
kolinerjik néronlarin néroileticisidir (kimyasal habercisi). Alzheimer hastali§inda ilk dejenere
olan bunlardir. Asetilkolin aktivitesindeki azalma, beyinde bazal cekirdeklerdeki hiicre
kaybina baglanmistir. Alzheimer hastalifinda asetilkolin sentezi ve yikimindan sorumlu

enzimlerin diizeylerinde diismeler de gozlenmistir.

Normal kosullarda N-metil-D-aspartat reseptoriinii (NMDA) aktive eden glutamat bellek ve
o0grenmeyi kolaylastirmak i¢in kisa, ani salinimlarla salinir. Alzheimer hastaliginda glutamat
stirekli olarak salinir, bu da kalsiyum iyonlarinin (Ca2+) hiicre i¢ine girmesine izin verir. Bu
bellek ve 6grenme siire¢lerini sekteye ugratir ve sonunda hiicre 6liimiine yol agar. Alzheimer
hastaliginda serotonin reseptorlerinin sayist azalmistir, bu da duygudurum degisikliklerine yol

acabilir (Topcuoglu ve Selekler, 1998).

3.3 Parkinson

Parkinson Hastaligi (PH) diinya toplumlarinda goriilen ikinci en yaygin ndrodejeneratif
hastalik olup, hareket bozukluklar1 kategorisinde ise goriilme sikligi acisindan birinci
stradadir. PH nin goriilme siklig1 65 yas tlizeri populasyonda %?2’dir ve yas ile birlikte artig
gostermektedir; bu 6zelligi de Parkinsonun yaslanma ile dogrudan ilintili bir hastalik oldugu

gercegini ortaya koymaktadir.
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Parkinson, genellikle 50 yasindan sonra ortaya ¢ikan, nadiren 40 yasin altinda beliren, yavas
ilerleyen bir klinik tablodur. Parkinsondaki en onemli belirtilerden birisi istirahat halinde
goriilen tremor yani titremedir. En ¢ok ellerde goriiliir, tremor genellikle saniyede 3-7 vuruslu
olup bir amaca yonelik hareket esnasinda ve uykuda; Orn. bir bardagi tutmak igin
uzanildiginda kaybolur. Parkinson da goriilen bu titreme ¢esidi EEG, EMG etkilesiminin

acikca gozlemlendigi en 6nemli klinik belirtilerden biridir.

Parkinsonda diger onemli bir belirti kas tonusundaki artmadir. Bu nedenle hastada bir
katilasma vardir. Hastaya pasif bir hareket yaptirilmak istendiginde bir direngle karsilasilir.
Ornegin hastanm biikiilmiis kolu dirsekten agilmaya c¢alisildigi zaman karsilasilan direng

nedeni ile hareket zorlagir buna disli ¢ark arazi ad1 verilir.

Diger 6nemli bir belirti hareketlerdeki genel yavaslamadir. Yiiriiyiis kiigiik adimlarla, kollar1
sallamadan ve viicut 6ne egik ( antefleksiyon postiirii ) pozisyondadir. Bunlara ilave olarak
mimiklerde azalma, monoton ve kisik sesle konusma ve oturup - kalkma gii¢liigii de hastaliga
eslik eder. Her vakada rastlanmamakla birlikte hipersalivasyon (salya artimi), sebore (ciltte ve
saclt deride yaglanma, pullanma), konstipasyon (kabizlik) sik goriilen; empotans, enkontinans
(idrar kacirma), ortostatik hipotansiyon seyrek goriilen otonom sinir sistemi belirtileridir.
Depresyon ve ileri devrelerde demans (bunama) goriiliir. Hastalik tablosu hastadan hastaya
degisebilir. Bazen hastalik uzun yillar sadece tremor ve adalelerde kasilma ile birlikte
seyreder. Bu tabloya Hemiparkinsonizm denir. Bazen de tremor olmaksizin hareketlerde
yavaglama, adalelerde katilasma ve durus bozukluklarinin 6n planda oldugu ve daha hizli

ilerleme gosteren vakalara rastlanir.

Parkinson hastalig1 primer olabildigi gibi asagida bazilarini siralayacagimiz baska nedenlere

bagli olarak ta geligebilir;
Posttravmatik ( travma sonrast )
Sinir sistemini etkileyen bazi ilaglar
Arterioskleroza bagl

Toksik olabilir

Ansefalit ( beyin iltihab1 )sonrasi

Parkinson hastaliginda beynin derin kisminda yer alan kara cekirdekteki (substansiya nigra)

(Sekil 3.4) dopamin adli kimyasal maddeyi tireten sinir hiicreleri hasara ugrar ve eksilir. Bu
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hiicrelerin hasara ugramalarinin nedeni bugiin i¢in hala bilinmemektedir. Bunun rasgele bir
durum olmadigi ve damar sertligi, zayif kan dolasimi, iltihabi ya da mikrobik koékenli
degisikliklerden ileri gelmedigi acgikca bellidir. Heniiz kesfedilmemis bazi maddelerin
eksikliginin ya da bilinmeyen bir toksinin bu hiicre hasarindan sorumlu olabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Bu hiicrelerin uzantilar1 “striyatum” (¢izgili cisim) ad1 verilen bolgelerdedir ve
burada yer alan alic1 yapilara (reseptor), salinmis olan dopamin baglanir ve bilgiyi bir sinir
hiicresinden digerine iletir. Beyinde yeterli dopamin yapilamadigi i¢in uzuvlarda istirahat
halindeyken titreme, kas sertligi, hareket yavasligi ve durus bozuklugu ile sekillenen PH
belirtileri ortaya ¢ikar. Semptomlar ortaya ¢ikmadan Once substansia nigradaki dopaminerjik
noronlarin yaklasik %60’1 ve striatumdaki dopaminin ise %80°1 kaybolmus durumdadir (Sekil

2.4).

wentrldillay

on

korteks

[ ] serotomn yoh
o) dopamine yoh i
(rigrostriatial)  beyinsap
dopamine yoh
[mesolinbik)

b)

Sekil 3.4 a) Substantia nigra hiicreleri striatuma kadar uzanir b) salinan dopamine buradaki
reseptorlere tutunarak iletim saglanir
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Parkinson dopamin adi verilen sinir sistemi i¢in gerekli olan maddenin diizeyinin diismesi ile
ortaya c¢ikan bir hastalik oldugu i¢in tedavide de bu maddenin yerine konmasi prensibine bagli
medikal tedavi uygulanmaktadir. Ancak Stereotaktik Talamotomi adi verilen bir yontemle

cerrahi tedavide s6z konusu olabilmektedir (Weiner vd., 2006; Sahin ve Akbostanci, 2008).

3.4 Amiyotrofik Lateral Skleroz

Amyotrofik lateral skleroz , beyin kabugu, beyin sap1 ve omurilikteki motor ndronlarin 6zgiin

olumi ile tanimlanan bir hastaliktir.

ALS adi bir taraftan kas atrofisine 6te yandan yan kordon yani piramidal yolun tutulusuna
isaret eder. Motor ndron hastalig1 ile kastedilen hem birinci (piramidal yol) hem de ikinci
motor noronun tutulusudur. Gergekten hastaligin belirtileri, baslica birinci ve ikinci néronun
tutulusuna ait olanlardir. ikinci noéron tutulusu kraniyal niivelerin ve medulla spinalisteki &n

boynuz hiicrelerinin dejenerasyonu nedeni iledir (Sekil 3.5).

Sekil 3.5 Medulla spinalisteki dejenerasyon

Noron oliimlerinin sonucunda, viicuttaki istemli kaslar giicsiizlesir ve istemli kaslardaki

giigsiizliik genel bir felgle sonuglanir. Cogunlukla, seksiiel, bilissel ve duysal iglevler korunur.

Kaslardaki zayiflik ellerde ya da bacaklarda, agiz-yutak bolgesinde ya da dilde baslayabilir ve

stirekli ilerleyerek yayilir. Bu yayilma "bulber" alandaki kaslar1 da tutabilecegi i¢in konusma
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ve yutma gii¢liigiine neden olabilir. Ileri evrelerinde solunum yetersizligine de yol agabilir.

ALS, ailesel ve seyrek olmak iizere ikiye ayrilir. Ailesel ALS’nin nedeni genetik faktorlerdir.
Toplam ALS vakalarinin hemen hemen %5-10’u bu tiirdendir. Bu vakalarda viicutta bulunan
"Stiper oksit dismutaz’ (SODI1) enziminin mutasyonu sonucu bakir-¢cinko bagimliligindan
cikmasi ve serbest radikallere yonelmesi sorunlar1 goriiliir. ALS vakalarinin yaklasik %90-
95°1ik kismi seyrek tiirden ALS'dir. Bu tlirde hastalikta kalitsal bir neden yoktur. Fakat daha

sonralar1 bunun nedeninin de bir tiir mutasyon oldugu 6grenilmistir.

ALS'nin tam olarak nedeni bilinmemektedir. Fakat bilimadamlarinin 1993 yilinda, Cu/Zn
superoksit dismutaz (SOD1) enzimini iireten genlerde mutasyonun olmasini kesfetmeleri ile
onemli bir asama kaydedildi. Bu enzimin Onemi, bazi sartlarda (yaklasik olarak %20
oraninda) ALS'de etkili olmasidir. Enzim, viicudun zehirli serbest radikaller olan
superoksitlerden zarar goérmesini engelleleyen kuvvetli bir antioksidandir. Serbest radikaller,
hiicrede normal metabolizma sirasinda tiretilen yiiksek derecede reaktif olan molekiillerdir.
Bu molekiiller, DNA'ya ve hiicre i¢i proteinlere zarar verebilirler. Henliz SOD1 enziminde
olan mutasyonun noron dejenerasyonunu nasil etkiledigi tam net olarak anlasilamasa da,
aragtirmacilar serbest radikal birikiminin bu genin ¢alismasinda sorunlar yaratabilecegi

teorisini ortaya siirmiislerdir.

Hastalik tizerine yapilan c¢aligmalar ayrica motor ndron dejenerasyonunda glutamat'in roliinii
belirlemeye de yogunlagsmistir. Glutamat norotransmitter madde adi verilen mesaj tasima
gorevi olan kimyasal bir maddedir. Bilim adamlarinin arastirmasi sonucunda saglikli insanlar
ve ALS hastalar1 arasinda yapilan bazi karsilastirmalarda; kanin plazmasindaki ve omurilik
stvisinda bulunanan glutamat seviyelerinin, hastalarda daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Laboratuvar c¢alismalari, ortamda ¢ok fazla glutamat olmasinin ve bunun uzun slirmesinin,
sinir hiicrelerinin 6lmesine neden oldugunu kanitlamistir (eksitotoksisite). Astrositlerin
noronlar tarafindan sarili olan ekstraselliiler sividaki glutamati etkisiz hale getirememesi,
glutmata bagli olan noéro dejenerasyonunun (sinir hiicrelerinin bozulmasi) bir sebebi olarak

gosterilmistir (Sekil 3.6).
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Sekil 3.6 ALS hastalarinda glutamate seviyelerindeki artig dikkat cekmektedir

Viicudun bagisiklik sisteminin normal hiicrelere saldirmasi ile autoimmiin sisteminin buna
yanit vermesi de motor noron dejenerasyonun olasi bir nedenidir. Bazi bilim insanlari,
antikorlarin dogrudan veya dogrudan olmayarak motor ndéronlarin fonksiyonlarini zayiflattig
hakkinda bir teori ileri siirmiistiir. Buna gore, antikorlar beyin ve kaslar arasindaki sinyal
iletimini etkilemektedir. Son bulunan bilgilere gore, hastaligin ileriki seviyelerinde sinir

sisteminin bagisiklik hiicreleri olan microglia'larin 6n plana ¢iktig1 goriilmistiir.

ALS’ye dair ilk belirtiler genellikle farkedilmez ya da gozden kagar. ilk belirtiler, kaslarda
segirme, titreme, kas zayifligi sonucunda kollarin veya bacaklarin etkilenmesidir. Bu tiir
belirtilerin zamanla artmasi sonucunda ALS hastaligi ortaya ¢ikar. ALS’nin belirtileri
sonucunda viicutta hangi kas etkilenmekteyse o kisim ilk olarak zarar goriir. Hastalarin %
75’inde ilk belirtiler, kol ve bacak kaslarinda goriilmiistiir. Bu vakalarin bazilarinda hastalik
once bacaklardan bir tanesini etkilemis ve hastalar da bunu ilk olarak yiiriirken veya kosarken
sendeledikleri sonucu kesfetmislerdir. Baz1 vakalarda ise hastalik ilk olarak elleri ve kollar1
etkilemistir. Bu tiir hastalar da, hastalig1 el becerisi gerektiren diigmeye basma, yaz1 yazma,
anahtarlar ile kap1 agma gibi basit igleri yapamamalar1 sonucu fark etmislerdir. Bu hastaliga
yakalanmig hastalarin yaklasik %25 kadarinda daha farkli belirtiler goriilmiistiir. Bunlardan
en Onemlisi konusma zorlugu ve net konusamamadir. Cigneme bozukluklar1 ve dilin
hareketinin zorlagsmasi da izleyen belirtilerdir. Dilin hareketinin sinirlanmasi sonucunda nefes
borusu tikanabilir ve bundan bagka ilerleyen durumlarda da tam anlamiyla konugma kayb1

goriilebilir.

Hastaligin ilk agamasinda kaslarin etkilenmesinden sonra, ilerleyen asamalarda hastaligin tim
viicudu etkiledigi goriiliir. Hastalarin hareket edememesi, konusamamasi ve sozciikleri

telaffuz edememesi (dysarthria), yiyecekleri ¢igneyememesi (dysphagia) ornek gosterilebilir.
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Ust motor ndronlarmin hasar gdrmesi sonucu kaslarda sertlesme (spastisite) ve abartili
refleksler denen hyperrefleksiya durumu goriiliir. Babinski isareti denen abart1 bir refleks de
(ayak bagparmaginin anormal bir bigimde sigsmesi seklinde olur) {ist motor néronlarinin hasar
gordiigiinii gosterir. Alt motor noronlarinin da hasar gordiigli, kaslarda olusan zayiflik ve
kramp gibi belirtiler sayesinde anlasilir. Kaslarin deri altindan da istemsiz olarak titremesi de
onemli bir belirtidir. Bir hastaya ALS tanisinin konmasi i¢in, hastalarda iist ve alt sinir hiicresi

hasarlarinin baska durumlardan kaynaklanmadigindan emin olunmalidir.

Hastaligin gelisimi ve yayilim hizi kisiden kisiye degisse bile, sonu¢ olarak hastaliga
yakalanan kisiler ayaga kalkamaz veya yliriiyemez, yataga yatip kendiliginden kalkamaz veya
ellerini ve kollarimm1 kullanamaz. Cigneme giicliikleri ve ¢igneme yetenegindeki zayiflama
sonucu hastalarin normal yemek yiyememesi yemek sirasinda hastani bogulma riskini artirir.
Sonucunda da kilo problemleri ortaya ¢ikar. Hastalik her ne kadar bilince ve anlamaya etki
etmese bile, bazi viicut fonksiyonlarmin zamanla kaybedilmesi ALS hastalarinda sinirlilik ve
bunalim gibi ruh hali degisikliklerini de beraberinde getirir. Diyafram kaslarinin zayiflamasi
sonucunda bu bolgedeki hava kapasitesi ve basing azalir. Bazi durumlarda ilk belirti olarak,
kol ve bacak kaslariin zayiflamasi gibi belirtiler yerine diyafram kasinin zayifladigi da

goriliir.

ALS hastaliginin kesin teshisinin konulmas1 i¢in bir test bulunmasa da, list ve alt motor
noronlarindan tek bir kol veya bacak kasina gelen sinyaller hastaligin tanisinda ¢ok belirleyici
olmaktadir. Bu testlerden biri de elektromiyografi (EMG)'dir. Bu yontem kaslarin elektriksel
aktivitesini kaydeden 6zel bir tekniktir. EMG'nin kesin sonuglar1 hastaya tam olarak ALS
tanisinin konmasinda etkili olmaktadir. Bir bagka test yontemi de sinir iletim hizinin (NCV)
Olciilmesidir. Doktor manyetik resonans goriintiilenmesi yontemi testini de isteyebilir. Testin
amaci, manyetik alanda radyo dalgalarini hastanin beynine ve omuriligine gondererek bu

bolgeler hakkinda ayrintili goriintiiler almaktir.

Mount Sinai School of Medicine adli tip okulunda yapilan ve 2006 yilinin subat ayinda
Noroloji adli dergide yayinlanan bir ¢alisma ile, ALS hastalarinda saglikli insanlara gore
serebral omurilik sivisinda bulunan ii¢ karakteristik proteinin miktarinin kayda deger derecede
daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu proteinlerin seviyeleri degerlendirildiginde, bu degerlerin
ALS tanisinda %95 oraninda kesin sonug verdigi kanitlanmistir (Bu ii¢ protein: TTR, kristatin
C, ve noroendokrin protein 7B2'nin karboksil terminal parcalaridir). Bu proteinler, ALS'nin

tanisinin dogrulanmasinda kullanilan ilk biyolojik yapilardir (Miller vd., 2004).
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3.5 Multiple Skleroz (MS)

Merkezi sinir sisteminin yani beyin ve omuriligin kronik, inflamatuar ve demiyelizan
hastaligidir. MS’deki bulgular myelin hasar1 nedeni ile olusur. MS’de ¢ogunlukla ak maddede
plaklar goriiliir. Plak doku igerisinde olusmus bir yara gibi diisiiniilebilir. Plak, MS’e 6zgii
hasarin olustugu cogunlukla yuvarlak ya da oval goriinlimlii sinirhi bir alandir. Plaklar
topluigne basi kiiciikliiglinde olabilecekleri gibi, cok ender cm’lerce biiyiik de olabilirler.

Plaklarin tiimii belirti vermez ve kimi zaman sessiz kalip bulguya yol agmazlar (Sekil 3.7).

Sekil 3.7 MS’de goriilen plaklar

Baglangicta MS plaklariin i¢i kan yolu ile geldigi diisiiniilen iltihap hiicreleri ile doludur.
[ltihap olusturan hiicrelerin yikici etkisi ile plak bolgesinin icine denk gelen yerdeki myelin
giderek yok olur. Bu asamada myelin kilifin par¢alandig1 yerdeki akson korunmasiz kalir ki
bu duruma demiyelinizasyon (myelin kaybi) denir. Bu asamada ¢iplak yani korunmasiz
sinirlerde iletim aksar ya da kesilir. O sinirlerin iligkide oldugu beden béliimiinde belirtiler

olusur (atak) (Sekil 3.8).
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Sekil 3.8 MS’de zarar géren myelin kiliflar1

Yer yer soyularak aksonu ¢iplak birakan myelini, oligodentrisitler yeniden yaparak siniri
cevrelerler, buna da remiyelinizasyon denir. Bu donem atagin bittigi, bulgularin kayboldugu
ya da azaldigi donemdir. Ancak yeniden myelin yapimi asli kadar basarili olmamaktadir.

Dolayistyla da iletim eskisinden daha yavas olur.

40 yas alt1 geng erigkinlerde en sik oziirliiliik yapan nérolojik hastaliktir. En sik 20°1i 30°1u
yaslarda goriiliir. Hem kadin hem de erkeklerde ortaya ¢ikan bir hastaliksa da MS’li

kadinlarin sayis1 erkeklerden neredeyse 2 kat daha fazladir.

MS’nin neden olustugu kesin olarak bilinmemektedir. Ancak genetik bir yatkinligin var
oldugu diistiniilmektedir. Ancak MS klasik anlamda genetik bir hastalik degildir. MS’ nin bir
otoimmun hastalik olduguna dair de bir ¢ok ipucu vardir. Bir viriis ya da bakterinin MS’e
neden oldugu diisiiniilmektedir. Ozetle genetik yatkinhigi olan bireylerde cevresel
tetikleyiciler ile baslatilan bir dizi otoimmun reaksiyonun MS’e neden oldugu goriisii, bazi

noktalarda tam kanitlanmamis olsa da hala yaygin olarak kabul gormektedir (Sekil 3.9).
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Liryeline saldiran
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Sagllds sinir hiicrest fihen Multiple sclerosis

Sekil 3.9 T hiicrelerinin saldirisina ugrayan myelin kilifi

MS’de duyusal yakinmalar ¢oktur. Belirtilerin hi¢ biri MS’e 6zgii degildir. Ust ya da alt

ekstremitelerde kuvvet kaybi olusur. Kuvvetin azaldigi bolgede duyu azalmasi da bulunabilir.

Gormeye dair bazi bozukluklar yasanir. Tek gozde gecici géorme azalmasi ya da kaybi
olusabilirler. Bulanik, bulutlu gérme, gérme keskinliginde ve renkli gérmede azalma, bakilan
yerin bir boliimiinli gérememe vb. yakinmalar olusabilir. Bu duruma optik ndrit denir. Optik
norit, gdz siniri miyelinin sinirlt bir boliimiiniin hasart sonucu gézden beyine iletilen gérme
sinyallerinin iletiminin aksamasidir. Optik nérit ataginin yasam boyu tekrarlama olasiligi
vardir. Bag donmesi, dengesizlik, konusma zorluklar1 ya da bozukluklar1 (disfoni), yiirlime
bozukluklari, yilirime zorlugu goriiliir. Titreme (tremor) MS’nin olduk¢a sik goriilen bir
belirtisidir. Idrar ve bagirsak sorunlarit MS’de siktir. MS sik idrar yapma, sikistirma, acele
etme, idrar kacirma, hi¢ tutamama, geldigini anlamama, tam bosaltamama, yapmaya
baslayamama gibi pek c¢ok idrar yakinmasi olabilir. MS cinsel sorunlar da yaratabilir. Cinsel
organlar da bir hasar yaratmaz ancak bu organlarin denetiminden sorumlu olan beyin
bolgesinin ya da omuriligin etkilenmesi ile belirtiler olusabilir. MS’li erkeklerde ereksiyon
problemi ve erken bosalma goriilebilir. MS’de bas agris1 ve eklem agrilar1 goriilebilir. Yiizde
duyu kaybi, fasiyal kuvvetsizlik olusabilir. MS’lilerde duygusal durum etkilenebilir.
Depresyon oldukea sik goriiliir. Cok nadir olarak akil bozukluklar1 da olusabilir. Unutkanlik

da MS’de sik goriilen bir durumdur.

MS tanis1 koyduracak 6zgiin bir test yoktur. Manyetik rezonans incelemesi MS tanisinda

sik¢a bagvurulan bir yontemdir. BOS incelemesi MS tanisinda yarar saglar.

Baska bazi hastaliklarda oldugu gibi MS’de de hastalig1 tiimiiyle yok edecek kesin bir tedavi

sekli yoktur. Bu MS’in tedavisinin olmadig1 anlamina gelmez. Dogal gidisini etkileyen ilaclar
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vardir. MS’in yarattigi belirtiler tedavi edilebilir. MS ataklarn kortizonla tedavi
edilebilmektedir (Karabudak, 2006).

3.6 Huntington Hastahgi

Bazal gangliyonlardaki dogrudan veya dolayl yolaklarin dengesizlikleri sonucu ortaya ¢ikan

Huntington hastaligi veya Huntington koresi genelde korenin baskin oldugu hareket
bozuklugu (kore, distoni, parkinsonizm), psikiyatrik bulgular ve demansin eslik ettigi

herediter nérodejeneratif bir hastaliktir.

Huntington otozomal dominant geg¢islidir ve ¢ok biiylik oranda ailevidir; yeni mutasyonlar
sonucu sporadik vakalarin ortaya ¢ikmasi ¢ok nadirdir. Huntington ¢ogunlukla 4. veya 5.
dekatta baslar ve kadin-erkek esit olarak etkilenir. Hastalik yaklasik % 10 oraninda 20

yasindan once (Jiivenil Huntington) ve % 10 oraninda da 60 yasindan sonra ortaya cikar.

Huntington’nin klinik bulgular1 motor, psikiyatrik ve kognitifdir. Erigkin baslangi¢ch
Huntington genellikle hafif motor koordinasyon giicliigii veya yerinde duramama ile baslar.
Daha sonra belirgin koreik hareketler klinik tabloya hakim olur. Kore hastaligin en belirgin
bulgusu olmasma ragmen, parkinsonizm bulgular1 da hastalarin hemen hemen hepsinde
goriilir. Yiirimede giiclilk ve diismeler siktir. Okiilomotor bulgular Huntington’nun erken
belirtisi olabilir ve hareket bozuklugu olmadan ndrolojik muayenede bulunabilir. Sakkadik
g6z hareketlerinde yavaslama, g6z hareketine baslamada giicliik ve yavag izleme hareketinde
duraksamalar baglica okiilomotor bulgulardir. Dizartri ve disfaji hastaligin ileri
basamaklarinda goriiliir, anartriye kadar ilerleyebilir ve aspirasyona sebep olabilir. Terminal
dénemde hasta yataga bagimli hale gelir. Oliim aspirasyon pnémonisinden veya diger tibbi
komplikasyonlardan olur. Bulgularin ortaya ¢ikmasindan sonra oliime kadar gegen ortalama

yasam siiresi genellikle 15-20 y1l arasindadir.

Kognitif ve psikiyatrik bulgular hareket bozuklugundan 6nce goriilebilir. Kognitif bozukluk
ilk olarak siklikla hastanin mental esnekliginde, reaksiyon hizinda azalma ile ortaya ¢ikar ve
on planda frontal islev bozuklugu ile karakterizedir. Hastalik ilerledik¢e global bir mental
yikim, dolayisiyla demans tablosu gelisir. Huntington’da en sik goriilen psikiyatrik bozukluk
depresyondur. Bundan bagka mani, obsesif-kompulsif bozukluk, irritabilite, anksiyete,

ajitasyon, impulsivite ve apati olabilir. Hastalarda intihara da sik rastlanir.
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Jiivenil baslangicli Huntington (Westphal varyanti) erigkin baslangicli hastaliktan birkag
ozelligi ile ayrilir. Jiivenil baglangigli hastalarda goriilen hareket bozuklugu genellikle
koreden c¢ok parkinsonizmdir. Kore hastaligin seyrinde hi¢ goriilmeyebilir. Hastaligin
baslangi¢ bulgular1 siklikla dikkat giicligli, davranis ve kisilik degisikligi, okul
performansinda diisme, distoni, bradikinezi ve bazen de tremordur. Epilepik ataklar ve hizli
seyirli demans da goriilebilir. Bu varyantin 6liime kadar gegen hastalik siiresi erigkin

vakalardan daha kisadir.

Huntington’da en belirgin patoloji kaudat nukleus ve putamende olan atrofidir. Daha az
oranda globus pallidus, korteks, talamus ve subtalamusta da atrofi goriiliir. Mikroskopik
olarak korteks, kaudat nukleus ve putamende néron kaybi vardir ve buna gliozis eslik eder.
Striatumdaki orta biiytlikliikteki dikensi noronlarda biiyilkk oranda kayip gozlenir.

Norogoriintiilemede ilerleyici korteks ve kaudat nukleus atrofisi goze ¢arpar (Sekil 3.10) .

normal basal ganglia huntington etlast altindald basal ganglia

o -

\ \

Sekil 3.10 HH da bazal gangliyonlardaki dejenerasyon

Huntington’a neden olan 4. kromozomun kisa kolundaki mutasyon, huntingtin geninde
normalden fazla CAG triniikleotid tekrarma ve bunun sonucunda da huntingtin proteinindeki
glutamin miktarinda artisa neden olur. CAG tekrar1 40'in iizerinde olursa Huntington ortaya
cikar. Patolojik CAG tekrar sayist normal sinira yaklastikca, hastalifin ortaya ¢ikis siiresi de
genellikle uzar. Huntingtin geninin {iriinii olan huntingtin proteininin gorevi heniiz
bilinmemektedir. Huntington’un kesin tanis1 huntingtin genindeki CAG tekrar sayisindaki
artusin gosterilmesi ile konur. Asemptomatik bireyler i¢in prediktif ve prenatal tani da

mumkundiir.

Huntington’un tedavisi giiniimiizde sadece semptomatiktir. Korenin tedavisi i¢in dopamin

reseptor blokerleri (haloperidol, pimozid, flufenazin, klozapin, olanzapin, risperidon),
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benzodiazepinler, dopamin depolarini bosaltan ilaglar (rezerpin, tetrabenezin) kullanilabilir.
Dopaminerjik norotransmisyonu azaltan ilaclar hastaligin ileri evrelerinde ve juvenil
baslangicli hastalarda Parkinsonizmi arttirabileceginden ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Hastada
bradikinezi ve rijitide agirlikli ise dopamin yararli olabilir ancak dopaminin koreyi
arttirabilecegi de unutulmamalidir. Psikiyatrik semptomlar i¢in antidepresanlar ve atipik

noroleptikler kullanilabilir (Quarrell, 2008).

3.7 Spinoserebellar Ataksiler

Spinoserebellar ataksiler (SCA) otozomal dominant geg¢is gdsteren, genetik ve klinik olarak
heterojen yapiya sahip bir norodejeneratif hastalik grubudur. Diinya c¢apinda belli cografi
bolgelerde yapilan populasyon ¢aligsmalari, SCA’nin goriilme sikligmin 3/100 000 oldugunu

gosterir.

SCA’lar yavas seyreden, ge¢ baslangicli hastaliklardir ve temelde denge ve koordinasyon
kayb1 ile tanimlanirlar. SCAlarin nérolojik bulgular1 arasinda okulomotor ve hareket
bozukluklari, piramidal isaretler, kognitif bozukluk, ataklar ve periferal néropati yer alir. SCA
hastalarinda beyin MR’1 ile gozlenebilen norodejenerasyon sekli spinal atrofi,
olivopontoserebellar atrofi ve kortikol serebellar atrofidir. Hastalik baslangi¢c yasi degisik
SCA alt-tiplerine gore degisse de hastalik genelde 30’lu ya da 40’11 yaslarda goriiliir ve 6liim,

hastalik baglangicindan 10-20 sene sonra ger¢eklesebilir.

3.7.1 Friedreich Ataksi'si

Friedreich Ataksi'si (FA) ilk olarak, 1863 yilinda, Alman doktor Nicholaus Friedreich
tarafindan tanimlandi. FA otozomal resesif gecis gosteren spinoserebellar dejeneratif bir
hastaliktir ve en sik goriilen ataksi ¢esididir. FA'ya 6zgiin patolojik bulgular ana duyusal

ndronlarin dorsal kok gangliyondaki erken kaybidir.

Bu hastalik genellikle 20 yasindan once, yiirimede yavas yavas gelisen bir dengesizlikle
baslar. Bagimsiz yiirimenin kaybina kadar gegen silire ortalama olarak 10-15 yildir.
Hastalarda ilerleyici ataksinin yani sira tremor, bas donmesi, asag1 ekstremitelerde derin duyu
bozuklugu, ekstansor taban derisi cevabi, nistagmus, skolyoz ve kardiak bulgular olabilir.
Asagi ekstremitelerdeki arefleksi genellikle hastaligin erken evrelerinden itibaren vardir.
Hastaligin seyri esnasinda dizartri, disfaji, 6zellikle alt ekstremitedeki kaslarda gligsiizlik ve

atrofi gelisir. Ileri evrelerde isitme kaybi, gérme kayb1 ve sfinkter bozuklugu siktir. Kardiak
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bulgular sol ventrikiil hipertrofisi, asimetrik septal hipertrofi ve global hipokinezi seklindedir.
Bunlarin sonucunda aritmiler, kalp yetmezligi ve angina gelisebilir. Hastalarin yarisindan

fazlas1 kardiak nedenlerle oliirler. Hastaliga %10 oraninda insuline direngli diabet eslik eder.

Elektrofizyolojik incelemelerde duysal sinir aksiyon potansiyellerinde kiigiilme saptanir.
Norogoriintillemede spinal kord atrofisi ve goreceli olarak korunmus serebellum dikkati
ceker. Hastaligin nedeni 9. kromozomun uzun koluna lokalize Friedreich genindeki
mutasyondur. Bu mutasyon sonucunda gendeki GAA tekrar sayisinda artma olur ve
transkripsiyon mekanizmasit bozularak mitokondriyal bir protein olan frataksinin islev
kaybina neden olur. Mitokondride bulunan frataksin proteininin, demir-kiikiirt

komplekslerinin biyosentezinde kritik bir gorev tistlendigi bilinmektedir.

FRDA geninin birinci intronundaki GAA tekrar dizisinin patojenik ekspansiyonu frataksin
proteinin eksikligine yol agar ki, bu da FA'nin baglica nedenidir. Frataksin transkripsiyon ve
ekspresyonundaki azalma, demir-kiikiirt komplekslerini barindiran proteinlerin azalmasi ve
mitokondride demir birikimi ile sonuc¢lanir, bu da serbest radikal olusumunu tetikler.

Friedrich ataksisinin ge¢ baslangi¢li ve tendon reflekslerinin korundugu alt tipleri de vardir.

3.8 Frontotemporal Demanslar

Frontotemporal demans Alzheimer Hastaligindan sonra en sik goriilen dejeneratif demans
tipidir. Semptomlar presenil donemde ortaya ¢ikar. Siklikla familyaldir. Klinik bulgular
oldukg¢a heterojendir. Anatomik lokalizasyona gore baslica iki klinik tipten sdzedilebilir: Esas
olarak kisilik degisikligi ve yonetici islev bozuklugu ile karakterli frontal tip (fv-FTD) ve
ilerleyici lisan bozuklugu ile karakterli temporal tip (tv-FTD).

Hastaligin patolojisi ilk kez Alois Alzheimer tarafindan 1901 de tanimlanmigtir.Bu
tanimlamaya gore hastalarin beyinlerinde senil plaklar ve norofibriler yumaklar olmaksizin
akromatik noronal balonlagsma (Pick hiicreleri) ve argentofilik inkliizyon cisimleri goriil-

mektedir. Bu cisimciklerin ubiquitin ve immunoreaktif tau proteini igerdikleri gdsterilmistir

(Sekil 3.11).



Sekil 3.11 FTD’da goriilen pick hiicreleri ve argentofilik inkliizyon cisimleri

Nonspesifik frontal lob dejenerasyonu gosteren hasta grubunda en belirgin lezyonlar;frontal
ve anterior temporal loblarda hiicre kaybi, mikrovakualizasyon ve yiizeysel korteks
tabakalarinda gliozis varligidir. Degisen derecelerde olmak iizere; mezensefalon, bazal
ganglionlar ve talamusta gliozis ile karakterize subkortikal dejenerasyon ve beyin sap1 tutulu-
mu da patolojik tabloya eklenebilir. Eger hastada motor néron hastaligi varsa, 6n boynuz

hiicresi kaybi1 da s6z konusudur.

3.9 Prion Hastahg

Bu hastaliklarin etkeni "Infektif Prion"lardir. Hastalik etkeninin Prion oldugu hipotezi, 1997
yilinda Nobel tip 6diilii alan Prusiner tarafindan 1982 yilinda ortaya atilmistir . Aslinda
normal Prion (PrPc ) bir glikoprotein olup insanlarda ve hayvanlarda normal hiicrelerde (sinir
sistemi, dalak, lenf yumrusu, barsak lenf dokusu ve lenforetikiiler sistem) bulunur. Normal
Prion 250 amino asitten olusmustur. Insanlarda PRNP geninde bulunur. infektif Prion normal
hiicrelerde bulunan Prion'un (PrP) degisime ugramis sekli ve posttranslasyonel bir iirlindiir .
Infektif Prion normal Prionun yanls katlanmasi ile olusmakta ve b-yaprak (beta sheet)
icermektedir. Bu anormal Prion, yani hastalik yapan infektif Prion hiicre iginde birikerek
vakuol dejenerasyonu ve bazi fibriller (Scrapie Associated Fibrils=SAF) olusumuna neden

olur ve sonucta beyin siingerimsi bir hal alarak canli yasamini kaybeder (Sekil 3.12).
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Sekil 3.12 Prion hastalig1 etkisi altindaki siingerlesmis beyin ve serebellar dejenerasyon

Infektif Prion fiziksel, kimyasal etkenlere, dolayisiyla cevre sartlarma yaklagik 2-3 yil
dayaniklidir. Glines 1s18indan etkilenmez. Pisirmeyle infektivitesi kaybolmaz. Etken 134-136
°C de 3 bar atmosfer basing altinda 30 dakika 1sitmakla infektif giiciinii kaybeder. Etkenin

infektif giiciiniin yok edilmesinde sodyum hipoklorit ve sodyum hidroksit kullanilmaktadir.

Infektif prion katlanmis halde oldugu i¢in sindirim enzimlerinden (proteolitik enzimler) ¢ok
az etkilenir. Etkenin, RNAase ve DNAse enzimlerinden etkilenmedigi i¢in RNA veya DNA
tasimadigi, dolayisiyle bakteri ve virustan farkli oldugu ortaya ¢ikmistir. Etken hastalandirdigi
canlida bagisiklik olusturmaz. Bu yiizden hastalanan canlida infektif Prion'a karsi spesifik

antikorlar saptanamamustir.

3.10 Kortikobazal Dejenerasyon

Adindan da anlasilacagi gibi bu hastalik serebral korteks ve bazal ganglionlarin birlikte
tutulumu ile karakterizedir. Noropatolojik 6zelligi beynin 6zellikle frontal ve bazen paryetal
bolgelerindeki kortikal piramidal noronlarin  sismesi, balonlasmas1 ve akromazisi
(soluklagmasi) ile karakterize asimetrik kortikal atrofi, substantia nigra pars compactadaki
melanin iceren hiicrelerin kayb1 ve ilave olarak daha bir¢cok subkortikal, beyinsapt ve bazen

serebellar yapilarda hiicre kayb1 ve gliozis olarak 6zetlenebilir.

Kortikal bolgelerin ve bazal ganglia yapilarinin birlikte tutulmasina bagli olarak bu hastalikta
cesitli kortikal ve ekstrapiramidal bulgular bir arada goriiliirler. Bu birlikteligin yanisira en
onemli Ozellik bulgularin belirgin 6l¢iide asimetrik olmasidir. Hastalik orta-ileri yaslarda
kortikal veya ekstrapiramidal bulgularla baslayabilir. Ekstrapiramidal bulgular genellikle
asimetrik rijidite, bradikinezi, distoni olarak ortaya cikan akinetik-rijid bir sendromdur.
Rijidite ve distoni hastanin elini kullanmasin1 ¢ok giiclestirecek agirlikta olabilir. Buna

siklikla postiiral instabilite ve dizartri eklenir, bulgular zamanla diger tarafa da yayilirlar.
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Kortikal bulgularin en sik ve en belirgin olan1 apraksidir. Apraksi bazen agir tutulum gosteren
tarafta rijidite ve distoniden dolayr muayene edilemez, daha az tutulan tarafta daha kolay
gosterilebilir. Bunun yaninda yabanci el (alien limb) olarak adlandirilan, bir ekstremitenin
viicuda ait olmadig1 hissi ve bu ekstremitenin istemdisi, iradeden bagimsiz, bazen amaglh gibi
goriinen hareketleri ortaya ¢ikabilir. Diger kortikal bulgular myoklonus ve kortikal tipte duyu
kusurunu (elin iizerine yazilan harfleri, i¢ine konulan egyalar1 tantyamama) icerir. Hastalarin
bircogunda diseksekutif sendrom olarak da adlandirilan frontal tipte bir demans olusur. Bazen
supraniikleer tipte bir bakis felci gelisebilir ve PSP ile karisabilir. Goriilebilecek diger
bulgular canli yiiz refleksleri, yakalama refleksi gibi ilkel refleksler, disfaji bazen de

serebellar belirtilerdir.

KBD'lu hastalar dopaminerjik tedaviye iyi cevap vermezler. Myoklonus klonazepam'dan,
distoni baklofen'den yararlanabilir. Kontraktiir gelismesini 6nlemek icin fizyoterapi ve
ergoterapi dnemlidir. Hastalik basladiktan sonra siirekli ve yavas bir sekilde ilerler, prognozu

katiidiir, baslangictan itibaren yagam beklentisi 6-8 yildir (Beal vd., 2005; Fiskum, 2009).
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4. YURUME

4.1 Giris

Yiiriime bir yerden bir yere gidebilmek amaciyla govdenin ilerletilmesidir. Yiiriime yasamin
cok basit bir pargasi gibi goriinmekle birlikte aslinda son derece karmasik bir hareketler
zinciridir. Uzun siire yorulmadan yiiriiyebilmek i¢in kas-iskelet ve sinir sistemlerinin sagliklt
olmasi gereklidir. Beyin, omurilik, periferik sinirler, kaslar, kemik ve eklemler birlikte

caligmali, eklem hareketleri, kasilmanin zamani ve giicii yeterli olmalidir.

Yiirtirken govdeyi one dogru ilerletebilmek igin bacaklarda bir dizi hareket olusur ve bu
hareketler siirekli tekrarlanir. Belirli bir diizenle tekrarlanan bu hareket zincirine yiirtime
siklusu ad1 verilir. Insan yiiriirken 6nce bir bacagini 6ne atar, onun iizerine bastiktan sonra
digerini yerden kaldirir ve ilerletir. Yiirtime siklusunda bacagin havada oldugu siire salinim
(swing), yerde oldugu siire ise basma (stance) fazi olarak tanimlanir. Bir alt ekstremitenin
yere degdigi an basma fazinin baslangicidir. Bu ekstremite yerden ayrildiginda basma fazi
biter, salimm fazi1 baslar. Aymi ekstremite tekrar yere degdiginde ise yiiriime siklusu

tamamlanmis olur (Sekil 4.1).

Saglikli bir insanda rahat yiirlime hizinda yiirtime siklusu siiresi bir saniyenin biraz {istiinde
olup %62'si basma, %38'i salinim fazindan olusur. Her iki ayagin yerde oldugu doneme c¢ift
destek fazi denir. Bu donemde govde agirligi bir ekstremiteden digerine aktarilir. Tek ayagin
yerde oldugu doneme ise tek basma fazi denir. Basma fazindaki bacak goévde agirligini
yiiklenir ve ayak eklemleri lizerinden 6ne dogru aktarir. Bu esnada havadaki bacak ilerler ve

yere basmaya hazirlanir.

Git destek G121 Tek Gitt destek 4 Salimm i
1 1 h?—f{'{'a Bzl fazi

Sekil 4.1 Yirtime Siklusu
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Yiirimede insan viicudundaki toplam 306 kastan alt ekstremitelerdeki 35’er kas (ayak
intrinsik kaslar1 hari¢) gorev alir. Bu kaslar yaptiklari is bakimindan hizlandiran, frenleyen,

soku absorbe eden (amortisdr) ve stabilize edenler olmak iizere dorde ayrilirlar.

Yiiriimede kullanilan en 6nemli eklemler kalga, diz ve ayakbilegidir. Tiim baglarin eklem
stabilizasyonuna katkis1 olmakla birlikte 6zellikle kalga ekleminde dnde iliofemoral bag, diz
ekleminde arka oblik bag ve eklem kapsiilii pasif stabilite saglar. Bu sayede ayakta dik

dururken kas kasilmasina gerek kalmadan eklem stabilitesi saglanabilir.

Ayakta anatomik pozisyonda duran bir insanda viicudun agirlik merkezinin (VAM)
lumbosakral bileskenin Oniinde oldugu varsayilir. Viicudun en ufak bir hareketi ile bu
noktanin yeri degisir. Yercekimi insan viicudunu etkileyerek VAM'nden yere dogru inen

agirlik kuvvet vektoriinii olusturur (Sekil 4.2).

Destek Alanm1 Merkezi (DAM) ayagin yere basan alaninin orta noktasidir. Yiiriime sirasinda
stirekli olarak yer degistirir. Agirlik kuvveti vektorii DAM’nden gectiginde denge saglanir
(Sekil 4.2).

3 BI0152230..Néer 01 3 B10152230.. NAc

Sekil 4.2 VAM ve DAM kuvvet vektorleri

Ayakta duran insanin yerde olusturdugu agirlik kuvvet vektoriine yer de biiylikligi ayni,
yonii ters bir kuvvet vektori ile karsilik verir. Buna yer tepkimesi kuvveti vektorii (YTKV)
denir. Yiirlirken YTKYV viicut agirligi ve hareketi saglayan kas kuvvetlerinin bileskesine karsi

olusur ve yiiriime sirasinda yonii ve biiytikliigi siirekli degisir (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3 YTK vektdrii

4.2 Yiiriimenin Onkosullar

1. Denge: Ayakta dengeli dik durabilmek ve hareket sirasinda dengeyi koruyabilmek gerekir.
2. Tlerleme: Kas giicii ile viicudun 6ne dogru ilerletilmesi gerekir.

3. Sok absorpsiyonu: Ayak yere degdiginde viicut agirliginin neden oldugu darbeyi amortisor

etkisi ile azaltmak gerekir.

4. Enerji harcamasinda tutumluluk: Miimkiin olan en az miktarda enerji harcamasi ile en fazla

ilerleme saglamak gerekir.

4.3 Statik ve Dinamik Denge

Insanin ayakta dik durabilmesi icin viicut agirlik merkezinden (VAM) yere dogru inen vektdr

(YTKYV) destek alan1 merkezinden (DAM) ge¢melidir (Sekil 4.4).

Sekil 4.4 Statik Denge
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Yiirime denge ile dengesizlik donemlerinin birbirini izledigi ritmik bir hareket zinciridir.
Yiiriirken govde agirlign arkadaki bacaktan ondekine aktarilir. Ayn1 zamanda destek alani
merkezi (DAM) topuktan tabana ve on ayaga dogru degisir. Yani govde agirligi bir siire
topukta, bir siire tabanda ve bir siire de On ayakta taginir. Yer tepkimesi vektori (YTKV)
ylriime boyunca siirekli yer degistirir. YTKV basan ayagin merkezinden gegtigi anda denge
saglanir, 6ne dogru ilerlerken bu vektor DAM disina diistiigiinde denge yitirilir. Dolayisiyla
yiirlime siklusu boyunca dort kez denge saglanir: ¢ift destek fazi, basma fazi ortasi, ikinci ¢ift
destek fazi ve salimim fazi ortasi. Bunlar digindaki tiim donemlerde YTKV ile DAM

ortiismez, dengesizlik hali vardir.

4.3.1 Viicudun ilerletilmesi

Yiiriimede One ilerlemeyi saglayan etkenler kas kuvveti ve govde ataletidir. Basma fazinin
ortasinda viicut dengede olmakla birlikte govde kendi ataletiyle 6ne dogru ilerlemeye devam
eder ve denge bozularak viicut 6ne dogru diiser. Havadaki ayagin yere basip ¢ift destek fazi
olusmastyla denge tekrar saglanir. Ancak viicut 6ne dogru ilerlemesine devam edince denge
tekrar bozularak one dogru diisme baglar. Bu sirada topuk, ayakbilegi ve 6nayak eklemlerinde
olusan, sallanan iskemle hareketine benzer bir dizi hareketle (rocker) ilerleme saglanir. Bu
sekilde govde agirliginin 6ne diismesi, sallanan iskemle hareketi ile 6ne yonlendirilmesi ve
tekrar dengenin saglanmasi islemlerinin ritmik olarak tekrarlanmasiyla viicut ilerler. Basma
faz1 boyunca topuk, ayakbilegi ve 6nayak seri bir bigimde gdvdenin ilerlemesini saglarken diz

ekstansiyondadir.

4.3.2 Sok absorpsiyonu

Salimim fazi sonunda govde agirlig1 destek tabaninin ¢ok onilinde kalir, gévde One ve yere
dogru serbest diismeye gecer. Bu donemin sonunda 6ndeki ayak yere degdiginde ugak yere
indigi anda olusan darbeye benzer bir sok olusur. Govde agirhiginin %601 0,02 saniyede
basan ayagin iizerine yiiklenir. Bu ani yiiklenmenin etkileri kalca, diz ve ayakta olusan sok
absorban (amortisdr) reaksiyonlarla azaltilir. Ilk reaksiyon ayakbilegindeki plantar
fleksiyonun ayak dorsifleksorleri tarafindan frenlenmesidir. Dorsifleksorler ayak 6n kisminin
yere inigini yavaslatirlar. Diz fleksiyonu ikinci ve daha biiyliik amortisér mekanizmadir. Bu
hareket ayn1 zamanda topuk donmesine cevap olarak gelisir. Ayak dorsifleksorleri kasilarak
ayagin 6ne diismesini engellerken dizde fleksiyona neden olurlar. Bu asamada kuadrisepsteki
eksantrik kasilma fleksiyonun artmasin1 engeller. Salinim fazina gegen bacagin yerle temasi

kesildiginden yer¢ekimi etkisi ile ayn1 taraftaki pelvis algalir. Bunu 6nlemek icin basan tarafin
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kalca abdiiktorleri kasilarak sok absorbsiyonuna katkida bulunur.

4.3.3 Yiiriimede enerji tiiketimi

Yiriimede enerji hizlanma, frenleme ve sok absorbsiyonu i¢in harcanir. Enerji harcamasi
dakikadaki O, tiiketim miktar1 ile Slgiiliir. Bir insanin maksimum efor sirasinda dakikada
kilosu basma kullandig1 O, miktarina maksimum O, tiiketim kapasitesi (aerobik kapasite:
VO, Maks) denir. Rahat yiirlime hizinda (80 m/dk) kisi maksimum O, tiiketim kapasitesinin
%38'ini kullanir. Enerji tiikketimi baz1 biyomekanik diizenlemeler sayesinde bu kadar diigiik
diizeyde tutulabilir. Bunlarin birincisi viicut agirlik merkezinin yer degisikliklerini azaltan

hareketler, ikincisi ise kaslarin en ekonomik bi¢cimde kasilmasidir.

4.4 Yiiriimenin Fazlari

Basma fazi 1- ilk degme, 2- yiiklenme, 3-basma ortasi, 4- basma sonu ve 5- salinim dncesi
fazlari, salimim fazi ise 6- erken salinim, 7- salinim ortasi ve 8- salinim sonu fazlar1 olarak alt

gruplara ayrilir (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5 Yiiriimenin Fazlari

A. Basma fazi
1. Ilk Degme (Topuk Vurusu) (Yiiriime siklusu % 0-2)

Basma fazinin baglangict olup ayagin yere degmesi ile baglar. Kalgca 30 derece fleksiyonda,
diz tam ekstansiyonda, ayakbilegi notral pozisyonda ve ayak supinasyondadir. Amag ayagi
once topuk yere degecek sekilde yere indirmektir. Topuk yere ilk vurdugu anda gévde ayagin

gerisinde, VAM en algak noktasinda ve en yiiksek hizindadir. YTKV kal¢anin Oniinde
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oldugundan kalga stabilitesini korumak i¢in gluteus maksimus ve hamstringler kasilir. Dizde
YTKV'nin yarattifi ekstansor moment hamstring kasilmasiyla dengelenir. Ayakbilegi

dorsifleksorlerin yardimi ile nétral pozisyonda tutulur.
2. Yiiklenme (Taban Vurusu) (Yiiriime siklusu % 2-10 )

Ayni zamanda birinci ¢ift destek fazidir. Diger ayak yerden kaldirilana dek gévde agirligi bu
ayaga aktarilir. Kalca fleksiyondan ekstansiyona gelmektedir. Diz 20 derece fleksiyondadir.
Ayakbilegi 10 derece plantar fleksiyondadir. Amaglar sok absorpsiyonu, ayagin tiimiiniin yere
indirilmesi ve viicut agirliginin tistlenilmesidir. VAM yiikselmeye baslar. YTKV'nin yarattig1
dis momentler kalcada ve dizde fleksiyon, ayakbileginde plantar fleksiyondur. Bunu
dengelemek i¢in kalcada gluteus maksimus ve hamstringler, dizde kuadriseps, ayakbileginde

dorsifleksorler kasilir.
3. Basma Ortast Fazi (Yiiriime siklusu %10-30)

Tek basma fazinin baslangicidir. Kalga ve diz ekstansiyonda, ayakbilegi dorsifleksiyondadir.
Salimim fazindaki bacak basan bacagin yanindan gecer. Amag yerde sabit olan ayak iizerinde
gbvdeyi one dogru ilerletmektir. Bu donemde VAM'nin 6ne dogru hiz1 en aza iner, yiiksekligi
en ist ve en dig yan noktaya ulasir. YTKV kal¢anin ortasindan, dizin arkasindan,
ayakbileginin Oniinden gecer. Dolayisiyla kal¢a kaslarinin calismasina gerek yoktur, dizde
kuadriseps, ayakbileginde triseps kaslar1 kasilir. Ayrica pelvik diisme kalca abdiiktorlerinin

kasilmasi ile azaltilir (Sekil 4.6).

Sekil 4.6 Ik Degme, Yiiklenme ve Basma Ortas1 Fazlari
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4. Basma Sonu Fazi (Topuk Kalkisi) (Yiiriime siklusu %630-50)

Tek basma faz1 bitmektedir. Kalca 10 derece ekstansiyondadir, diz ekstansiyondan fleksiyona
gelir, ayakbilegi plantar fleksiyondadir. Amag¢ bacagin yerden kesilmesidir. VAM‘nin
yiiksekligi ve yana kaymasi azalir, DAM’nin 6niine geger. YTKYV kalcanin arkasinda, dizin ve
ayakbileginin Oniindedir. Kalcada iliopsoas, dizde gastroknemius, ayakbileginde triseps

kaslar1 kasilirlar. Diger ayak yere basana kadar kalga abdiiktorleri calismaya devam eder.
5. Salimm Oncesi (Parmak Kalkisi) (Yiiriime siklusu %50-60)

Basma fazinin bitip salinim fazinin basladigi dénemdir, ayrica ikinci ¢ift destek donemini
olusturur. Kars1 ekstremite yere degdiginde baslar ve parmaklarin yerden kesilmesiyle
sonlanir. Kalga ekstansiyonu, diz fleksiyonu ve ayakbilegi plantar fleksiyonu artar. Bu
donemde govde agirligi ekstremite {izerinden kalkar. Amag¢ bacagi salinima hazirlamaktir.
Ayak yeri terketmeden 6nce YTKV dizin arkasina gecer, ayak parmaklar1 yerden kalkinca
YTKV azalir ve kaybolur. Kalgada iliopsoas, rektus femoris, addiiktorler, ayakbileginde
triseps kaslar1 calisir, dizde fleksiyon pasif olarak gergeklesir. Rektus femoris kast hem diz

ekstansiyonunu kisitlar hem de kalga fleksiyonuna yardimer olur (Sekil 4.7).

(s
O

Sekil 4.7 Basma Sonu ve Salinim Oncesi Fazlari

B. Salimim faz
6. Erken Salimim (Yiiriime siklusu %60-73)

Ayagin yerden kaldirilmasi ile baslar, ayak diger ekstremitenin hizasina geldiginde biter.
Kalca ve dizde fleksiyon artmakta, ayakbileginde dorsifleksiyon olugsmaktadir. Amag

havadaki bacagi hizla one ilerletmektir. Kalca fleksorleri ve ayakbilegi dorsifleksorleri
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calisirlar, diz fleksiyonu ise atalet etkisi ile olugur.
7. Salimim Ortasi (Yiiriime siklusu %73-87)

Salinan bacak basma fazindaki bacagin yanina gelir ve oniine gecer. Kalca ve dizde fleksiyon
artar, ayak bileginde dorsifleksiyon yapilir. Amag ayagin yere degmeden aktarilmasidir. Kalga
ve diz fleksiyonu atalet etkisi ile pasif olarak yapilirken, ayakbilegi dorsifleksorleri kasilmaya

devam ederler.
8. Salimim Sonu (Yiiriime siklusu %87-100)

Salinan bacak basan bacagin Oniine gectiginde baslar, ayagin yere degdigi ana dek stirer.
Kalga fleksiyonda, diz ekstansiyonda, ayakbilegi ise notral pozisyondadir. Amag ayagin yere
basmaya hazirlanmasidir. Dizin tam ekstansiyonu ile adim uzunlugu artar. Hamstringler
eksantrik kasilarak kalcada fleksiyon ve dizdeki ekstransiyonu kisitlar, ayakbilegi

dorsifleksorleri de kasilmayi siirdiiriirler (Sekil 4.8).

Sekil 4.8 Erken Salinim, Salinim Ortas1 ve Salinim Sonu Fazlar1

4.5 Yirimede Kas Aktivitesi
Ayakbilegi Dorsifleksorleri:

flk degme anindan yiiklenmeye kadar gecen dénemde eksantrik kasilma ile ayagin yere yavas
inmesini saglarlar. Basma fazinin geri kalan boliimiinde ayak invertér ve evertorii olarak
medio-lateral stabiliteyi saglarlar. Salinim fazinda ayag: dorsifleksiyona getirerek parmaklari

yerden keserler.
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Gastroknemius ve Soleus Kaslari: Basma fazi sonunda viicudun hizlanmasini saglarlar.
Kuadriseps:

Ik degme fazinda kasilmaya baslar. Tam basmaya kadar gegen siirede 15 derece diz
fleksiyonuna izin verir, hem sok absorban olarak calisir hem de govdenin One ilerlemesine
katkida bulunur. Basma fazi sonunda ise bir kez daha kasilarak YTKV'niin diz arkasinda
olusturdugu dis fleksér momenti dengeler. Salinim fazi basinda bu kasilma kisa bir siire daha

devam eder ve havadaki dizin asir1 fleksiyona gitmesini engeller.
Hamstringler:

Ilk degme fazinda kalca eklemi oniindeki YTKV'niin olusturdugu dis fleksiyon momentine

kars1 koymak i¢in kasilirlar. Salinim fazi sonunda kasilarak tibiay1 frenlerler.
Kalca Abdiiktorleri:

[Ik degme fazindan baslayarak basma fazi ortasina kadar pelvik diismeyi 4 derecede sabit

tutmak i¢in kasilirlar.
Kalca Addiiktorleri:

[lk degme fazi sonrasinda YTKV'niin kalca 6niinde olusturdugu dis fleksér momenti
dengelemek i¢in kasilir. Femurun i¢ rotasyonuna yardimeci olur. Basma faz1 sonunda kalcga
fleksorleri ile birlikte bacagi salinima hazirlarlar. Ayak yerle temas etmedigi donemde femura

dis rotasyon yaptiran addiiktorler ayak yere basarken i¢ rotator olarak ¢aligirlar.
Gluteus Maksimus:

[Ik degme fazinda YTKV'niin kalca ve dizde olusturdugu dis fleksér momenti dengelemek
icin kasilir ve yere degme sokunun absorbsiyonuna yardim eder. Basma fazi sonunda ise
hamstringler ve addiiktor magnusla birlikte kasilarak kalca ve dizde ekstansiyon olusturur,

viicudu one iter.
Spinal Erektor Kaslar:

[lk degme fazinda kasilarak omurgada olusan dis fleksor momenti dengelerler. Ayrica
govdede mediolateral stabilizas-yon saglarlar. Karin kaslar1 da gévdenin stabilizasyonuna

yardimci olurlar.
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Gorildiigii gibi ylriimenin degisik fazlarinda degisik kas gruplart kasilmaktadir. Kaslar
stirekli olarak kasilirlarsa ¢ok fazla enerji harcayip ¢abuk yorulacaklarindan gorevlerine gore
doniistimlii olarak kasilmakta ve gevsemektedirler. Kasilmadiklari donemlerde kan akimi
artarak O, ve enerjinin kasa ulagsmasi, CO, ve metabolik artiklarin kastan uzaklastirilmasi da
saglanmaktadir. Bu sayede yiiriime ¢ok uzun siireler siirdiiriilebilir (Yal¢mn ve Ozaras, 2001;

Giiler, 2000).

4.6 Yiiriime Analizinin Tarihgesi

Normal yiirlimenin karmasiklifi ve ciplak gozle degerlendirilmesinin giicligii bilim

adamlarin1 ayrintili ve giivenilir inceleme yontemleri gelistirmeye itmistir.

Insan hareketinin bilimsel degerlendirilmesi Aristo zamanina uzanir. Aristo M.O. 350 yilinda
eklem hareketlerini kas kasilmasinin yaptirdigini bulmus, birkag¢ yiizyil sonra Galen (M.S.
131-201) kas kasilmasini sinirlerin yonettigini 6ne slirmiistiir. Ronesans doneminde Galile'nin
Ogrencisi Borelli, 19. ylizyillda ise Marey insan yiirliylisii ile ilgili dinamik g¢alismalar

yapmuslardir.

1832 yilinda fotografin icadiyla insan ve hayvanlarda hareket bicimlerinin detayh
arastirilmasi ¢agi baslamistir. Ancak ilk fotograflarda kaliteli goriintii elde etmek i¢in uzun
sire kipirdamadan poz vermek gerekiyordu. Ylriiyen veya hareket eden insanlarin
fotografinin  ¢ekilmesi ve degerlendirilmesi ise ¢ok sonralari, 1870’lerde fotograf
makinelerinin saniyenin onda birinde goriintii kaydedebilecek kadar gelistirilmesi ile
gerceklesmistir. Eadweard Muybridge adli meshur fotograf¢1 ondokuzuncu yliizyil sonlarinda
yiirlime analizine 6nemli katkilarda bulunmustur. Muybridge Pennsylvania Universitesi'nde
hareket analizi arastirmalarii siirdiirmiis, 1877 yilinda saniyenin 2000 de birinde resim
cekebilen 6zel kameralar kullanarak hayvanlar ve insanin ¢esitli hareketleri lizerine genis

calismalar yapmis, ¢ok ayrintili kitaplar yazmistir.

Yiiriime analizinin gelismesinde bir sonraki asama 1895'te Braune ve Fisher'in fotograf
goriintiilerini sayisal degiskenlere doniistiirmesidir. Arastirmacilar bu amagla onbir kiiglik
ampulii ekstremitelere yerlestirmis, denek hareket ederken seri fotograflar ¢ekmis ve bu
fotograflar iizerinde her ampuliin yer degisimini tek tek Olgerek hareketin grafiklerini
kaydetmeyi basarmuslardir. 1930'larda Eberhart ve Inman fotograf makinasinin objektifi
ontinde donen delikli bir disk kullanarak bu deneyleri daha ayrintili olarak tekrar etmislerdir.

Tiim bu ¢aligmalar 20. ylizyilda biyomekanik biliminin gelismesinde Onciiliik etmistir. Ancak
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her saniyede 20 - 30 kare film g¢ekerek, bunlar {izerinde belirli noktalarin yer degisimini tek
tek elle dlgme yontemi ile yapilan yiirime analizi ¢ok yavas ve zahmetli oldugu igin
yayginlasamamig, yalnizca az sayidaki arastirma merkezinde kullanilabilen ¢ok kisitli bir

yontem olarak kalmustir.

1950’lerde baglayan c¢aligmalariyla bugiin bildigimiz anlamda bilimsel yiiriime analizini klinik
kullanima sokan aragtirmacilar Verne Inman ve Jacquelin Perry'dir. Kisisel bilgisayarlarin
1980'lerde baglayan hizli gelismesi sayesinde klinik kullanima yonelik yiiriime analizi
sistemleri gelistirilmis, satisa sunulmus ve diinyanin bir¢ok iilkesinde kullanima girmistir.
Bugiin giderek laboratuarda kullanilan yiiriime analizi teknikleri yerini dogal ortamda

hareketin analizine birakmaktadir.

4.7 Yiirime Analizinin Tanimi ve Onemi

Yiirime analizi yiirimenin sayisal olarak degerlendirilmesi, tanimlanmasi ve
yorumlanmasidir. Her ne kadar bir¢ok yliriime patolojisi deneyimli hekimlerin gozle yaptigi
muayenelerle anlagilabilse de sorunu sayisal olarak yorumlamak, kaydedip daha sonra
yeniden degerlendirmek ve yapilan tedavinin etkinligini nesnel bi¢imde ortaya koymak igin

yluriime analizi teknolojisi gerekir.

Modern yiiriime analizi laboratuarlarinda hastanin yiiriiylisii 6nce gozle bakarak ve video
kayitlariyla degerlendirilir. Daha sonra hastanin gévdesinde uygun noktalara baglanan verici
veya yansiticilar araciligtyla hareket verileri bilgisayara aktarilir, ayrica yere monte edilmis
bir kuvvet platformuna basarken Olgiilen yer tepkimesi kuvveti degisimleri de bilgisayara
yiiklenir. Gelismis laboratuarlarda bu verilere ek olarak hastaya dinamik EMG ve enerji
Olctimleri de yapilir. Tiim bu bilgiler 6zel yazilimlar araciligiyla sayisal verilere doniistiiriiliir.
Son olarak veriler hastanin klinik durumu ile birlikte degerlendirilerek hekim tarafindan

yorumlanir ve rapor yazilir.

Yiiriime analizinde kullanilan teknoloji ¢ok karmasiktir, bu alanda calisan hekim ve
biyomedikal miihendislerinin kullanilan sistemin teknik 6zelliklerini ¢ok iyi bilmeleri ve elde
edilen sonuglar1 yorumlayabilmeleri gereklidir. Son yillarda teknoloji gelismekte, tetkik siiresi

kisalmakta ve giderek bir¢cok hastaligin tan1 ve tedavisinde 6nem kazanmaktadir.

Deneyimli hekimler bile yiiriimeyi gozle degerlendirmekte giicliik cekerler. Insan gozii
saniyede 12-14 adet goriintii algilayabildigi i¢in yiirlime sirasinda milisaniyeler i¢inde olusan

hareketler tam olarak degerlendirilemez. Ayrica yiiriime sadece eklem hareketlerinden ibaret
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olmayip gozle anlasilamayacak kuvvet, moment ve kas aktivitelerini de igerir. Dogru tanm1 ve
basarili bir tedavi i¢in normal yiirime bilinmeli, anormal olandan ayirt edilmeli, yiiriimeyi
bozan ana neden ve bu nedeni kompanse etmek i¢in yapilan hareketler anlagiimalidir. Bunun
icin yirimenin tim bilesenlerini eksiksiz kaydedecek, sayisal veriye doniistiirecek,
kiyaslamaya ve tekrar incelemeye, tedavi girisimleri sonrast veya zaman ic¢inde olusan

degisiklikleri degerlendirmeye olanak saglayacak sistemler gereklidir.

4.8 Yiiriime Analizi Uygulamasi

Modern yliriime analizinde 6nce hastanin oykiisii alinir, fizik muayenesi yapilir, 6n tanisi
konur. Hekim hastanin tanist1 ve kendi degerlendirmesi sonucunda yiirlime analizi igin
kullanilan alt1 ayr1 yontemden hastanin gereksinimleri i¢in gerekli olanlar1 uygular. Son

olarak tiim bu veriler klinik bilgiler 1s1g1nda hekim tarafindan yorumlanarak rapor hazirlanir.

4.8.1 Yiiriime analizi laboratuarinda kullanilan degerlendirme yontemleri

I. Gozleme Dayali Analiz ve Video
II. Kinematik Analiz

II1. Kinetik Analiz

IV. Dinamik Pedobarografi

V. Dinamik Elektromyografi

VL. Enerji Olgiimleri

4.8.1.1 Gozleme dayal analiz ve video

Kas iskelet sistemi muayenesinin birinci agsamasidir. Yiriimeyi degerlendirirken her ekleme
ayr1 ayr1 bakmak gerekir. Yiirliylis 6nce 6nden sonra her iki yandan izlenir. Yiirlime alaninin
uzunlugu 8-10 metre olmalidir. Ancak patolojik ya da yavas yiirliyen olgular1 degerlendirmek
icin daha kisa mesafeler yeterli olabilir. Genislik agisindan sadece gorsel degerlendirme igin 3
m yeterli olmakla birlikte eger video ¢cekimi yapiliyorsa en az 4 m gerekir. Gozlemsel yiiriime
analizinde bazen esas sorun tanmamaz, kompansatuar hareketler daha belirgindir. Ornegin
poliomyelit nedeniyle kuadrisepsi gii¢siiz olan hastalarda basma fazinda kompansatuar diz
hiperekstansiyonu ¢ok belirgindir. Ancak esas sorun olan kuadriseps zayifligi bakarak

anlasilamaz. Dolayisiyla yiirlimeyi bozan nedenin tanisini koyabilmek i¢in daha gelismis
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tekniklere basvurmak gerekebilir. Gozleme dayali analizin yetersiz kaldigi diger noktalar
kayit tutulamamasi ve c¢ok sayida viicut kismini birlikte hareket ederken incelemenin

giicliigiidiir. Bu nedenle video ¢ekimleri yapilir.

Hasta yiiriirken 6nden (frontal diizlem) ve yandan (sajital diizlem) kisa siireli ¢cekimler yapilir.
Belirli bir eklemde sorunu olan hastalarda istenirse yakin ¢ekim yapilabilir. Son yillarda video
goriintiilerinin bilgisayar ortamina aktarilmasi ve cd-romlarda saklanmasi teknolojisi ¢ok
gelismis ve ucuzlamistir. Lineer ortam denilen video kasetlerde galigmak yerine bilgisayarda
non-lineer yontemle calismak, kayitlar {lizerinde ¢esitli islemler yapmak (montaj, yazi
eklemek, yazicidan ¢ikis almak vb) bir ¢cok avantaj saglar. Istenirse mikser denilen cihazlarla
hastanin 6nden ve yandan ¢ekimlerini eszamanl olarak izlemek ve kaydetmek miimkiindiir.
Bazi sorunlar1 yavas ¢ekimde veya sorunun belirgin oldugu kareleri dondurarak incelemek
tanty1 kolaylastirabilir. Istenirse monitdr ekranindan gonye ile veya on-screen digitizer

denilen 6zel Olgiim aletleri ile eklem agilar1 da dl¢iilebilir.

4.8.1.2 Kinematik analiz

Hareketi olusturan kuvvetleri dikkate almadan yalnizca hareketin incelenmesine kinematik
analiz denir. Kinematik analiz sirasinda govdenin, pelvisin, bacaklarin ve ayaklarin her {i¢
diizlemdeki pozisyonu, eklem agilari, lineer ve acisal hiz ve ivmeleri 6l¢iiliir ve sayisal veri

olaral kaydedilir.

Yiiriime siklusu boyunca siirekli degisen eklem acilarin1 kaydedebilmek i¢in alt
ekstremitelerin belirli noktalarina isaret cihazlar1 (marker) yerlestirilir. Bu cihazlardan gelen
sinyal 6zel kameralar veya alicilar araciliiyla izlenir ve bilgisayarda gelistirilmis yazilimlarla
islenir. Bu iglem sonucunda yiirtime siklusu boyunca her eklemin ii¢ hareket planindaki agilari
hesaplanir. Hareketin ii¢ boyutlu olarak kaydedilebilmesi i¢in eszamanli c¢alisan en az iki
kamera gereklidir. Ekstremitelerine isaret cihazlar1 yerlestirilen kisi kameralarin goriis
alanindaki onceden belirlenmis bir yol boyunca vyiiriitiiliir. Isaret cihazlarinin sinyalleri
bilgisayara aktarilir, bilgisayar sinyalin yer degistirmesini ve dolayisiyla eklem agisindaki
degisikligi hesaplar. Bir zaman biriminden diger zaman birimine olan yer degisiminden hiz,

hiz degisiminden ise ivme hesaplanabilir.

[saret cihazlari sinyal alan, yansitan veya gonderen tipte olabilir. Sinyal alicilar kiziltesi
1sinlart algiladigr ani bilgisayara bildirir. Aluminyum folyoya benzeyen bir tiir yansitici bant

ile kapl olan yansiticilar kameranin altina yerlestirilen kiziltesi 151k kaynagindan gelen
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1sinlar1 kameraya geri yansitir. Vericiler ise kii¢iik ampullerdir ve belirli zaman araliklariyla
151tk sacarlar. Bilgisayar viicuda yerlestirilmis farkli isaret cihazlarin1 birbirinden
ayrramadigindan yansiticilarin teker teker bilgisayara tanitilmalart gerekir. Vericiler ise farkli
zaman dilimlerinde 1sidiklarindan bilgisayar tarafindan taninirlar. Isaret cihazlar1 genellikle
eklemin yakinindaki palpe edilebilen bir kemik ¢ikint1 lizerinde cilde yapistirilir. Bazi
sistemlerde her ekstremite segmentine ii¢lii grup bigiminde yapistirilmaktadir. Ozellikle
sisman insanlarda kemik ¢ikintilarin tanimlanmasinin giicliigii, altta yatan kemik ile cilt
arasinda belirgin hareket varligi, kas kasilmasi ile isaret cihazlarinin hareket etmesi gelen
sinyalin hatali olmasina yol agar. Isaret cihazlarmmn kiiciik hareketleri sajital diizlem verilerini
etkilememekle birlikte transvers diizlem oOl¢limlerinde veya ayak gibi kisa segmentlerin

Olciilmesinde sorun yaratir.

Saniyede yalnizca 25 ila 30 resim alabilen ve pahali olan video kameralar yerine saniyede 60
ila 240 resim alan CCD kameralar ya da bazi sistemlerde saniyede 800 kayit alan kizilGtesi
1s1na duyarh alicilar kullanilir. Her kameranin goriis alani bilgisayara tanimlanmistir. Boylece
isaretlerin farkli kameralar tarafindan takip edilen goriintiileri bilgisayar ortaminda x, y ve z
eksenlerinde grafik ve sayisal veriye doniistiiriiliir. Kameranin isaret cihazlarin1 daha iyi takip
edebilmesi i¢in yalnizca kizil6tesi 1sinlar1 goren bir filtre ve kameranin hemen yanina takilan

giiclii bir kizilotesi 151k kaynagi kullanilir. Odada baska kizil6tesi 151k olmamasi istenir.

Diger bir yontem olarak ses dalgasi ile calisan sistemlerde yiiriime alaninin iki tarafina
yerlestirilen alicilar hastanin tizerindeki vericilerden gelen ses dalgalarini kaydederek

bilgisayar ortamina aktarir.
Ayak Salterleri:

Bir ayak salteri iki metal ag arasinda i¢inde bir delik olan plastik siinger katmanindan olusur.
Basing uygulandiginda delik araciligiyla metaller birbirine deger ve devre tamamlanir. Ayak
salterleri kablolarla bilgisayara baglanirlar. Bazi sistemlerde telemetrik olarak kablosuz veri
aktarimi gerceklestirilmektedir. Ayak salterleri genellikle ayakkabilarla kullanilir, bazi tipleri
ayakkabisiz yiirlime sirasinda tabana yapistirilmaktadir. Salterin biri topuk altina ikincisi
metatars altina yerlestirilerek topuk vurusu, taban degme, topuk kalkis1 ve parmak kalkis
zamanlar kaydedilir, bdylece basma ve salinim fazi siireleri kolayca hesaplanir. Eger iki
ayaga da salter konursa tek basma ve ¢ift basma fazlar1 da hesaplanabilir. Salterler iizerlerine

binen yiiksek basinglar nedeniyle sik¢a bozulurlar, 6lgiimlerde hatalar olusabilir (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9 Ayak Salterleri

Yiirime yolu ayagin yere degdigi am1 veya ayagin yerdeki konumunu 6lgmek amaciyla
kullanilir. Genelde 6 -10 metre boyundadir, metal plaka veya agdan olusur. Ayak salterlerinde
oldugu gibi ayak altina yerlestirilen kablo uglarinin devreyi tamamlamasi ilkesi ile calisir.
Baz1 laboratuarlarda yiirlime yoluna binlerce 6zel devre konarak kablosuz inceleme
gergeklestirilmektedir. Adim genisligi, adim uzunlugu, dakikadaki adim sayis1 ve hizi 6lgmek

i¢in kullanilabilir.

Elektrogonyometreler fizik muayenede kullanilan konvansiyonel gonyo-metrelerin
gelistirilmis bir seklidir. Olgiilecek olan ekleme baglanir ve hareket sirasinda acisal degerlerin
kaydedilebilmesini  saglarlar. Diz ve ayakbileginde nisbeten giivenilir 6l¢limler
yapilabilmesine ragmen kalcada ve karmasik eklem hareketi olan bolgelerde yetersiz

bulunmustur.

4.8.1.3 Kinetik analiz

Hareketi olusturan kuvvetlerin (yer tepkimesi kuvvetleri, eklem momentleri, eklem giigleri)
incelenmesidir. Kinetik analizde 6lciilebilen tek veri yer tepkimesi kuvveti vektorii (YTKV)
diir. YTKV kuvvet platformu denilen (Force plate) 6zel bir cihazla Slgiiliir. Bu 6l¢iime
dayanarak bilgisayar ortaminda link segment denilen bir biyomekanik modelleme ve invers
dinamik denilen bir hesaplama yontemi ile kalga, diz ve ayakbilegi eklemindeki moment ve

giicler hesaplanir.

Kuvvet platformlar1 ayagin yere uyguladigi toplam kuvveti dolayisiyla yer tepkimesi
kuvvetini dlgen basinca duyarli plakalara verilen isimdir. Bu plaka 40 cm eninde ve 60 cm
boyunda olup kalinligr 8 - 10 cm’dir. Platformun her iki yania, 6n ve arkasina ve igine

yerlestirilmis transdiiserler kuvvet platformu yilizeyine binen yiikiin her ii¢ diizlemdeki
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bilesenlerini Olgerler ve bu veriyi bilgisayara aktarirlar. Bu sayede laboratuarda yiiriiyen insan
kuvvet platformuna basarak gegtiginde basma fazinda olusan yer tepki kuvvet vektorleri 20
ms araliklarla hesaplanir. Ancak platform ayak tabanindaki basing dagilimini gostermez,
tabandaki basing dagilimmi dinamik pedobarografi denilen aletle 6lgmek miimkiindiir.
Yiirime analizi yapilirken govde ve ekstremitelerine isaret cihazlari yerlestirilen hasta
kaydedici kamera sisteminin goriis alani igerisinde diiz bir zeminde 6-8 metre yliriitiiliir. Bu
esnada yiiriime mesafesinin orta noktasina isabet edecek sekilde zemine yerlestirilmis olan
kuvvet platformu iizerine basarak geger. ideal olarak kuvvet platformu yer diizlemi ile ayn
hizada olmali ve tlizerinden gecerken hasta bunu farketmemeli, ayrica ayagi da takilmamalidir.
Hasta platformun nerede oldugunu bilirse o zaman iizerine basmaya ¢abalayacagindan normal
yiirlime bi¢imi bozulur. Tek platform kullanilan sistemlerde hastanin sag ve sol ayaklarini ayr1

ayr1 basmasini saglamak gerekir (Sekil 4.10).

- - —
- e - Lo

Sekil 4.10- Kuvvet Platformu

Iki platform olan sistemlerde platformlarin yerlesimi uygun sekilde diizenlenerek tek gegiste
iki ayagin verileri de toplanabilir. Hasta kuvvet platformuna basarak gectiginde basan ayagin
olusturdugu yer tepkimesi kuvvet vektorii bilgisayar tarafindan kaydedilir ve yiirlime siklusu

x ekseninde, kuvvet y ekseninde olacak sekilde grafikle gosterilir.

YTKYV diagraminda sajital diizlemde gozlenen ¢ift horgii¢ paterni VAM'nin ilk degme fazinda
hizlanmasin1”, basma fazi ortasinda viicut bacak iizerinde 6ne dogru ilerlerken yere dogru
olan kuvvet bileseninin azalmasi ve basma fazi sonunda viicut 6ne dogru itilirken tekrar

artmasini gosterir (Sekil 4.11) .
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Sekil 4.11 YTKYV diagranu

Kuvvet platformlar1 kinematik sistemlerle birlikte kullanildiginda ayakbilegi, diz ve kalca
eklemine etki eden momentler ve eklemlerde olusan giigler hesaplanabilir. YTKV 6l¢iildiikten
sonra eklemlerde olusan kuvvetleri hesaplamak i¢in link segment modeli denen bir
modelleme ile invers dinamik (inverse dynamics) denilen bir analiz yontemi kullanilir. Link
segment modelinde viicudun uyluk, baldir, ayak gibi her segmentinin bagimsiz kitlesi ve
hareketi oldugu varsayilir. Daha sonra invers dinamik uygulamasi i¢in kuvvet platformundan
elde edilen YTKV ve momentler, alt ekstremitenin tiim segmentlerinin pozisyon, hiz ve
hizlanma verileri (kinematik veriler) ve kisinin antropometrik verileri bilgisayar ortaminda bir
araya getirilir. Kalga, diz ve ayakbilegine etki eden kuvvetler (dis momentler), dolayl olarak
i¢ momentler ve giicler hesaplanir. Ancak bir eklemde hareketi olusturmak i¢in sadece tek bir
kas degil, bir¢ok kas kasildigindan hesaplanan moment gercek anlamda biitiin kaslarin
aktivitelerini tek tek yansitmaz, kasilan agonist ve antagonist kaslarin aktivitelerininin toplam

degerini (net momenti) gosterir.

4.8.1.4 Dinamik Pedobarografi

Ozellikle diabetik noéropati ve ayak deformitelerinde tabandaki basing dagiliminin
degerlendirilmesinde kullanilir. Ayaktaki tiim yiikiin degil, her cm2'ye diisen basincin N/m2 (
Pascal ) olarak ol¢iilmesi gereklidir. Ayakta dururken normal basing 80 - 100 Kilopascal,
yiiriirken 200 - 500 Kilopascal'dir, diabetik noropatide 1000 - 3000 Kilopascal'e kadar
c¢ikabilir.

Santimetre karesinde bir ila dort adet bagimsiz basing Ol¢en hiicre bulunan platformlar
sayesinde ayagin basing haritas1 ayrintili olarak ¢ikartilabilir. Bu yontemin avantaji yiiriime
fazlarinda topukta, ayagin tiimiinde veya On ayakta olusan basing degisikliklerinin

kaydedilebilmesi ve ayrintili grafikler ¢ikartilabilmesidir (Sekil 4.12).
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Sekil 4.12 Basing 6l¢en platform ve basing grafigi

Ayakkabi Ici Basing Olcerler

Ayakkabi icine konarak kullanilabilen kii¢iik basing Olgerler ile hasta yiiriitken ayak
tabanindaki basing degisimleri kaydedilebilir. Ancak bu sistem kolay yipranmasi ve

kablolarin rahatsizlik vermesi nedenleri ile yaygin olarak kullanilmamaktadir.

4.8.1.5 Dinamik Elektromyografi

Kaslarin calismasi genelde gozle degerlendirilemediginden kasin isleyisi elektromyografi
yoluyla incelenir. Elektromyografi (EMGQ) kasin elektriksel aktivitesini gosteren bir 6l¢iimdiir.
Hareketin olugmasi i¢in sinir sisteminden gelen sinyallerin kas hiicresinde aksiyon potansiyeli
denilen elektriksel degisikligi baslatmasi gerekir. Merkez sinir sisteminde bir motor iinit
uyarildiginda norondan ¢ikan elektriksel uyar1 akson boyunca ilerleyerek kas lifi {izerine
ulagir. Aksiyon potansiyelleri kaydedilerek EMG elde edilir. EMG sinir ve kas hastaliklarinin
tanisinda kullanilan diagnostik bir yontem olarak yaygin kabul gérmiistiir. Ancak yiirlime
analizi icin statik (diagnostik) degil dinamik yani hareket anindaki EMG kaydedilmelidir.
Dinamik EMG esnasinda hasta yiiriitiiliirken olusan kas aktivitesi igne ya da yiizeyel elektrod

1- Yiirtime siklusunde kasilmanin zamani 2- Kasilmaya katilan lif sayis1

EMG kasilmanin kuvveti ile ilgili bilgi vermez, incelenen kasin kasilma zamanini gosterir.
Yiirimede calisan tiim kaslarin EMG ile incelenmesi ¢ok giic oldugundan yalnizca gereken

kaslardan kayit alinir.
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4.8.1.6 Enerji tilkketiminin hesaplanmasi

Yiiriimede enerji hizlanma, frenleme ve sok absorbsiyonu i¢in harcanir. Sok absorpsiyonu ve

frenleme i¢in 8 birim, hizlanma i¢in ise 5 birim enerji harcanir.

Normal yiirlime enerji tliketimi agisindan ¢ok hesapli bir siirectir. Normal yiiriime esnasinda
enerji tiiketimi 10.5 kilojul/dk’dir. Bu deger otururken veya ayakta dik dururken harcanan
deger olan 6.3 kilojul/dk’nin iki katindan azdir. Ancak normal yiiriimenin bozulmasi bu enerji
tiikketimini belirgin olarak arttirir. Normal yiiriime siklusu bozulup gévde ve bacaklarda ¢esitli

kompansatuar hareketler ortaya ¢iktiginda enerji tiiketimi artar (4.13).

Yiirtime gibi karmagik bir aktivite esnasinda harcanan enerjiyi hesaplamanin en kesin yolu
tim viicut kalorimetrisidir. Bu yontemde kisi kapali bir ortamda yiiriitiilir ve viicut 1sis1
ol¢iiliir. Ancak bu 6l¢iim sistemi pratik olmadigindan enerji tiiketimi solunum havasindan O,
tiketimi esas alinarak hesaplanir. O, tliketiminin tayini hastanin ne kadar rahat
yiirilyebildigini en giivenilir sekilde gdsteren olgiim yontemidir (Yalgin ve Ozaras, 2001;

Giiler, 2000; Whittle, 2006, 2007).
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Sekil 4.13 Normal yiirlimede ve yiiriimenin bozulmast durumunda enerji tikketimleri
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4.9 Patolojik Yiiriime

Normal yiirlime i¢in lokomotor sistemde gergeklesmesi gereken 3 ana fonksiyon

bozuldugunda patolojik ylirlime bi¢imleri olusur:

1. Basma fazinda stabilite

2. Salimim fazinda bacagin ilerletilmesi

a. Salimim fazinda ayagin yerden kesilmesi

b. Yeterli adim uzunlugu

c¢. Salinim sonunda ayagin yere degme i¢in hazirlanmasi
3. Enerji tiiketiminin en aza indirilmesi

Basma Fazinda Stabiliteyi Bozan Sorunlar

1. Ayak ve ayak bileginde instabilite yaratan nedenler

Pes ekinus : Basma ve salimim fazlarinda asir1 ayakbilegi plantar fleksiyonudur. Triseps ve
tibialis posterior spastisitesi, triseps kontraktiirii, ayakbilegi dorsifleksorlerinde giigsiizliik
nedenleriyle olusur. Ik degmede topuk vurusu azalmis ya da kaybolmustur, viicut agirlig
ayagin 6n ve dis kenarinda tasindigindan agri olabilir. Topukta donme yapilamaz, ayakbilegi
donmesi bozulur. Metatarslar iizerinde yiiriindiigiinden basing artar. Salinim fazinda ayagin
yerden kesilmesi gii¢lesir. Kalca ve dizde asir1 fleksiyon gbzlenir bu nedenle salinim fazinda

ayak yere siirter, hasta diisebilir.

Pes varus : Ayagin asir1 inversiyonudur. Genellikle ayak medialindeki kaslarin spastisitesine
baglidir. Basma fazinda viicut agirliginin besinci metatars {lizerine binmesine neden olur ve

agr1 yaratir. Cogu hastada ayakbilegi ve 6nayakta donme bozulmustur.

Pes valgus : Ayagin asir1 eversiyonudur. Hem basma hem salinim fazinda soleus ve tibialis
posterior zayifligina baghdir. Bagdoku gevsekligi nedeniyle ayakta olusan hipermobilite
basma fazinda yiiklenen ayakta valgusa neden olur. Salinim fazinda tibialis anterior zayif,

parmak ekstansorleri giiclilyse ayagi valgusa ¢eker.

Pes ekinovalgus : Arka ayakta ekin, 6nayakta abdiiksiyon ve valgus vardir. Asil tendonunda
gerginlik ve subtalar eklem instabilitesine bagli olarak gelisir. Ayakbileginde doénme

yapamayan viicut kompansasyon i¢in subtalar eklemde donme yapar.
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Asin dorsifleksiyon (Pes kalkaneus), Pes ekinovarus , Parmaklarda kivrilma, Basparmakta

hiperekstansiyon
11. Dizde instabilite yaratan nedenler

Asirt fleksiyon (Biikiik diz yiiriiyiigii = Crouch gait) : Dizin yiriime siklusu boyunca asiri
fleksiyon halinde olmasidir. Basma fazinda goriilen diz fleksiyonu hamstring spastisitesi ve
dizde fleksiyon kontraktiirii nedenleriyle goriiliir. Salinim fazinda diz fleksiyonu ise ayagin

yerden kesilemedigi durumlarda olusan kompansatuar bir mekanizmadir.

Genu rekurvatum (Hiperekstansiyon) : Basma fazinda dizde hiperekstansiyon olmasidir.
Kuadriseps zayifligi, spastisitesi, trisepste spastisite ve dorsifleksorlerin zayiflig1 nedenleriyle
olusur. Hiperekstansiyonun dizde yarattig1 anormal ekstansér moment diz arkasindaki kapsiil
ve baglarda kalici uzamaya yol agabilir, deformite giderek artar ve hastanin yiiriimesi
gliclesir. Ayrica basma fazinda diz fleksiyonu olmadigindan VAM'in yukar1 yer degisimi

artar.
Genu varum, Genu valgum

1II. Kalgada instabilite yaratan nedenler: Fleksiyon kontraktiirii, Addiiksiyon kontraktiirii
(Makaslama yiiriiytisii), Abdiiksiyon yetersizligi (Trendelenburg topallamasi)

Salimm Fazinda Bacagin Ilerletilmesine Engel Olan Sorunlar
1. Ekstremitenin Yerden Kesilmesinde Bozukluk

Diisiik ayak (Drop foot), Tutuk diz (Stiff knee), Kalca fleksiyon kisitliligi,Kalgada asir
addiiksiyon (Makaslama yiiriiyiisii),

Abdiiksiyon yetersizligi (Trendelenburg topallamast) : Basma fazinda gévdenin basilan yana
dogru egilmesidir. Kalga abdiiktorlerinin (gluteus medius ve minimus) zayiflig1 nedeni ile
olusur. Hasta basma fazinda dengeyi kurabilmek icin VAM’ni kalca abdiiktorlerinin kasilmasi
ile basan bacagin {listiine getiremez, govdeyi yana egerek VAM’ni basan bacagin iizerine
getirir ve dengeyi bu sekilde saglar. Her iki kalcanin abdiiktorlerinde giicsiizliik oldugunda

hasta bir saga bir sola sallanarak yiirlir. Bacagin 6ne ilerletilmesi bozulur.
1. Ekstremitenin Ilerletilmesinde Bozukluk
Biikiik diz (Crouch gait)

Kalcada fleksiyon kisithhigr : Kalgayr biikkememe salinim fazinda diz fleksiyonunu da
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azaltarak bagparmaklarin yere siirtmesine neden olur. Nedeni kalca fleksorlerinin zayifligi,
hamstringlerin asir1 kasilmasidir. Hasta bu nedenle oraklayarak veya karsi ayakta parmak

ucuna kalkarak yiiriir.

Karst kalgcada addiiksiyon

4.9.1 Cesitli hastahiklarda goriilen patolojik yiiriime bicimleri

Patolojik yiirime miiskiiloskeletal bozukluklar (6rnegin ampiitasyon, osteoartrit, romatoid
artrit veya travma) ve norolojik bozukluklar (6rnegin hemiparezi, serebral palsi, omurilik
yaralanmasi) olarak iki ayr1 boliimde incelenebilir. Miiskiiloskeletal bozuklugu olan
hastalarda ana sorun kas giicsiizliigii, eklem hareket kisitlilig1 ve agridir. Istemli kas kontrolii
ve duyunun normal olmas1 sayesinde bu hastalar mevcut disfonksiyonu telafi edebilirler. Oysa
norolojik sorunlart olan hastalarda spastisite, istemli kas kontroliiniin bozulmasi ve duyu

kayiplar1 fonksiyon kaybini agirlastirmakta ve hastanin adaptasyonunu zorlastirmaktadir.

4.9.1.1 Ust motor néron patolojileri:

Serebral Palsi

Yiiriimeyi bozan ana nedenler spastisite, glicslizlilk, patolojik refleksler, denge ve
koordinasyon kusurlari, eklemlerde kontraktiir ve deformiteler olmasidir. Eklemlerde ve
kemiklerde olusan deformite ve kontraktiirler nedeniyle eklem hareketinin kaldirag kollar
bozulur. i¢ ve dis momentler zayiflar veya yanlis bolgelere etki eder. Bu nedenlerle
yiirlimenin 6nkosullar1 olan basma fazinda stabilite, salinim fazinda bacagin ilerletilmesi ve
sok absorbsiyonu bozulur, enerji tiiketimi artar. Adim uzunlugu kisalir, yiiriime hiz1 azalir.
Diplejiklerde hareketlerin kontrolii distalde daha fazla bozuldugundan proksimal eklemlerde
kompansatuar hareketler belirginlesir. Benzer sekilde hemiplejiklerde de saglam tarafta
kompansatuar hareketler olusur. Biartikiiler kaslar yiiriime esnasinda enerjinin tutumlu
kullanilmasini ve eklemler arasi hizli ve koordineli hareketin saglanmasin1 saglarlar. Serebral

palside bu kaslarda daha belirgin tutulum gozlenir.
Diplejik SP yiiriiyiisii

Sigrama yiiriiyiisii jump knee gait)

Biikiik diz yiiriiytisii (crouch gait)

Tutuk diz yiiriiytisii (stiff knee gait)
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Makaslama yiiriiyiisii (scissoring gait)
Sigrama Yiirtytist (Jump Knee Gait)

Kalgada fleksiyon, dizde basma fazi basinda fleksiyon, salinim fazi sonunda yetersiz diz
ekstansiyonu ve ayaklarda plantar fleksiyon goriilmesidir. Nedenleri kalga addiiktér ve
fleksorlerinde, hamstringlerde ve trisepste spastisite varligidir. Bazen kuadriseps zayifligi da
goriilebilir. Basma fazi1 boyunca kalcada fleksiyon vardir, diz basma ortas1 fazina kadar
fleksiyon, daha sonra normale yakin ekstasiyon goriiliir. Ayakbileginde plantar fleksiyon

hakimdir, topuk ve ayakbilegi donmeleri yapilamaz.
Biikiik Diz (Crouch gait )

Basma fazinda asir1 (15 derece iizerinde) diz fleksiyonudur. Bunun yanisira kalgalarda
addiiksiyon ve i¢ rotasyon, ayakta asir1 dorsifleksiyon gozlenir. Biikiik diz yliriiyiisiinde
etyolojiyi belirlemek zordur. Hamstring spastisitesi, kalca fleksor spastisitesi veya triseps
giicsiizligli nedenleriyle olusur. Hamstring spastisitesi diz eklemini fleksiyona getirir. Kalga
fleksorleri gergin oldugundan anterior pelvik tilt ve lomber lordoz artmistir. Triseps zayifligi
nedeni ile ayakbileginde donme bozulur, asir1 dorsifleksiyon olur. Bu nedenlerle YTKV diz
eklemi arkasina diiser ve dizde dis fleksér moment yaratir. Kuadriseps buna kars1 koymak i¢in

hem normalden daha fazla hem de basma fazi1 boyunca devamli kasilmak zorunda kalir.

Yiiriime analizi ile anterior pelvik tilt varligi, kalgada olusan gii¢ler ve hamstring aktivitesinin

degerlendirilmesi sayesinde bu siirece katkida bulunan eklem ve kas gruplar ayirt edilir.
Tutuk Diz Yiirtiyiisii (Stiff Knee Gait)

Tutuk diz yiirliytisii salinim fazinda diz fleksiyonu yapilamamasidir. Salinim fazinda diz 60
derece, kalga ise 30 derece olan dogal fleksiyonu yapamaz ve ekstansiyonda kalir. Bu nedenle
ayak yere strtiiniir. Cocuk ayagini yerden kurtarmak i¢in gévdeyi yana eger veya ayni taraf
kalcada asir1 fleksiyon kargi tarafta ise parmak ucunda yiiriime yapar. Kalcay1 fleksiyona dizi
ekstansiyona getiren rektus femoris kasinin salinim fazinda uygunsuz kasilmasindan dolay1
olusur. Rektus femoris salimim 6ncesi kalga fleksiyonuna yardimci olur ancak erken salinim
fazinda hemen gevsemesi gerekir, gevsemezse diz fleksiyonunu Onler ve bacagin yerden
kesilmesi zorlagir. Salinim fazinda diz fleksiyonu yapilamamasi nedeniyle salinim fazini
baslatmak i¢in gereken enerji miktar1 artar. Dizi biikiilemeyen hastada salinim fazinda ayak
yere slrtiiniir. Ayag1 yerden kesmek ve salinimdaki bacagi basma fazindaki bacagin oniine

gecirmek i¢in agir1 pelvik hareket olusur. Bu nedenle VAM c¢ok fazla yiikselir. Kars1 dizde
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artan harekete bagli olarak posterior kapsiil hasar1 ve bel agris1 goriilebilir.
Makaslama Yiiriiyiigii (Scissoring gait)

Kalcada i¢ rotasyon ve addiiksiyon nedeniyle bacaklarin birbirinin 6niine diismesidir. Femoral
anteversiyon artisi, kalga addiiktorleri ve medial hamstring spastisitesi nedenleriyle
goriilebilir. Adim uzunlugunu kisaltir, basma fazinda adim genisligini azaltarak dengeyi

bozar. Salinim fazinda bacaklar birbirine takilmasi ilerlemeyi giiclestirir.
Hemiplejik SP yiiriiyiisii

Spastik hemiplejide 4 tip yiiriime gozlenir.

Birinci grupta diisiik ayak mevcuttur diz, kalca ve pelvis normaldir.

Ikinci grupta sabit pes ekinus yiiriiyiisii vardir. Ayakbilegi yiiriimenin tiim fazlarinda plantar
fleksiyondadir. Hasta Onayakla yere bastiginda dizde ekstansiyon momenti olusur ve dizde

basma fazinda ekstansiyon hafifge artar, kalgca ve pelvis normaldir.

Ugiincii grupta sabit pes ekinusa ek olarak tutuk diz yiiriiyiisii vardir, salimimdaki normal diz

fleksiyonu gozlenmez. Kalga ve pelvis normaldir.

Doérdiincii grupta tiim bu bozukluklara ek olarak dinamik kalg¢a fleksiyon kontraktiirii de
vardir. Basma fazi sonunda kalcada yetersiz ekstansiyon ve kompansatuar olarak lomber

lordoz artis1 gozlenir.
Hemiplejik hastalarda gézlenen bir diger sorun pes varustur.

SP'li ¢gocuklarda goriilen yiiriime patolojilerinin ¢ok farkli nedenleri olabilir. Yiiriime analizi
bu asamada taniy1 kolaylastirir. Ornegin bir tarafta parmak ucunda yiiriiyen ¢ocugun sorunu
pes ekinus mu yoksa diger bacakta salinim fazinda ekstremitenin yerden kesilmesinde giigliik
mii oldugu sorusu kolaylikla cevaplanabilir. Aymi sekilde asir1 i¢ rotasyonla yiiriiyen
cocuklarda sorunun kemik deformitesi mi i¢ hamstring spastisitesi mi oldugu o&zellikle

dinamik EMG yardimiyla anlasilabilir.

4.9.1.2 Alt motor noron patolojileri
Spina Bifida

Lezyon seviyesine gore farkli ylirlime bicimleri gézlenir. Sakral tutulumlu hastalarda triseps

kas giicli azaldigindan basma fazinda asir1 dorsifleksiyon olur. YTKV diz arkasindadir, dizde
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dis fleksiyon momenti olusturur. Bu nedenle triseps kasi1 zayif olan sakral tutulumlu spina
bifida hastalarinda ayakbileginde donmenin bozulmasi diz stabilizasyonu bozulur ve kuadri-
sepste daha fazla kasilma gerektirir. Triseps zayi1fliginin diger etkileri itme giiciinde azalma ve
viicut ylkiiniin topukta tasinmasidir. VAM’ni ayaklarin {izerinde tutmak igin dizde

kompansatuar fleksiyon gelisir.

Alt lomber tutulumda trisepse ek olarak dorsifleksorler de ¢alismadigindan salinim fazinda
ayagin yerden kesilmesi giiglesir, basma fazinda ayak instabildir. Yiiriime i¢in gerekli stabilite
ancak ortezle saglanabilir. Kalca ekstansorlerinin giigsiizliigli nedeni ile viicud 6ne dogru
biikiiliir, hasta lomber lordozunu arttirarak VAM’ni orta hattin gerisine kaydirir, YTKV
kalcanin arkasindan gegctigi icin kalgada ekstansér moment yaratir, boylece denge saglanir.
(gluteus maximus lurch) Kalga abdiiktorlerinin zayifligi ise ¢ift tarafli Trendelenburg
yluriiyiisii ile telafi edilir. Bu yiirlime patolojisi ise dizde YTKV ni laterale kaydirdigindan
'valgus trust' denen asir1 yiiklenme ve sekonder genu valgum deformitesine yol agar. Ust
lomber tutulumda yukaridaki sorunlara ek olarak kuadriseps giicii de azaldigindan uzun bacak
ylriime cihazi kullanmak zorunludur. Kalga fleksdrlerinin de giicii azaldigi i¢in pelvisin
normalde yiirimede hemen hi¢c kullanilmayan sajital ve transvers diizlem hareketleri
belirginlesir, list lomber ve torakal spina bifidali hastalarda yiirtime giiciiniin % 40 min pelvis

hareketleri ile saglanmaktadir.
Kas Zayifliklarinda Yiiriiyiis
Ayak Dorsifleksorlerinde Zayiflik (Drop Foot - Diisiik Ayak)

Poliomiyelit sekellerinde ve peroneal sinir lezyonlarinda goriiliir. Hem basma hem salinim
fazinda yiiriimeyi bozar. Ilk degme topukla degil 6n ayakla yapildig1 igin topukta donme
bozulur. Saliim fazinda ayak yerden kesilemez, parmaklar yere siirtliniir, bunu engellemek
icin kompansatuar kalca ve diz fleksiyonu olusur. Bazen de hasta saglam tarafta parmak

ucuna kalkarak bacak boyunu uzatir ve hasta tarafi yerden keser.
Kuadriseps Zayifligi

Poliomiyelit sekellerinde ve femoral sinir lezyonlarinda goriilen kuadriseps zayifligi basma
fazinda stabiliteyi bozar. Basma fazinin yiiklenme asamasinda dizi 15 derece fleksiyonda
tutacak i¢ ekstansor moment yaratamadigindan hasta YTKV'nii diz eklemi Oniine diislirerek
ekstansér dis moment olusturur. Bunu saglamak i¢in govdeyi hafif 6ne dogru eger, dizi

hiperekstansiyonda kitler. Basma fazi1 basinda ayakbilegini plantar fleksiyona getirerek dizde
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ekstansiyon kazanir, kalca ekstansorleri de kasilarak dizdeki ekstansiyona katkida bulunur.
Salinim faz1 basinda rektus femoris kalgay1 fleksiyona dizi ekstansiyona getiremediginden
bacagin ilerlemesi azalir, dizde asir1 fleksiyon olur, ayak yerden fazla yiikselir. Baz1 hastalar
YTKV'ni diz Oniine diisirecek kompansatuar hareketleri yapamazlar ve elleri ile

kuadrisepslerine destek olarak yiiriirler.
Gluteus Maksimus Zayiflig

Basma faz1 basinda kalgada hakim olan dis fleksér momente karsi i¢ ekstansor moment
yaratilamadig1 i¢in stabilite bozulur. Hasta govdesini arkaya yatirarak YTKV'nii kalca eklemi
arkasina diigiirlir ve ekstansor dis moment olusturur. Diz fleksiyonu ayn1 zamanda kalgada da
fleksiyon yarattigindan basma fazi boyunca dizini devamli ekstansiyonda tutmak zorunda

kalir.

4.9.1.3 Kas hastaliklar

Miiskiiler Distrofi

Duchenne miiskiiler distrofide goriilen yiiriime bozukluklar1 erken donem, gecis donemi ve
gee donem olmak iizere ii¢ gruba ayrilabilir. Hastaligin erken doneminde sadece salinim
fazinda hafif bir diisiik ayak yiiriiylisii gézlenir. Gegis doneminde ise buna ek olarak genis
tabanli yiiriiyiis olusur. Gluteus medius zayiflig1 nedeni ile Trendelenburg topallamasi ve
gluteus maksimus zayiflig1 nedeni ile gévde ekstansiyonuyla yiirlime gozlenir. Kuadriseps
giicli bu evrede yeterlidir. Diislik ayak yiiriiyiisii ise belirginlesir. Ge¢ donemde ¢ocuk sik sik
diismeye baslar. Kas giicli azalmaktadir ve ¢ocuk cesitli kompansatuar mekanizmalarla
yilirlimeye calisir. Basma alan1 daha da genisler, adim uzunlugu azalir, lordoz artar. Cocuk
parmakucunda yliriiyerek YTKV'nii diz ekleminin 6niine dusiiriir ve dizi pasif ekstansiyona
getirir. Ancak kas giicii azalmasiyla birlikte viicudu one ilerletmesi zorlasir. Ge¢ donemde
artan kas zayiflig1 nedeni ile YTKV dizin Oniinde, kal¢anin arkasinda tutulamaz, hasta

yiirlime becerisini giderek kaybeder.

4.9.1.4 Parkinsonizm

Ekstrapiramidal sistem hastaliklarinin  en Onemlisi olan Parkinson hastaligt ve
Parkinsonizmde yiiriime patognomoniktir. Hastalar fleksiyon postiiriinde, kiiciik ve giderek
hizlanan adimlarla yiirtirler. Yiiriimeye baglamakta, yiirirken yon degistirmekte ve durmakta

giicliik ¢ekerler. Dakika adim sayis1 fazla degismez. Adim genisligi artar. Kalca, diz ve ayak
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eklem hareketleri azalir. Kol salinimi azalir. Ters tarafa pelvis ve govde rotasyonu gozlenir.
[Ik degme fazinda topuk yerine tiim ayak tabani ile basma gériiliir ve topukta dénme bozulur

(Kirtley, 2006).
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5. SINIFLANDIRMA ve YAPAY SiNiR AGLARI

5.1 Smmiflamamin Temel ilkeleri

Siniflama, bir gesit oriintii tanima (pattern recognition) islemidir. Oriintii tanimada yaklasim,
kalip uydurmadir (template matching). Her smif i¢cin secilen/ hesaplanan kalip, sistemin

belleginde saklanir; giris isareti ornegi/drnek parametreleri, bu kaliplarla karsilastirilir.

Siniflama islemi blok diyagraminin (Sekil 5.1) 6lgme ve isleme blogunda, isaret algilanir ve
giiriiltiilerden temizlenir.Girig 6rnek dizisinden x 6lgme vektorii elde edilir. Burada, veri sayisi
cok fazladir. Oznitelik bulucuda, uzun veri kayitlartyla ugrasmamak igin, gesitli modeller ve
dontistimler kullanilarak isaret sikistirilir ve bazi 6znitelikler, isareti temsil eden parametreler
olarak elde edilir. Buna, Oznitelik bulma (feature extraction) islemi adi verilir. Gerekli

algoritma, Oznitelik seciciden alinir.

W
1] j
Olcme ve Jmitelilk b
— Umitelil: Smuflayicr £
15aret isleme bulncu ‘
x W
e

Ozmtelils

secicl

Sekil 5.1 Siiflama igleminin genel blok diyagrami

Simiflayicida, siniflanacak b 6znitelik vektorii, 6nceden hesaplanarak saklanmis sinif 6znitelik
kaliplartyla karsilastirilir. Karsilastirmada, 6rnegin, belli bir kritere, kurala veya indekse gore,
b vektori, i. kalip vektoriline, digerlerine oldugundan daha iyi uyuyorsa, x vektorii i. sinifa

dahil edilir.

5.1.1 Genel Smiflayic1 Yapisi

Smiflayici, b Oznitelik vektoriinli, M adet kalip Oznitelik vektorleriyle karsilastirir.

Kargilagtirma belli bir kurala (karar kurali) gore yapilir.Karar kurali, bazi durumlarda bir
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performans indeksi, bazi durumlarda da bir ayirim fonksiyonu, d;(b) (karar fonksiyonu)

kullanir (Sekil 5.2).

Her sinifin kendi 6zelligini tasiyan ayirim fonksiyonu, ¢ogu durumda bir skalerdir ve karar
kurali, bu fonksiyon degerini, seg¢ilen bir karar esigi (threshold) ile karsilastirmaktadir.
Karsilagtirma sonucuna gore, giris vektorii, mesela, hangi ayirim fonksiyonunu maksimum
yapmigsa veya hangi ayirim fonksiyonunu secilen karar esiginin iizerine ¢ikartmigsa, o ayirim
fonksiyonunun ait oldugu sinifa smiflanir. Segilen siniflara uymadigi durumda, “ret” sinifi

kullanilabilir.

_\_.
,  Maks (D)
_/—-‘ ~H(v St Iarari
(D) i, 1t

EKarar ural
Ayirun Fonksryonlary

Sekil 5.2 Smiflayicinin genel yapisi
Siniflamanin iki modu vardir :

1)Ogrenme (egitim) modu.Uzun siirer, zahmetlidir. Egitim kiimesi, tim siniflar1 temsil

edebilecek yeterli sayida 6rnek (6znitelik vektorii) icermelidir.
2)Calisma (deneme, test) modu.Gercek zamanda ¢alismaya uygundur.

Genelde, egitim modunda, egitim i¢in kullanilan her simifa ait N; adet giris vektoriinlin her
birinden elde edilen bi Oznitelik vektorlerinin ortalamasi alinarak, siiflarin mi kalip

vektorleri bulunur. Bu, N; adet bilinen sinifa ait 6rnegin isleme sokulmasi demektir.

Calisma modunda, siniflanacak giris vektoriiniin b, Oznitelik vektorii hesaplanarak egitim
modunda hesaplanmis ve saklanmis olan siniflara iliskin kalip 6znitelik vektorleriyle isleme

sokulmak tizere siiflayiciya verilir (Sekil 5.3) (Koriirek, 2002).
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Egitim x, Oznitelik Ealp Vektoru
modn bulucu bulucn
X,
=
++ bf H"‘rl
Calisma Dﬂ“”hk_’ Smftaviaa | ™2
modu bulucn
— MW

Sekil 5.3 Siniflama isleminin sathalari

5.2 Yapay Sinir Aglan

5.2.1 Giris

Yapay sinir aglar1 (YSA), basit biyolojik sinir sisteminin ¢aligma sekli simiile edilerek
tasarlanan programlama yaklagimidir. Simiile edilen sinir hiicreleri (ndronlar) igerirler ve bu
noronlar cesitli sekillerde birbirlerine baglanarak agi olustururlar. Bu aglar 6grenme, hafizaya

alma ve veriler arasindaki iligkiyi ortaya ¢ikarma kapasitesine sahiptirler.

Biyolojik sistemlerde Ogrenme, ndronlar arasindaki sinaptik (synaptic) baglantilarin
ayarlanmasi ile olur. Bu durum YSA i¢in de gegerlidir. Ogrenme, egitme yoluyla &rnekler
kullanarak olur; baska bir deyisle, ger¢eklesme girdi/cikt1 verilerinin iglenmesiyle, yani
egitme algoritmasinin bu verileri kullanarak baglanti agirliklarini (weights of the synapses) bir

yakinsama saglanana kadar, tekrar tekrar ayarlamasiyla olur.

YSA'lar, agirliklandirilmis sekilde birbirlerine baglanmis bir¢ok islem biriminden (ndronlar)
olusan matematiksel sistemlerdir. Bir islem birimi, aslinda sik sik transfer fonksiyonu olarak
anilan bir denklemdir. Bu islem birimi, diger ndronlardan sinyalleri alir; bunlar1 birlestirir,

dondistiirlir ve sayisal bir sonug ortaya ¢ikartir.
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Sinirsel (neural) hesaplamanin merkezinde dagitilmis, adaptif ve dogrusal olmayan islem
kavramlar1 vardir. YSA'lar, geleneksel islemcilerden farkli sekilde islem yapmaktadirlar.
Geleneksel islemcilerde, tek bir merkezi islem birimi her hareketi sirasiyla gerceklestirir.
YSA'lar ise herbiri biiylik bir problemin bir parcasi ile ilgilenen, ¢ok sayida basit islem
birimlerinden olugsmaktadir. En basit sekilde, bir islem birimi, bir girdiyi bir agirlik kiimesi ile
agirliklandirir, dogrusal olmayan bir sekilde doniisiimiinii saglar ve bir ¢ikt1 degeri olusturur.
Ik bakista, islem birimlerinin calisma sekli yamltici sekilde basittir. Sinirsel hesaplamanin
giicli, toplam islem yiikiinii paylasan islem birimlerinin birbirleri arasindaki yogun baglanti

yapisindan gelmektedir.

Cogu YSA'da, benzer karakteristie sahip ndronlar tabakalar halinde yapilandirilirlar ve
transfer fonksiyonlari es zamanli olarak c¢alistirilirlar. Hemen hemen tiim aglar, veri alan

noronlara ve ¢ikti lireten noronlara sahiptirler.

YSA'nin ana 0gesi olan matematiksel fonksiyon, agin mimarisi tarafindan sekillendirilir.
Daha acik bir sekilde ifade etmek gerekirse, fonksiyonun temel yapisini agirliklarin
biiyiikliigii ve islem elemanlarinin islem sekli belirler. YSA'larin davranislari, yani girdi veriyi
cikti veriye nasil iliskilendirdikleri, ilk olarak ndronlarin transfer fonksiyonlarindan, nasil

birbirlerine baglandiklarindan ve bu baglantilarin agirliklarindan etkilenir.

5.2.2 Yapay hiicre modelleri

Yapay sinir hiicreleri, YSA’ nin ¢aligmasina esas teskil eden en kiigiik bilgi isleme birimidir.
Gelistirilen hiicre modellerinde bazi farkliliklar olmakla birlikte genel 6zellikleri ile bir yapay
hiicre modeli, Sekil 8.4 de gorildiigii gibi girdiler, agirliklar, birlestirme fonksiyonu,

aktivasyon (etkinlestirme) fonksiyonu ve ¢iktilar olmak iizere 5 bilesenden meydana gelir.

1 P
birlestirme altivasyon
. w fonksiyorm fonksionu

) T

L J

girigler

Sekil 5.4 Hiicre modeli
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Girdiler, diger hiicrelerden ya da dis ortamlardan hiicreye giren bilgilerdir. Bilgiler,
baglantilar iizerindeki agirliklar iizerinden hiicreye girer ve agirliklar, ilgili girisin hiicre
tizerindeki etkisini belirler. Birlestirme fonksiyonu, bir hiicreye gelen net girdiyi hesaplayan
bir fonksiyondur ve genellikle net girdi, girislerin ilgili agirlikla carpimlarinin toplamidir.
Birlestirme fonksiyonu, ag yapisina goére maksimum alan, minimum alan ya da c¢arpim
fonksiyonu olabilir. Aktivasyon fonksiyonu ise birlestirme fonksiyonundan elde edilen net
girdiyi bir iglemden gecirerek hiicre ¢iktisini belirleyen ve genellikle dogrusal olmayan bir
fonksiyondur. Genel olarak hiicre modelleri Sekil 5.4’deki gibi olmakla birlikte

gergeklestirdigi isleve gore hiicreler statik yada dinamik bir davranig gosterebilirler.

Sekil 5.4°de de; agirliklarin sabit oldugu ve hiicrede geri besleme yada geciktirilmis sinyaller
kullanilmadig1 dikkate alinirsa bu hiicre statik bir islevi gergeklestireceginden bu model, statik
hiicre modeli olarak sOylenebilir. Statik hiicrenin matematiksel modeli Denklem (5.1)” deki

gibi yazilabilir.

v=2wl.xl. yada V=Zwl.xi +b , v=0) (5.1)
i=0 i=0

Burada; w- hiicrenin agirliklar matrisini, x- hiicrenin giris vektoriinii, v- hiicrenin net girisini,
y- hiicre ¢ikisin1 ve ¢ (.)- hiicrenin aktivasyon fonksiyonunu gostermektedir. Denklem 5.1
den, x giris vektoriiniin bilesenlerinin dis (geri beslemesiz) girisler olmasi durumunda
hiicrenin dogrusal olmayan statik bir islevi gerceklestirecegi goriilmektedir. Oriintii tanima ve
simniflandirma uygulamalarinda statik hiicre yada YSA modelleri uygun olmakla birlikte
sistem modelleme ve denetimi gibi dinamik problemlerin ¢oziimiinde dinamik hiicre yada
YSA yapilarinin kullanilmas1 gereklidir. Dinamik YSA yapilart ¢esitli sekillerde elde
edilebilir. Ancak, dinamik bir hiicre genel olarak 2 sekilde olusturulabilir.

a-) Hiicrenin agirliklart dinamik bir model ( bir filtre) olarak segilebilir.

b-) Hiicrenin net girdisi dinamik bir modelden ( bir filtre) gecirilebilir.

5.2.3 Aktivasyon fonksiyonlari

Hiicre modellerinde, hiicrenin gerceklestirecegi isleve gore c¢esitli tipte aktivasyon
fonksiyonlar1 kullanilabilir. Aktivasyon fonksiyonlar1 sabit parametreli yada uyarlanabilir

parametreli secilebilir. Asagida, hiicre modellerinde yaygin olarak kullanilan c¢esitli
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aktivasyon fonksiyonlar1 tanitilmistir.
Dogrusal ve Doyumlu-dogrusal Aktivasyon Fonksiyonu

Dogrusal bir problemi ¢dzmek amaciyla kullanilan dogrusal hiicre ve YSA’ da yada
genellikle katmanli YSA’ nin ¢ikis katmaninda kullanilan dogrusal fonksiyon, hiicrenin net
girdisini dogrudan hiicre ¢ikisi olarak verir. Dogrusal aktivasyon fonksiyonu matematiksel
olarak y=v seklinde tanimlanabilir. Doyumlu dogrusal aktivasyon fonksiyonu ise aktif
calisma bolgesinde dogrusaldir ve hiicrenin net girdisinin belirli bir degerinden sonra hiicre
cikisint doyuma gotiiriir. Doyumlu dogrusal aktivasyon fonksiyonunun denklem (5.2)° de

matematiksel tanimi, Sekil 5.5 a’da ise grafigi goriilmektedir.

B Lv=>0 (52)
"oy <o '

Sigmoid Aktivasyon Fonksiyonu

Sekil 5.5 b’ de grafigi verilen cift yonlii sigmoid (tanh) fonksiyonu, tiirevi alinabilir, siirekli
ve dogrusal olmayan bir fonksiyon olmasi nedeniyle dogrusal olmayan problemlerin
¢Oziimiinde kullanilan YSA’larinda tercih edilir. Cift yonlii sigmoid fonksiyonun tanimi
denklem (5.3)’ de ve tek yonlii sigmoid fonksiyonunun matematiksel ifadesi ise denklem

(5.4)’ de verilmistir.

1

y =m (5.3)

Esik Aktivasyon Fonksiyonu

Esik aktivasyon fonksiyonlu hiicreler, mantiksal ¢ikis verir ve smiflandirici aglarda tercih
edilir, Sekil 5.5 ¢’deki Perceptron (Algilayici) olarak da sdylenen esik fonksiyonlu hiicrelerin

matematiksel modeli asagidaki gibi tanimlanabilir.

Lv>1/2
=qv+1/2,-1/2<v<1/2 54
y
0,v<-1/2
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Sekil 5.5 a) Doyumlu dogrusal aktivasyon fonksiyonu b) Sigmoid (tanh) aktivasyon
fonksiyonu c) Esik aktivasyon fonksiyonu

5.2.4 Yapay Sinir Aglan

Yapay sinir aglari, hiicrelerin birbirleri ile ¢esitli sekillerde baglanmalarindan olugur. Hiicre
cikislari, agirliklar lizerinden diger hiicrelere ya da kendisine giris olarak baglanabilir ve
baglantilarda gecikme birimi de kullamilabilir. Hiicrelerin baglant1 sekillerine, 6grenme
kurallarma ve aktivasyon fonksiyonlarina gore cesitli YSA yapilart gelistirilmistir. Bu
boliimde, ¢esitli problemlerin ¢oziimiinde kullanilan ve kabul gérmiis bazi YSA yapilar

ayrintisina girmeksizin genel 6zellikleri ile tanitilacaktir.

5.2.4.1 Ileri beslemeli yapay sinir aglari

[leri beslemeli YSA” da, hiicreler katmanlar seklinde diizenlenir ve bir katmandaki hiicrelerin
cikislar1 bir sonraki katmana agirliklar lizerinden giris olarak verilir. Giris katmani, dis
ortamlardan aldig1 bilgileri hi¢bir degisiklige ugratmadan orta (gizli) katmandaki hiicrelere
iletir. Bilgi, orta ve ¢ikis katmaninda islenerek ag cikisi belirlenir. Bu yapisi ile ileri beslemeli
aglar dogrusal olmayan statik bir islevi gerceklestirir. Ileri beslemeli 3 katmanli YSA’ nin,
orta katmaninda yeterli sayida hiicre olmak kaydiyla, herhangi bir siirekli fonksiyonu istenilen
dogrulukta yaklastirabilecegi gosterilmistir. En ¢ok bilinen geriye yayilim 6grenme
algoritmasi, bu tip YSA larin egitiminde etkin olarak kullanilmakta ve bazen bu aglara geriye
yayilim aglar1 da denmektedir. Sekil 5.6’da giris, orta ve ¢ikis katmani olmak iizere 3

katmanli ileri beslemeli YSA yapis1 verilmistir.
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i
giris katman
katmam

ks
katmam

Sekil 5.6 Ileri beslemeli 3 katmanli YSA

Herhangi bir problemi ¢6zmek amaciyla kullanilan YSA da, katman sayis1 ve orta katmandaki
hiicre sayis1 gibi kesin belirlenememis bilgilere ragmen nesne tanima ve sinyal isleme gibi
alanlarin yan1 sira ileri beslemeli YSA, sistemlerin tanilanmasi ve denetiminde de yaygin

olarak kullanilmaktadir.

5.2.4.2 Geri beslemeli yapay sinir aglar:

Geri beslemeli YSA’ da, en az bir hiicrenin ¢ikisi kendisine ya da diger hiicrelere giris olarak
verilir ve genellikle geri besleme bir geciktirme elemani {izerinden yapilir. Geri besleme, bir
katmandaki hiicreler arasinda oldugu gibi katmanlar arasindaki hiicreler arasinda da olabilir.
Bu yapis1 ile geri beslemeli YSA , dogrusal olmayan dinamik bir davranis gosterir.
Dolayisiyla, geri beslemenin yapilis sekline gore farkli yapida ve davranista geri beslemeli
YSA yapilar1 elde edilebilir. Bu nedenle, bu boliimde bazi geri beslemeli YSA yapilarinda
ornekler verilecektir. Sekil 5.7°de iki katmanli ve ¢ikislarindan giris katmanina geri beslemeli

bir YSA yapist goriilmektedir.

x YA ¥

Cecikine

Sekil 5.7 Geri Beslemeli ki Katmanli YSA.
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5.2.4.3 Bellek hiicreli yapay sinir ag yapilari

Dogrusal olmayan sistemlerin tanilanmasi ve denetiminde, katmanli YSA yapilar etkin
olarak kullanilmaktadir. YSA ile sistem tanilamada, dogru model yapisinin sec¢ilebilmesi ve
model girislerinin belirlenebilmesi i¢in sistemin giris ve ¢ikiginin gecikme derecelerinin
bilinmesi gerekir. Sistemin derecesinin dogru belirlenememesi, modelde temsil edilemeyen
dinamikler nedeniyle kararli ve degisen dinamik sartlarda dogru bir model elde edilmesini
etkiler. Bu nedenle, geri beslemeli YSA yapilart kullanilarak sistemin derecesine ihtiyag

duymayan tan1 modelleri gelistirilmistir.

5.2.4.4 Modiil yapay sinir aglar

Modiil YSA’ lari, ¢ok sayida YSA yapisinin birlesiminden olusur asagidaki gibi tanimlanir.
Eger, bir agin yapmasi gereken islemler birbirleriyle de haberlesmeksizin iki yada daha fazla
modiile (alt yapiya) ayrilabiliyorsa bu aglar modiil YSA’ lar1 olarak sdylenir. Modiillerin
cikislart, modiillerden bilgi geri beslenmemek iizere bir birlestirme birimi ile birlestirilir ve

birlestirme birimi;
a-) Modiil YSA ¢ikisini elde etmek i¢in modiil ¢ikislarinin nasil birlestirilmesi gerektigini,
b-) Hangi egitim 6rneklerini hangi modiiliin 6grenecegini kararlagtirmalidir.

Bu nedenle modiil YSA’ nin, bdl ve yonet esasina gore calistifi sdylenebilir ve boylece
karmagik problemler daha basit alt bilesenlerine ayrilarak ¢oziilebilir ve sonugta ¢oziimler
birlestirilebilir. Modiil YSA’ larmin egitiminde genellikle hem egiticili hem de egiticisiz
O0grenme algoritmalarini birlikte kullanmak gerekir (Jain vd.,1996; Graupe, 2007; Schwenker

ve Marinai, 2006).

5.3 Norodejeneratif Hastaliklarin YSA ile Simiflandirilmasi

Yiiriime isaretlerinin ¢alismanin ilerleyen boliimlerinde yer verilen analizlerinden elde edilen
veriler ,bir, iki, li¢ ve dort tane gizli katmani olan YSA yapilar i¢in farkli gizli katman néron
sayilar1 ile ileri beslemeli yapay sinir agina giris olarak verilmistir. Noronlarda aktivasyon
fonksiyonu olarak sigmoidal ve tanjant sigmoidal fonksiyonlart kullanilmistir. Kontrol grubu
olarak 45, test grubu olarak ise 16 veri kullanilmigtir. Yapay sinir ag1 hatay1 geriye yayma

algoritmasi ile egitilmistir. Egitimde ortalama karesel hata degeri
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(5.5)

bagintisi ile hesaplanmistir. Bu ifade de, N degeri her bir egitilen vektor icin elde edilen 7
degeri, yi yapay sinir aginin 1i. girig verisi i¢in ¢ikis degerini, di ise i. girig verisi i¢in hedef

degerini gostermektedir (Cizelge 5.1).

Cizelge 5.1 Caligmada kullanilan YSA’daki farkli sayida noron,farkli sayida gizli katman ve
farkli aktivasyon fonksiyonlari

Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki
saylsl fonksiyonu noron sayis|
1. yontem 1|logsig 4
2. yontem 1|logsig 8
3. yontem 1|logsig 12
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki
saylsi fonksiyonu ndron sayisl ndron sayisl
4. yontem 2/logsig 10 5
5. yontem 2/logsig 8 4
6. yontem 2/logsig 6 5
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki 3. gizli katmandaki
sayisi fonksiyonu ndron sayisl ndron sayisl ndron sayisl
7. yontem 3llogsig 5 3 2
8. yontem 3|logsig 15 8 7
9. yontem 3/logsig 10 9 8
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki 3. gizli katmandaki 4. gizli katmandaki
saylsl fonksiyonu noron sayis| ndron sayisl noron sayis| ndron sayisi
10. yontem 4/logsig 16 14 12 8
11. yontem 4|logsig 10 10 10 10
12. ydntem 4/logsig 8 7 6 5
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki
saylsi fonksiyonu ndron sayisl
13. yontem 1/tansig 4
14. yontem 1/tansig 8
15. yontem 1/tansig 12
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki
saylsl fonksiyonu noron sayis| ndron sayisl
16. yontem 2/tansig 10 5
17. yontem 2/tansig 8 4
18. yontem 2/tansig 6 5
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki 3. gizli katmandaki
saylsl fonksiyonu noron sayis| ndron sayisl noron sayis|
19. yontem 3jtansig 5 3 2
20. yontem 3jtansig 15 8 7
21. yontem 3jtansig 10 9 8
Gizli katman Aktivasyon 1. gizli katmandaki 2. gizli katmandaki 3. gizli katmandaki 4. gizli katmandaki
sayisi fonksiyonu noron say!sl ndron sayisl noron say!sl ndron sayisl
22. yontem 4/tansig 16 14 12 8
23. yontem 4/tansig 10 10 10 10
24. yontem 4/tansig 8 7 6 5
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6. YURUME ISARETLERI ANALIZI

6.1 Giris

Boliim 3’de yiiriime analizi degerlendirme ydntemlerinden biri olan kinetik analiz hakkinda
genel bilgilere yer verilmisti.Prensip olarak ayagin yere uyguladigi kuvvetlerin olgiilmesi
esasina dayanan kinetik analiz, bu bdliimdeki yiiriime isaretlerinin elde edilmesinde
kullanilmistir. Kinetik analizde 6lgiilebilen tek veri yer tepkimesi kuvveti vektoriidiir. YTKV
kuvvet platformu denilen 06zel cihazlarla 6lgiiliir. Kuvvet platformlar1 ayagin yere uyguladigi
toplam kuvveti dolayisiyla yer tepkimesi kuvvetini 6l¢en basinca duyarli plakalara verilen
isimdir. Kuvvet platformu uygulanilan biiyiikliikle orantili gerilim iiretir. Kuvvet platformu,
listlinde yuirlidigli hastanin iirettigi isaretleri uygun baglanti eleman: ile analog-dijital
ceviririciye (ADC) gonderir. ADC ¢ikisindaki sayisal isaretler bilgisayar ortamina aktarilarak

lizerinde analiz yapilacak hale getirilir (Sekil 6.1).

Sekil 6.1 Yiiriime isaretlerini elde etmekte kullanilan cihaz ve elemanlar (1-Kuvvet Platformu,
2-Baglanti elemani, 3-ADC, 4-Bilgisayar)

Kuvvet platformu yerine ayagin degisik bolgelerine baglanilan kuvvetle orantili ¢ikis veren
piezoelektrik sensdrlerde kullanilabilir. Calismada kullanilan isaretler bu yontemle elde
edilmiglerdir (Veltink vd., 2004). Bolimiin ilerleyen kisimlarinda bu isaretlere zaman,
frekans boyutlarinda degisik analiz yontemleri uygulanmistir.Bu yontemlerden elde edilen

sonuclarin nérodejeneratif hastaliklar agisindan degerlendirmeleri yapilmistir.

6.2 Uygulama

Norodejeneratif hastaliklar hareketliligi 6zelliklede ylirimeyi etkiler. Yiiriime ile ilgili
analizler bu hastaliklarla ilgili fizyolojik siiregleri ve tedaviye yonelik miidahalelere verilen

cevaplari daha iyi anlamamizi saglayacaktir. Analizlerde kullanilan ham isaretler, Huntington,
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Parkinson, Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) ve kontrol deneklerin sol ve sag ayaklarinin

altindaki kuvvetle orantili ¢ikis veren piezoelektrik sensorler araciligi ile elde edilmistir (Sekil
6.2).

Sekil 6.2 Ayagin altindaki kuvvete duyarli sensor diizenegi

Her bir bireyin isaretleri 60 saniyelik 18000 adet dizilik ayrik isaretler halinde bilgisayar
ortamina aktarilmisdir. Daha sonra bu isaretlere ¢esitli analiz yontemleri uygulanip elde

edilen sonuglar yorumlanmistir. Bu sonuglar  YSA ile yapilan siniflandirmalarda

kullanilmiglardir (Sekil 6.3).

yiiriime isaretleri

- bilgisayar
analizi

YSA ile
smiflandirma

. —kuvvet
sensorleri

ALS

huntington
parkinson

Sekil 6.3 Calismanin blok olarak gosterimi
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Cizelge 6.1 Dort inceleme grubu icin yas, boy, kilo, cinsiyet, yliriime hiz1 ve hastalik siiresi

bilgileri
Grup Yas Boy Kilo Cinsiyet Yiirtime Hizi Hastalik
(Y1) (Metre) (Kg) (m/sn) Siiresi
kontroll 57 1.94 95 k 1.33 0
kontrol2 22 1.94 70 e 1.47 0
kontrol3 23 1.83 66 k 1.44 0
kontrol4d 52 1.78 73 k 1.54 0
kontrol5 47 1.94 82 k 1.54 0
kontrol6 30 1.81 59 k 1.26 0
kontrol7 22 1.86 64 k 1.54 0
kontrol8 22 1.78 64 k 1.33 0
kontrol9 32 1.83 68 k 1.47 0
kontrollQ 38 1.67 57 k 1.4 0
kontrolll 69 1.72 68 k 0.91 0
kontroll2 74 1.89 77 e 1.26 0
kontroll3 61 1.86 60 k 1.33 0
kontroll4 20 1.9 57 k 1.33 0
kontrollb 20 1.83 50 k 1.19 0
kontroll6 40 1.74 59 k 1.33 0
huntl 42 1.86 72 e 1.68 8
hunt?2 41 1.78 58 k 1.05 11
hunt3 66 1.75 63 k 1.05 4
hunt4 47 1.88 64 k 1.4 2
huntb 36 2 85 e 1.82 10
hunt6 41 1.83 59 k 1.54 8
hunt7 71 2 75 e 1.05 2
hunt8 53 1.81 56 k 1.26 9
hunt9 54 1.8 90 k 1.26 12
huntl10 47 1.78 102 k 1.05 4
huntll 33 1.97 84 e 1.26 11
huntl2 47 1.92 75 e 1.19 8
huntl13 40 1.72 48 k 0.56 5
huntl14 36 1.88 97 k 1.4 12
huntl5 34 1.94 88 k 0.56 3
huntl6 70 1.83 93 e 0.56 5
huntl7 29 1.78 76 k 1.19 12
hunt18 54 1.72 53 k 0.98 2
hunt19 59 1.78 58 k 0.98 1
hunt20 33 1.57 45 S
parkl 77 2 86 e 0.98 4
park?2 44 1.67 54 k 1.26 1.5
park3 80 1.81 77 e 0.98 2
park4 74 1.72 43 k 0.91 3.5
park5 75 1.92 91 e 1.05 2
park6 53 2 86 e 1.33 2
park?7 64 1.67 54 k 0.91 4
park8 64 1.83 73 e 0.84 4
park9 68 1.92 84 e 1.05 1.5
parkl0 60 1.94 74 e 1.19 3
parkll 74 2.04 100 e 0.5 3
parkl?2 57 1.72 65 k 0.98 3
parkl3 79 1.68 59 k 0.84 3
parkl4d 57 2.13 84 e 0.98 3
parkl5 76 2 96 e 1.19 2.5
alsl 68 1.803 86.18 e 1.302 1
als?2 63 1.83 83.92 e 1.219 14
als3 70 1.57 40.82 k 0.853 13
als4 70 1.7 58.97 k| - 54
als5 36 1.7 74.39 e | ——==—= 5.5
als6 43 1.75 68.95 e 0.77 17
als? 65 1.73 81.65 e 1.302 9
als8 51 1.83 106.6 e 1.085 3
als9 50 1.58 61.24 e 0.899 54
alsl0 40 1.7 61.24 k 1.219 14.5
alsll 39 1.88 83.92 e 1.283 7
alsl?2 62 1.78 117.5 e 0.831 12
alsl3 66 1.83 | ————- e 0.832 34
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Yiirtime isaretleri aliman 16 Kontrol (K), 20 Huntington (H), 15 Parkinson (P) ve 13 ALS
hasta grubunun yas, boy, kilo, cinsiyet, yiirlime hiz1 ve hastalik siiresi bilgileri Cizelge 6.1°de

verilmistir (http://www.physionet.org/physiobank).

6.3 Zaman-Genlik Analizi

Stirekli zamanli bir  x(¢) isaretinin ¢t = N7 anlarinda 6rneklenmesi ile elde edilen x(nT')
isaretine ayrik zamanl isaret adi verilir.Burada 7' 6rnekleme periyodu, N ise bir tamsayidir.
Dolayisiyle ayrik zamanli isaretler bir dizi sayidan olusmaktadirlar. Calismada kullanilan
ylirlime igaretlerinden her biri 60 sn.lik verilerdir. Bunlar N =18000 adet dizilik ayrik

isaretlere doniistiiriilerek bilgisayar ortamina aktarilmiglardir.
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Sekil 6.4 Kontrol birey sol ve sag ayak yiiriime grafikleri
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Sekil 6.5 ALS hastaliginda sol ve sag ayak yiiriime grafikleri
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Cizelge 6.2 Yiirlime isaretleri zaman-genlik grafiklerinin maksimum ve minumumlari (st sol
ayak, alt sag ayak)

Hasta KontroL Huntington Parkinson ALS
No
Max Min Max Min Max Min Max Min

1 0.3 -0.62 | 0.76 -1.6 0.4 -2.04 0 -0.6
2 044 | -1.82 | -0.16 | -2.01 | 0.26 -0.5
3 029 | -0.64 | 0.79 | -1.87 | 0.18 | -2.02 | 0.13 | -0.62
4 0.02 | -0.66 | 0.75 | -2.04 | 0.78 | -1.93 0.1 -0.56
5 0.1 -0.67 | 027 | -0.64 | 088 | -1.96 | 0.11 | -0.57
6 074 | -1.92 | 0.67 | -197 | 073 | -1.94 | -0.04 | -0.64
7 0.6 -2 0.14 | -0.66 | 0.12 | -0.68
8 0.26 | -2.01 0.19 | -0.64 | 0.76 -1.9 0.05 | -1.63
9 0.11 | -0.64 | 0.96 -2 0.14 | -193 | 0.22 | -0.67
10 054 | -198 | -0.22 | -1.97 0.3 -1.97 | 0.03 | -0.63
11 1.1 -1.8 044 | -1.99 | 0.25 -0.5 0.13 | -0.64
12 091 | -1.94 | 0.28 | -2.04 0.9 -1.65 | 0.06 | -0.68
13 0.46 -2 0.16 | -2.04 | 092 | -1.92 | 0.09 | -0.64
14 028 | -0.63 | 069 | -1.81 | 036 | -1.91

15 0.66 | -2.04 | 067 | -1.89 | 0.29 -0.6

16 029 | -0.64 | 0.58 | -2.03

17 0.6 -2

18 0.82 | -1.78

19 098 | -1.64

20 0.46 | -1.95

Hasta Kontrol Huntington Parkinson ALS
No
Max Min Max Min Max Min Max Min

1 0.18 | -0.66 0.2 -2 0.8 -1.91 0 -0.64
2 028 | -0.63 | 0.13 | -1.87 | 0.18 | -1.88 | 0.27 | -0.52
3 0.17 | -0.65 | 051 | -1.87 | 0.89 -1.5 0.17 | -0.62
4 0.1 -0.64 0.6 -1.91 0.6 -2.04 | 0.07 -0.6
5 025 | -0.61 | 0.14 | -0.66 | 042 | -1.99 | 0.01 | -0.58
6 036 | -1.93 | 025 | -1.99 | 039 | -1.93 | 0.25 | -0.62
7 028 | -0.65 | 041 | -2.04 | 0.21 -0.59 | 0.04 | -0.63
8 0.47 -2 031 | -0.57 | 023 | -1.98 | -0.17 | -1.87
9 0.2 -0.66 | 097 | -1.91 097 | -1.95 0 -0.68
10 0.72 -2 0.04 | -2.01 098 | -1.97 | 0.27 | -0.54
11 035 | -1.93 | 045 | -1.89 | 0.32 | -044 | 0.31 | -0.64
12 037 | -2.02 | 083 | -1.85 | 0.21 -1.9 0 -0.67
13 098 | -1.92 | 022 | -2.04 | 039 | -1.99 | 0.07 | -0.67
14 032 | -0.66 | 095 | -1.94

15 0.8 -2 0.5 -1.84 | 028 | -0.57

16 028 | -0.59 | 032 | -2.03

17 037 | -1.93

18 0.9 -1.72

19 0.18 | -1.91

20 -0.27 | -1.96
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Sekil 6.8 Dort grubun sol ve sag ayak maksimum,minimum dagilimlari (kirmizi: K, turkuaz:
H, yesil: P, mavi: ALS)

Sekil 6.4,5,6,7 ile beraber tiim gruplarin zaman-genlik grafiklerine toplu olarak bakildiginda
(Cizelge 6.2 ve Sekil.6.8) ;

ALS grubu hastalarin yliriime isaretlerinin maksimumlart diger {i¢ grubunkilere gére daha
kiiciik degerler almaktadir. ALS grubunun minimumlari ise -0.6 mV ‘luk degerden oldukca

az sapma gostermektedir.

ALS degerlerine en yakin grup kontrol grubudur. ALS’ye gore maksimum degerler biraz daha

biiyiik olma egiliminde iken min. degerleri -0.6 dan ALS’ye gore daha ¢ok sapmaktadir.

Huntington ve Parkinson hastalik gruplarinda maksimum degerlerin diger iki gruba goére daha
biiylik olma egiliminde olduklar gézlenmektedir. Yine min. degerler agik olarak diger iki

gruba gore daha kiiciiktiir. Genellikle -2mV civarinda degerler aldiklar1 goriilmektedir.

6.3.1 Enerji Analizi

Yiirlime igaretleri zamanla degisen isaretler olarak (6.1) deki ifade ile modellenmistir.

y(n) = c(n).cos(j®(n))+v(n) ,

0O<n<N-1  (N=18000) (6.1)

y(n) =c(n) COS(Zﬂ' if, (/I)J +v(n) ,

A=—0
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(6.1)’de c(n) ylirtime isaretinin genligi, f;(n) ani frekans, v(n) ise beyaz giiriiltiidiir.

Enerji ifadesini kestirebilmek i¢in (6.1)’i kompleks yada analitik formda yazmak

gerekmektedir.

z(n) = y(n) + jH[y(n)]

(6.2)’de H/], y(n) isaretinin Hilbert doniisiimiidiir. Boylece (4.1) ifadesinin kompleks formu
z(n) = c(n)exp[ 2z f, (A)J +v(n) (6.3)
A=—0

olarak yazilmaktadir.

(6.3)’deki ifade kullanilarak ani enerji

E_(n)=z(n)z"(n) =c(n)c’(n) (6.4)
olarak yazilir.(6.4) ifadesinden yiirlime isaretlerinin ani enerjilerinin isaretlerin genliginin
karesinin mutlak degeri oldugu anlasilmaktadir (Sharif vd., 2000).

Cizelge 6.3- Kontrol (K), Huntington (H), Parkinson (P) ve ALS hasta gruplarinin yiiriime
isaretlerinin enerjileri

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS
No No
1 2257 | 14239 | 26261 | 2582 1 2507 | 37261 | 22275 | 2417
2 19751 | 31366 | 1508 2 2442 | 24561 | 24640 | 1659
3 2774 | 20715 | 25192 | 2584 3 2370 | 17711 | 14006 | 2192
4 2958 | 24147 | 22841 | 1201 4 2722 | 20683 | 29551 | 1472
5 3147 | 2534 | 24232 | 1997 5 1693 | 3247 | 22707 | 1996
6 26154 | 22316 | 23048 | 2816 6 23212 | 27503 | 28797 | 1972
7 20310 | 2752 | 2163 7 2871 | 25109 | 2158 | 2552
8 27961 | 2587 | 16895 | 23085 8 26549 | 2288 | 23580 | 27851
9 2665 | 26038 | 24669 | 2850 9 2787 | 22606 | 26767 | 3502
10 26400 | 29854 | 28310 | 2587 10 26910 | 25385 | 23553 | 1881
11 25710 | 26586 | 1172 | 2356 11 22617 | 18677 | 1680 | 2667
12 26216 | 23761 | 18970 | 2605 12 24690 | 19956 | 20283 | 3024
13 25925 | 30957 | 26753 | 2442 13 28901 | 31169 | 23284 | 2885
14 2573 | 21054 | 18619 14 3136 | 25549
15 23750 | 14659 | 2177 15 27708 | 14940 | 1687
16 2656 | 30372 16 2240 | 26384
17 25788 17 21000
18 17256 18 15126
19 15407 19 20905
20 25799 20 53702

sol ayak sag ayak
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Sekil 6.9 Enerji degerlerinin hastaliklara gére dagilin

Cizelge 6.3 ve Sekil 6.9°dan ALS grubunun enerji degerlerinin diger gruplara gore oldukga

kiiciik oldugu agik olarak gézlenmektedir.

Huntington ve Parkinson grubu yiiksek enerji dagilimi gosterirken kontrol grubu bazi
bireylerde diisiik enerji degerleri ile yiiksek enerjili dagilimdan daha sik sapmalar

gostermektedir.

6.4 Frekans Analizleri

6.4.1 Fourier Doniisiimii

Fonksiyonlar kendilerini olusturan siniis veya cosiniis gibi periyodik fonksiyonlarla ifade
edilebilmektedir. Bir fonksiyonun kendisini olusturan bir ¢ok sayida alt fonksiyonlarla
ifade edilebilmesi matematiksel olarak fonksiyonlarin kullanilabilirligini arttirmistir.  19.
ylzyilda Fransiz matematik¢i J. Fourier herhangi bir periyodik fonksiyonun sinirsiz

sayida karmasik lstel periyodik fonksiyonun toplamiyla ifade edebilecegini gostermistir.

Her hangi bir isareti x(#) seklinde zamana bagh bir fonksiyon olarak gosterecek olursak bu
fonksiyonu degisik kompleks iistel fonksiyonlar seklinde gostermek icin fonksiyonun
tistel fonksiyonlarla skaler olarak carpilip zaman aralifi boyunca toplanmasi gerekir. (6.5)

ve (6.6) bagintilar1 sirasiyla Fourier ve Ters Fourier doniisiimlerini ifade etmektedirler.

Y(f)= [ p(t)e > dt 6.5)
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¥ = [Y()e”df (6.6)

Bagintilardaki ¢, zamani, f ise frekansi ifade etmektedir. Buradaki € 72 karmasik ve
periyodik iistel fonksiyonu ifade eder. Y(f) ise y(t) isaretinin fourier doniisimiidiir.
Isaretin yeniden eldesi icin frekans katsayilar1 belirlenen iistel fonksiyonlarla katsayilarn
carpilip zaman aralifi boyunca toplanmasi gerekir. Bdylece farkli frekanslardaki

periyodik fonksiyonlar toplanarak isareti yeniden olusturur .

Ayrik zamanli yiirlime isaretlerininin fourier doniisiimii alinip isaretin frekans spektrumu
bulunarak, igarette hangi frekans bilesenlerinin yogunlukta oldugu belirlenir. Ayrik zaman

isaretlerinin Ayrik Zamanli Fourier Dontigiimii (AZFD) ;
Y(Q) =) y(n)e ™ 6.7)

olarak tanimlanmaktadir. Genlik ve faz kisimlari ile isaretin Fourier spektrumu
Y(Q) =[Y(Q)e’"

olarak ifade edilmektedir.

AZFD bir ayrik zaman igaretini siirekli frekans bilesenlerine ayristirmaktadir. Bu nedenle bir
ayrik zamanl isaretin AZFD’ si frekansa bagli siirekli bir fonksiyondur. AZFD sonsuz bir
toplam olarak tanimlanmakta fakat hesaplama yoOntemleri ig¢in toplamin sonlu olmasi
gerekmekte, ayrica bu hesaplama teknikleri i¢in kullanilan sayisal isaret isleyici ve

bilgisayarlarda ayrik degerli fonksiyonlara ihtiya¢ duymaktadir.

Pratikte tiim isaretler sinirlt bir aralikta tanimli olduklarindan, Fourier doniisimii sonlu bir
toplama doniismektedir..Bu araliktaki her bir frekans degeri icin fourier doniisiimiiniin
hesaplanmas1 gerekmektedir. Halbuki bir isaretin frekans spektrumunun hesaplanmasi igin
27 ile periyodik olan ayrik zamanli frekansin bir periyodunun dikkate alinmasi yeterlidir.

27 lik bu temel periyot N adet esit araliklara boliiniir (6.9).

0="k . k=0lL...N-1 (6.9)

Dolayisiyla N adet ayrik frekans degeri i¢cin Fourier doniisiimii degerleri Y[k], k£ degiskenine

bagli ayrik bir isaret seklini almakta oldugundan Ayrik Fourier Doniisiimii adin1 alir (AFD) ve



97

AFD sayesinde bir isaretin Fourier doniisiimii hesapsal yontemler ile bulunabilmektedir.

Bir isaretin Ayrik Fourier Doniisiimii
N-1 )

Y[k]=Y p(n)e /G . k=01,...,N—1 (6.10)
n=0

olarak tanimlanmaktadir.

AFD nin dogasindaki periyodiklik nedeni ile (iistel ifadelerden kaynaklanan) bir dizinin N
noktali AFD si hesaplandiginda, dizi N periyodu ile periyodikmig gibi islem  gormektedir.
Dolayisiyle AFD’nin hesaplanacagi frekans sayisini belirleyen N degeri, isaretin Ornek
sayisina esit veya biiyiik olmak durumundadir. AFD, AZFD’nin N adet frekans degerinde
hesaplanmasi seklinde tanimlandigindan AZFD’nin frekans uzayinda drneklenmesine karsilik

gelmektedir.

Bir isaretin AFD’si dogrudan tanim ifadesinden hesaplanirsa doniistimiin her k& degeri igin

N adet karmagik carpma ve N —1 adet karmasik toplama islemi yapilmasi gerekmektedir. N

noktali bir AFD i¢in bu islem miktar1 N ile orantili bir hesap yiikii anlamima gelmektedir.

Ayrik Fourier Doniisiimiindeki
W, =e /Y 6.11)

faz faktorinin W, ™2 =W} simetri ve W™V =W} periyodiklik ozellikleri
kullanilarak AFD’nin daha hizli hesaplanmasi miimkiin olmaktadir. Buna olanak taniyan
zamanda Ornek seyreltme ve frekansta ornek seyreltme yontemleri Hizli Fourier Doniistimii
(HFD) olarak adlandirilir. HED ile hesap yiikii N* mertebesinden Nlog N mertebesine

diistiriilmekte bu nedenle pratikte her zaman HFD kullanilmaktadir (Kayran ve Eksioglu,
2004; Chu, 2008).

Ornekleme frekans1 300 Hz olan yiiriime isaretlerinin HFD’leri simetrik iki bolgeden

olusmaktadir.Grafiklerde ve hesaplamalarda tek bolgenin kullanilmasi yeterli goriilmiistiir.
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Sekil 6.10 Kontrol sol ve sag ayak genlik ve faz spektrumlari
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Sekil 6.11 ALS sol ve sag ayak genlik ve faz spektrumlari
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Sekil 6.12 Huntington sol ve sag ayak genlik ve faz spektrumlari
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Sekil 6.13 Parkinson sol ve sag ayak genlik ve faz spektrumlari
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Sekil 6.10,11,12,13 ve 61 hastanin genlik spektrumlar1 incelendiginde yiiriime isaretlerinin
frekans bilesenlerinin biiylik bir kismi1 6 Hz’lik band igerisinde yer almaktadir. Bununla

birlikte en biiylik genlikli temel bilesenin 1Hz civarinda oldugu da goriilmektedir.

Cizelge 6.4 ve Sekil 6.14 incelendiginde; ALS hasta grubunun genlik degerlerinin diger hasta

gruplarinkine gore daha kii¢lik oldugu net olarak goriilmektedir.

Cizelge 6.4 Kontrol (K), Huntington (H), Parkinson (P) ve ALS hasta gruplarinin 1Hz
civarindaki spektral bilesenlerinin genlik degerleri (sol ve sag ayak)

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS
No No
1 10.2 15 28.3 3.6 1 9.5 10.1 33.8 3.5
2 12.9 15.9 8.3 2 6.1 12.3 18.8 8.4
3 12.4 14.4 15.3 9.6 3 9.9 11.6 20.8 8.8
4 7.8 25.5 22 4.2 4 7.6 21 20.9 4.5
5 6.1 9.5 33.8 4.7 5 7 7.5 27.2 3.8
6 39.2 31.7 26.4 4 6 31 28.2 16.1 6.2
7 20.1 6.1 5.7 7 11.4 20.4 6.1 4.2
8 21.5 7.9 22.8 8.7 8 23.4 7.6 20.7 12.9
9 7.9 22.8 17.8 9.9 9 10 21.8 25.9 6.7
10 26.3 16.8 14.6 8.6 10 28.3 20.1 21.7 10.7
11 26.6 20.9 5.6 7.6 11 20.5 18 6.3 9.4
12 30.2 15.7 25 9 12 22.3 20.1 20.1 8
13 22.9 13.5 33 6.5 13 28.7 12.8 25.8 6.7
14 8.7 21 11.4 14 10 25.5
15 21.6 15.5 10.8 15 24.3 16.3 9.3
16 7.3 15.5 16 7 13
17 19.4 17 14.9
18 10.9 18 10.9
19 17 19 13.9
20 33 20 10.9
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Sekil 6.14 Dort grubun 1Hz civarindaki spektral bilesenlerinin genlik dagilimlari (kirmizi:
K, turkuaz: H, yesil: P, mavi: ALS)
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Cizelge 6.5 Tiim gruplarin sol (iist) ve sag ayak (alt) i¢in yiiriime isaretlerin fazlarinin max. ve
min degerleri

Hasta K H P ALS

No | max. min. | maXx. min. | max. min. max.  min.
1 1226 | -181 9 =272 | 253 -111 1339 -52
2 7 -460 | 1218 0 367 -80 1600 | -239
3 177 | -214 | 686 -57 670 -36
4 109 | -115 | 101 -38 823 -96 829 0

5 550 | -38 | 1200 2 1371 -52 645 -33
6 0 -502 | 1052 0 506 -70 802 -44
7 2032 0 0 -195 350 -30
8 311 -46 | 1263 0 1514 0 393 -84
9 3049 0 4561 0 6 -167 261 -93
10 1225 | -75 | 1711 0 480 -136 529 -141
11 1140 | -34 | 1307 | -15 | 1534 -20 0 -401
12 289 | -102 | 114 -43 193 -47 17 -42
13 2002 | -101 | 220 0 2616 0 204 -90
14 1185 | -200 | 829 -6 921 -595

15 459 | -154 | 1672 0 2709 -43

16 617 -79 | 475 -2

17 413 -50

18 643 -53

19 2204 0

20 1023 | -25

Hasta K H P ALS

No max.  min. max. min. | max. min. | max. min
1 371 -164 | 1882 | -23 520 | -134 | 330 -36
2 0 -334 781 -37 332 -93 53 -209
3 1137 -84 314 -20 667 -97 214 -20
4 340 -191 510 -13 1822 | -63 | 7259 0
5 0 -1341 57 -307 | 580 -55 92 -23
6 6 -115 369 -31 272 -35 1617 | -29
7 315 0 667 -75 3 -80 | 1006 | -11
8 106 -58 361 | -214 | 214 | -634 | 1313 | -74
9 735 -40 1121 | -153 | 1700 | -215 115 | -131
10 178 -69 2769 | -15 1051 | -138 | 1160 | -134
11 255 -51 303 -79 | 5331 0 818 | -314
12 1600 | -104 50 -334 | 579 -18 40 -67
13 519 -101 | 2679 -6 2335 | -49 | 1534 | -92
14 236 -178 763 -41

15 380 -135 884 -23 440 -49

16 2532 -66 14 -319

17 1614 | -125

18 572 32

19 2111 0

20 613 -18
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Cizelge 6.5’ gore;

Faz spektrumlarinda 150 Hz’de grubun ¢ogunlugunun toplandigi araliklar sol ayak igin;
-150<6, <1220, -75<86 ;5 <820<, -230<6,, <2200, -75<8, <1500

sag ayak i¢in;

-310< 6, <1550, 45<86,,,<1580<, -265<6,, <2700, -70<6,<2300

En dar aralik olarak ALS ve en genis aralik olarak da huntington isaretlerinin faz spektrumlari

dikkat ¢cekmektedir.

6.4.1.1 HFD ile siniflandirma

Cizelge 6.6 ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin HFD ile Siniflandirilmalarindaki
basarim sonugclari

ALS:
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

88 81 81 13 75 81 88
81 56 88 14 88 81 75
81 81 81 15 81 81 69
81 69 81 16 81 81 81
81 88 63 17 94 81 81
81 75 100 18 75 75 81
81 81 75 19 81 81 81
88 81 75 20 94 75 81
81 69 88 21 81 81 81
88 81 81 22 69 81 69
81 69 94 23 81 56 75
69 69 69 24 88 69 69

Ortama Basar1 82 76 80

Y I N NS ES AT S IV ENY I N B
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Huntington
Basar1 Orani Basar1 Oram
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 69 69 69 13 69 75 69

2 69 69 63 14 69 69 69

3 13 31 75 15 81 63 69

4 81 69 75 16 69 69 69

5 69 69 69 17 19 69 81

6 69 75 75 18 81 75 75

7 75 69 69 19 63 69 88

8 69 69 31 20 75 69 75

9 81 69 69 21 69 75 31
10 75 63 69 22 31 75 81
11 69 75 69 23 81 56 88
12 69 69 88 24 69 63 81
Ortama Basari 66 68 71

Parkinson
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag Sag

1 75 75 75 13 81 75 75

2 75 63 75 14 69 56 69

3 75 56 75 15 75 56 69

4 75 69 75 16 75 81 75

5 75 75 31 17 75 75 69

6 75 63 75 18 63 63 63

7 75 75 75 19 75 75 75

8 75 75 69 20 75 75 75

9 75 75 75 21 75 75 75
10 69 75 75 22 63 75 75
11 75 75 75 23 75 69 25
12 75 75 75 24 75 75 75
Ortama Basari 74 71 70

6.4.2 Kisa Zamanh Fourier Doniisiimii

Boliim 4.4.1 de yer verilen Fourier’in fikirleri aradan gecen yillardan sonra genellestirilerek
periyodik olmayan fonksiyonlarinda bu sekilde ifade edilebilecegi bulunmustur. 1946°da,

haberlesme alaninda c¢alisan Dr.Gabor tarafindan ortaya atilan Gabor Doniisiimii, pencere
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fonksiyonu olarak tanimlanan bir sabit fonksiyonun zamanda 6telenmesiyle taranan herhangi
bir isaretin Fourier Doniisiimii (FD) alinarak, bolgesel frekans analizinin yapilmasina
olanak saglamistir. Bu durumda, pencerenlenmis isaretin Fourier Doniisiimii, isaretin
frekans bilesenlerinin yaninda zaman bilgisini de igermektedir. Dontlisiimde kullanilan
pencere fonksiyonu, zaman ve frekans domenlerinde smirli olan Gaussian fonksiyonudur.
1965’de ortaya atilan yeni bir algoritmayla Gabor Doniisiimii, degisik  pencere
fonksiyonlarmin kullanildigi Kisa Zamanli Fourier Doniistimii (KZFD), “Short-Time
Fourier Transform” olarak genisletilmistir. Bu donlisim sekli 6zellikle bilgisayar

uygulamalari i¢in ¢ok yararl bir ¢6ziim olusturur (Hannaford ve Lehman, 1986).

KZFD’de isaret, zaman domeninde tanimlanmis bir pencereden gecirildikten sonra

Fourier Donilisiimii uygulanir. Pencere fonksiyonu, tiim isareti kapsayacak sekilde zaman

ekseninde Otelenerek, isaretin, pencere fonksiyonu genigligindeki zaman araliklarindaki
frekans cevaplart (frekans spektrumlar1) elde edilir. Bu sekilde, sanki, isaretin frekans

cevabinin zamanla degisimi elde edilmis olur.

KZFD doniisiimiinii saglayan baginti (6.12)’de verilmistir. Burada; y(z) esas isaret, w(z)

pencere fonksiyonu, * karmasik eslenik notasyonu, Tt zamanda &telenmedir.
KZFD(z, ) = [y ¢ -] e a1

KZFD, bir pencere fonksiyonuyla carpilan isaretin FD’nden olusmaktadir. Her ¢ ve f igin
yeni bir KZFD katsay1 takimi hesaplanir. Bu sekliyle FD, sadece frekansin bir fonksiyonu
iken KZFD, hem frekansin ve hem de zamanin bir fonksiyonudur ve KZFD bu sekliyle
tic boyutludur (iigiincii boyut genlik).

KZFD, isaret duragan (stasyoner) degilse onem kazanir. Bu durumda isaret, duragan
sayilan segmentlere ayrilir ve her segmentin FD’ii farkli olur. Isaretin duragan olmasi
durumunda ise her segmentin FD’ii birbirinin ayn1 (veya benzeri) olur ve boylece KZFD ile

FD birbirinin ayn1 (veya benzeri) olur.
Ayrik zamanlt  y(n), n=0,1,......., N-1 yilriime isaretinin KZFD’si

(6.13)

N-1
—jwgm ]ka
Wmwe )= y(mw(n—ml Zyn
m=0
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olarak ifade edilmektedir. y, (m) pencerelenmis yani kisa zamanl isaret, w(n) ise kullanilan

penceredir (Arabaci ve Bilgin, 2007; Boashash, 2003; Bigan ve Woolfson, 2000). Pencere

uzunlugu 256 olarak secilmistir.

(6.13) ifadesinden y(n) yliriime isaretlerinin spektrogramlart ise,

1 2
Skzep( W) = Nb’(na Wi )| (6 .14)

ifadesi ile hesaplanmstir.
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Sekil 6.17 Kontrol sol ve sag ayak spektrogramlari
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Sekil 6.18 ALS sol ve sag ayak spektrogramlari



Frekans

Frekans

109

140

| ,|r ﬁt'l'f;*é'll' L

a0

5k

el glglulll,lﬁ#llﬁ,lllﬂ,gﬁ&ﬁ

30 3Fm 40
Zaman
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Sekil 6.20 Parkinson sol ve sag ayak spektrogramlari

Sekil 6.17,18,19, ve 20’deki spektrogramlarda kirmizidan sariya dogru biiyiikliigii azalan
genlik bolgeleri goriilmektedir. Bu grafiklerden yiiriime isaretlerinin biiyiik genlik degerlerini

hangi frekanslara kadar tagiyabildigi anlasilmaktadir.

Cizelge 6.7°de kirmizidan sariya gegis bolgelerinin yaklasik frekans degerleri verilmistir. Bu
degerlere gore; Kontrol grubu yiiksek genlikleri diger gruplara gore daha biiylik frekanslara
tagimaktadir (genellikle 11 ile 14 Hz arasi1 frekanslar). Huntington ve Parkinson gruplar1 8§ ile
10 Hz arasinda yogunlasan frekans degerleri gostermektedir. Aldig1 en kii¢iik degerlerle
dikkat ¢eken ALS yiiriime isaretleri i¢in bu degerlerin biiylik kismi 4 ile 7.5 Hz aralifinda
toplanmaktadir. KZFD analizi ile yiiriime isaretlerinden kontrol ve ALS hastalig1 net olarak

teshis edilebilmektedir.
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Cizelge 6.7 Yiirtime isaretlerinin yliksek genlik gosterdikleri yaklasik sinir frekans degerleri

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS

No No

1 11.1 9.8 9.8 6.4 1 15.8 12.3 9.8 6.4
2 13.4 7.5 8.7 11.1 2 12.3 8.7 14.6 16.8
3 9.8 8.7 6.3 3 14.6 7.6 9.9 6.4
4 13.4 9.9 9.8 5.2 4 11.1 7.5 7.5 5.2
5 11.2 9.8 11.1 4.1 5 13.4 9.8 9.8 5.2
6 13.4 8.7 8.7 5.2 6 16.9 8.8 11.1 5.2
7 9.8 8.7 6.4 7 9.8 8.8 11.1 4.1
8 11.1 9.8 9.8 7.5 8 11.1 9.9 9.9 9.8
9 13.4 11.2 8.8 8.7 9 11.1 14.7 8.7 7.5
10 13.4 7.5 9.8 6.4 10 12.3 9.8 12.3 7.5
11 19.3 9.8 7.7 6.4 11 11.2 9.8 8.8 7.5
12 14.6 7.5 12.3 6.4 12 11.1 9.9 11.1 5.2
13 12.3 7.6 8.8 7.5 13 12.3 7.5 9.8 6.4
14 12.3 11.1 8.7 14 12.3 11.1

15 13.5 7.5 8.8 15 8.7 9.8 9.8

16 12.3 7.5 16 12.3 6.4

17 9.8 17 8.7

18 6.4 18 7.6

19 8.6 19 9.8

20 8.7 20 7.5

25 1 T 1 1 1 1 1 1 1

20

o | |

10

Frekans (Hz)

1
] 2 4 B i 10 12 14 15 18 20
Hasta no

Sekil 6.21 Hasta gruplarinin sinir frekans grafikleri (K: mavi, ALS: mor, H: kirmizi, P: yesil)
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6.4.2.1 Maksimum-Minimum-Enerji-Spektrogram (MMES) ile smflandirma

Cizelge 6.8. ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin MMES ile Siniflandirilmalarindaki
basarim sonugclari

ALS
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag Sag

1 81 81 81 13 81 69 75

2 81 81 81 14 94 81 81

3 81 81 75 15 81 63 81

4 81 81 81 16 69 81 81

5 81 88 75 17 81 88 75

6 81 81 75 18 81 81 69

7 69 69 75 19 75 81 81

8 81 88 81 20 81 75 63

9 69 75 81 21 81 75 75
10 81 81 81 22 81 63 81
11 81 75 81 23 81 81 88
12 81 81 75 24 75 75 75
Ortama Basari 80 78 78

Huntington
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

/ 63 69 69 13 69 75 69

2 75 69 69 14 69 25 69

3 50 31 81 15 69 50 69

4 69 56 69 16 69 56 75

5 75 94 69 17 75 75 75

6 69 63 75 18 63 69 69

7 69 63 69 19 69 69 63

8 63 69 63 20 81 69 69

9 75 81 63 21 69 69 69
10 69 69 69 22 75 69 69
11 69 31 81 23 56 69 63
12 69 69 69 24 69 69 75
Ortama Basar1 69 64 70
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Parkinson
Basar1 Orani Basar1 Oran
YSA (%) YSA (%)
Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

75 56 75 13 75 75 75
75 75 75 14 75 75 69
75 75 75 15 75 75 69
63 75 56 16 75 56 81
69 75 25 17 63 69 56
50 56 75 18 75 75 75
75 50 75 19 63 75 56
75 75 75 20 56 63 63
75 75 75 21 75 69 75
31 75 75 22 50 75 75
75 63 75 23 56 75 25
75 38 50 24 75 75 75

Ortama Basari 68 69 67

IS SNSRI RN

6.4.3 Gii¢ Spektral Yogunlugu (PSD) analiz yontemleri

Spektral kestirimin amaci bir isaretteki giiclin frekansa bagli dagiliminin belirlenmesidir.
Direkt isaretin kendisinden kestirilen PSD elde etme yontemleri nonparametrik, ileride
anlatilacak olan girigi beyaz giiriiltii ile siiriilen lineer bir sistemin ¢ikisindan elde edilen
yontemler parametrik olarak adlandirilir. Altuzay yontemleri ise ayn1 zamanda yliksek

¢Oziiniirliik yontemleri olarakta bilinmektedirler.

Nonparametrik yontemlerin en basiti periodogram daha ileri bir versiyonu Welch yontemi ve

daha modern bir yontem ise multitaper (MTM) yontemidir.

Periodogram yontemi Fourier doniisiimii temelli bir yontem olup, klasik spektral kestirim
yontemi olarak bilinmektedir. Isaretin Ayrik Fourier Doniisiimiiniin karesel genligidir.

[saretin uzunlugu N ve 6rnekleme frekansi £, olmak {izere isaretin periodogrami

2
Y, (f)
P( )=‘L— 6.15
f N (6.15)
bagintist ile hesaplanir. Bir yiirlime isaretinin periodogram yontemi ile gii¢ spektral

yogunlugunun elde edilmesi icin, yiliriime isareti 64, 128, 256’ ...likk 2’nin {issii olacak

sekilde ¢ergevelere boliiniir.
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Periodogramin iyilestirilmis yapist Welch tarafindan 6nerilmis olup, bu yontemde zaman
serisi lst Uste cakisabilecek boliimlere ayrilir. Daha sonra da her boliimiin iyilestirilmis
periodogrami alinip, sonrada elde edilen bu boliimlere ait periodogramlarin ortalamasi alinir.
fyilestirilmis periodogramlarin ortalamasi tiim verinin tek bir periodogram kestirimine gore
varyansini azaltir. Boliimler arasinda iist liste binme gereksiz bilgiye yol agsa da bu etki
iistiiste binen, boliimlerin sonlarindaki 6rneklerin agirligin1 azaltan dikdortgensel olmayan

pencere kullanimi ile azaltilir (Quinn vd., 2008).

MTM ise band geciren filtreler yerine ki bunlar ¢cogunlukla dikdortgen pencerelerdir kestirimi

hesaplamakta optimal bant gegiren filtre bankas1 kullanir.

Altuzay yontemleri ayn1 zamanda yiiksek ¢oziiniirlilk yontemleri olarak ta bilinmektedirler.
Bu yontemlerde bir isaretin korelasyon matrisinin eigenanalizi temelli frekans bileseni
tahminleri yapilir. Kath isaret siniflandirma (MUSIC) ve 6zvektor (Eigenvektor) yontemleri
bu kategoride yer alan yontemlerdendir. Bu yontemlar 6zellikle siniizoidal isaretlerin spektra
sinin olusturulmasina uygundur ve 6zellikle diisiik isaret giiriiltii oranli, giirtiltiiye gomiilmiis

sintizoidlerin belirlenmesinde etkilidirler.

MUSIC (multiple signal classification) yontemi giiriiltii altuzayma karsilik gelen tiim
eigenvektorlerin ortalamasi alinmis spektrumunu kullanarak, siipheli sifirlarin etkisini ortadan
kaldirir.  Stipheli sifirlar1 gergek sifirlardan ayirdetmek igin, 6zvektor yontemi siipheli
sifirlar1 birim ¢ember igine zorlayarak, giiriiltii veya isaret altuzay 6zvektorlerinden istenen

bir giiriiltii altuzay vektorii hesaplanmasini saglar (Howard, 2002).

Yukarda bahsedilen yontemler yiiriime isaretlerine ayri ayr1 uygulanmislardir. Periodogram
ile elde edilen sonuglara diger yontemlerin kayda deger bir katki yapmadig: tespit edilmistir.
Bu nedenle yiiriime isaretlerinin PSD ile analizi i¢in en elverisli yontem olarak periodogram

tercih edilmistir.
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Sekil 6.22 Normal sol ve sag ayak periodogramlari
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Sekil 6.25 Parkinson sol ve sag ayak periodogramlari

Sekil 6.22,23,24,25 ve tiim gruplarin periodogramlarindan gii¢c spektrumunun 5 Hz lik bir
band icinde oldugu goriilmektedir. Bu dagiliminda biiyilkk kismi 1Hz civarinda

toplanmaktadir.

Bu nedenle 1Hz civarinda toplanan bilesenlerin maksimum genlikleri degerlendirmeye tabi

tutulmuslardir (Tablo 6.9).

Bu degerlendirme sonucunda ; ALS grubu maksimumlari 0 < ALS <2 araligindaki en kiiciik

degerleri ile net olarak teshis edilmektedirler.

Tilim gruplar i¢in max. genliklerin aritmetik ortalamalar1 temel alinarak yapilan siralama :
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P15 (0.9) < Py (5.3) < Py (6.2) < Pp (7.3) (6.16)

Bu siralamada da ALS grubu diger gruplar i¢inden net olarak fark edilirken, diger gruplar
birbirine yakin degerler almaktadirlar.Yinede Cizelge 6.9°dan Parkinson grubunun biiyiik
genlik degerleri i¢in daha yiiksek olasiliga sahip oldugu gozlenmektedir. Ayni durum kiigiik
genlik degerleri ile Huntington grubu icinde gegerlidir.

Cizelge 6.9 Yiirtime isaretleri periodogramlarinin 1Hz civarindaki ana bilesenlerinin max.

genlikleri

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS
No No
1 1.7 3.7 13.3 0.2 1 1.5 1.7 19 0.2
2 2.7 42 1.1 2 0.6 2.5 5.9 1.2
3 2.5 34 3.9 1.5 3 1.6 2.2 7.1 1.3
4 1 10.8 8 0.3 4 0.9 7.3 7.2 0.3
5 0.6 1.5 19.1 0.3 5 0.8 0.9 12.4 0.2
6 25.7 16.8 11.7 0.2 6 16.3 13.3 43 0.6
7 6.7 0.6 0.5 7 2.1 7 0.6 0.3
8 7.7 1 8.7 1.2 8 9.1 0.9 7.1 2.7
9 1 8.6 5.3 1.6 9 1.6 7.9 11.2 0.7
10 11.4 4.7 3.5 1.2 10 13.3 6.7 7.8 1.9
11 11.7 7.2 0.5 0.9 11 6.9 5.3 0.6 1.5
12 15.3 4.1 10.3 1.3 12 8.4 6.7 6.7 1
13 8.8 3 18 0.7 13 13.8 2.7 11 0.7
14 1.2 7.3 2.2 14 1.6 10.9
15 7.8 4 1.9 15 9.9 4.4 1.4
16 0.9 4 16 0.8 2.8
17 6.2 17 3.6
18 2 18 1.9
19 4.8 19 3.2
20 18.2 20 2

6.4.4 Yiiksek Dereceli Spektral Analiz (HOSA)

6.4.4.1 Giris

Ikinci dereceli istatistiklerden ve/veya gii¢ spektrumundan vyararlanilan isaret isleme
yontemlerinde, frekans bilesenleri arasindaki faz iliskileri gozoniinde bulundurulmaz; bu
sebepten dolay1 bu yontemler faz bilgisine kars1 kordiirler. Ayrica ikinci dereceli istatistikler

ve glic spektrumu Gauss olmayan siireclerin istatistiksel agidan tam olarak tanimlanmalari
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icin yeterli degillerdir. Son yillarda, rassal siireclerin istatistiksel olarak daha hassas olarak
tanimlanmalar1 ve faz bilgilerinin islenmesi icin yiiksek dereceli istatistikler (HOSA) (ikiden

biiylik) ve spektrum {izerinde ¢alismalar yapilmaktadir (Basar vd., 2003; Nikias, 1993).

R(r) oziliski ve S(w)=F {R(z‘)} giic spektral yogunlugu gibi ikinci derece istatistikler
Gauss, duragan ve dogrusal siireglerin analizinde Onemli bilgiler sunarlar ve (6.17)’de

gosterilen 1. ve 2. derece momentlerle elde edilirler.

m, = E(Y)  Birinci derece moment ,
2
ol =E[y-m, )| .
m; (i) = E{Y(n)Y(n+i)}  ikinci derece moment (6ziliski fonksiyonu) (6.17)

Daha yiiksek dereceli istatistikler Gauss, duragan ve dogrusal olmayan siireclerin
irdelenmesinde ve onemli sonuglar elde edilmesinde kullanilir. Baska bir ifade ile Gauss

dagilmli  X(n) gibi bir rasgele siireci 0ziliski fonksiyonu (ACF) ile tamamen

tanimlayabiliriz. Gauss olmayan siirecler i¢in ACF yeterli degildir. HOSA ile bu siire¢lerden
daha fazla bilgiye ulasilabilir.

Daha yiiksek dereceli istatistikler, (m*,m*....) gibi daha yiiksek dereceli momentlerle saglanr.
m3 (i, j) = EY ()Y (n+ )Y (n+ j)} (3. derece moment )

(6.18)

my (i, j, k) = E{Y(n)Y (n + )Y (n+ j)Y(n +k)} (4. derece moment )

Yiiksek dereceli momentlerin nonlineer kombinasyonlar1 kiimulant (y18m) (c',c’,c’,...)

olarak bilinirler. Sifir ortalamali siire¢ i¢in y1gin denklemleri ;

c* (i) = m(i)

¢’ (i j) = m(. )

c* i, j. k) =m" (i, j. k)= m’* (ym® (j. k) = m* (jym® (i, k) = m® (kym” (i. /) (6.19)
bagintilari ile verilmektedir.

Momentler deterministik isaretlerin, yiginlar ise rasgele isaretlerin analizinde daha dogru

sonuglar vermektedir.
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X,Y,Zrasgele siiregleri i¢in ¢apraz yigin ifadesi de
Cyyy (myn) = E{X ()Y (i + m)Z(i + n)} (6.20)

ifadesi ile belirlenmektedir (Mendel, 1991; Swami vd., 1998).

6.4.4.2 HOS’ un ozellikleri

a) Ikinci dereceden biiyiik istatistikler i¢in Gauss siirecinin y1ginlari sifira esittir.

b) X ve Y istatistik bagimsiz rasgele degiskenler ise

Z(n)=Xn)+Y(n) iken

C; (D) =Cr()+Cr (D)

C;()=Cr(D)+Cy()

C; () =Cx () +Cy () (6.21)
olur.

c) gsimetrik olasilik yogunluk fonksiyonuna sahip giiriiltii olmak tizere

Z(n)=s(n)+g(n)

C;(i)=C’ (i)+C; (@) (6.22)
olarak ifade edilir.3. ve 4. yi8inda giirtiltii bastirilir.

C,()=C.0)

C; () =C/ (i) (6.23)
d) Bagimsiz, esit dagimli herhangi bir siirecin (IID) yiginlar1 yalnizca orjinde sifir degildir.
C*(n)=0 n#0

C’(m,n)=0 (m,n) = (0,0) (6.24)

e) X(n) lineer, gauss olmayan bir rastlant1 degiskeni U(n) giiriiltiisii 1ID ve gauss olmayan

bir igaret ve sistemin impuls cevab1 /(n) olmak tizere ;
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X(n)=Y hi)u(n—1i)

iken y1ginlar impuls cevabi ile tanimlanmak istenirse ;

C3 (i) = CJ(0) D [h(m)h(n+1i)]
Cy (i, ) = C;(0,0) Y [h(m)h(n+i)h(n + )]
Cy (i, j,k) = C;(0,0,0) > _[h(n)h(n+ i)h(n + jh(n+ k)] (6.25)

olarak yazilirlar.

f) Ikinci derece istatistikler non-lineer siiregler icin pek kullamgh degildir. Ornegin X (n)
gibi j, ve j, gibiiki bileseni olan bir isaret Y (n) = [X (n)]2 gibi bir sisteme girerse Y(n),
Ji »Ja. j,+Jj,. j, —j, eibl bilesenlere sahip olacaktir. Bu bilegenler ancak 3. ve 4. derece

yiginlar kullanilarak tespit edilebilir.

g) Cok kanalli isaretlerdeki zaman gecikmesini ( time delay) ikinci dereceden daha yiiksek

istatistik veya capraz yiginlarla tespit edebiliriz (Nikias ve Mendel, 1993; Hannesschlager).

6.4.4.3 Yiiriime isaretlerinin yiiksek dereceli spektral momentleri

Bu boliimde yiirlime isaretleri, giic spektrumlarindan hesaplanan yiiksek dereceli frekans
momentleri ile degerlendirilmektedir. Bunu gerceklestirmek icin Oncelikle yiirtime

isaretlerinin periodogram yaklasimi ile gii¢c spektrumu P( @) kestirilmistir.

Periodogram kestirimi istatistik ortalamada, rastgele siirecin gii¢ yogunluk spektrumuna
yakinsamaktadir. Uygulamada periodogram kestirimini hesaplamak i¢in Ayrik Fourier
Doniisimii (AFD) kullanilmaktadir. Boylece AFD katsayilar1 Y(ay) kullanilarak, y(n)’in giic

spektral kestirimi

Y (o,

P(w,) = (6.26)

olarak elde edilir.

Giic spektrumu, P(wy), yiirlime isaretini karakterize edebilecek bilgiyi tasimaktadir. Ancak N

ornek uzunlugunda bir sinyal i¢in yine N Ornek uzunlugunda gili¢ spektral kestirimi



123

hesaplanmaktadir. Biiylik N degerleri i¢in yapay sinir aglarini bu katsayilar ile egitmek boyut
sorunu ortaya ¢ikarmaktadir. Yani isareti siniflandirmak i¢in kullanilacak 6znitelik sayist ¢ok
biiylik olup islem yiikii artmaktadir. Dolayisi ile sinyali karakterize edebilecek ¢ok daha az
sayida Ozniteligin kullanilmasi uygun olacaktir. Bu nedenle, yiiriime isaretlerinin giic
spektrumu kestirimlerinin elde edilmesinden sonra, yiiksek dereceli frekans momentleri
hesaplanmis ve sinyal bu momentler ile karakterize edilmistir.

(o) = 3 w/P(w,) , o, :%”k, j=123,....,10

pa

(6.27)’de < @’ >, j. derece frekans momentini ve P(w;) isaretin frekansta yogunluk

fonksiyonunu (gii¢ spektrumu) gostermektedir.Daha sonra < &/ > degerleri

@_mg[@] (628)

J!

bagintistyla normalize edilerek daha kiiciik bir aralikta toplanmasi saglanmustir.

Sekil 6.26 14 Kontrol bireyin sol ayak normalize momentleri
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Sekil 6.27 14 Kontrol bireyin sag ayak normalize momentleri

12

1158}
1M

1048+

Sekil 6.28 13 ALS hastasinin sol ayak normalize momentleri
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13

=l

Sekil 6.29 13 ALS hastasinin sag ayak normalize momentleri

]

Sekil 6.30 20 Huntington hastasinin sol ayak normalize momentleri
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Sekil 6.31- 20 Huntington hastasinin sag ayak normalize momentleri

Sekil 6.32 14 Parkinson hastasinin sol ayak normalize momentleri
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1 2 3 4 5 6 r 2 9 10

Sekil 6.33 14 Parkinson hastasinin sag ayak normalize momentleri

Cizelge 6.10 K, H, P, ve ALS gruplarindan birer hastanin 6rnek normalize moment degerleri

Moment

Derecesi K H P ALS
1 8,83 10,60 | 10,77 7,68
2 9,97 11,73 | 11,91 8,82
3 10,70 | 12,47 | 12,65 9,56
4 11,15 | 12,91 | 13,10 | 10,00
5 11,37 | 13,13 | 13,32 | 10,23
6 11,42 | 13,18 | 13,36 | 10,27
7 11,30 | 13,06 | 13,25 | 10,16
8 11,06 | 12,81 | 13,01 9,91
9 10,69 | 12,45 | 12,64 9,55
10 10,23 | 11,98 | 12,18 9,08

Sekil 6.26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33’de tiim gruplarin ve Cizelge 6.10’da birer 6rnek hastanin

verilen normalize moment degerlerinden;

En kiiciik degerlerin ALS grubunda toplandig: tespit edilmistir.Daha sonra siras1 ile kontrol,
Huntington ve en biiyiik degerlerin de Parkinson grubu normalize moment degerleri oldugu

belirlenmistir.
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6.4.4.4 HOSA ile siiflandirma

Cizelge 6.11. ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin HOSA ile
siniflandirilmalarindaki basarim sonuglari

ALS
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag Sag
1 88 81 88 13 94 88 81
2 75 81 75 14 88 88 88
3 88 88 81 15 81 69 81
4 75 81 75 16 75 69 94
5 75 88 88 17 81 69 81
6 88 88 81 18 88 88 81
7 88 81 81 19 94 75 88
8 75 69 88 20 69 88 94
9 81 81 88 21 88 88 88
10 81 88 88 22 81 75 81
11 81 81 88 23 81 81 88
12 81 81 81 24 81 88 88
Ortama Basari 83 82 85
Huntington
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag
1 75 63 69 13 69 69 63
2 81 69 81 14 69 75 75
3 69 69 81 15 69 69 69
4 69 69 69 16 56 75 75
5 69 88 94 17 69 69 69
6 69 69 75 18 69 69 75
7 63 75 69 19 69 69 69
8 69 69 88 20 63 81 31
9 69 81 75 21 81 63 69
10 69 69 69 22 63 69 69
11 69 69 69 23 69 88 63
12 81 63 75 24 69 88 69
Ortama Basari 70 73 71




Parkinson
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Basar1 Oram Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 75 75 75 13 75 75 75

2 75 75 75 14 75 75 75
3 75 50 75 15 75 69 75
4 69 75 75 16 75 56 75

5 56 75 75 17 75 75 75
6 75 63 63 18 75 69 69

7 75 75 75 19 75 75 75

8 75 75 75 20 75 75 75
9 75 75 63 21 75 75 75
10 75 63 75 22 75 75 75
11 75 75 75 23 75 75 75
12 75 75 75 24 75 63 69
Ortama Basari 74 71 74
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7. NORODEJENERATIF HASTALIKLARDA YURUME ISARETLERININ
MODELLENMESI

7.1  Ozbaglammh Modeller (AR)

Model-tabanli (parametrik ) yontemler y(n) veri dizisinin rasyonel bir sistem tarafindan

karakterize edilen, lineer bir sistemin ¢ikist olarak modellenmesi temeline dayanir.

Lineer dinamik bir sistem (Sekil 7.1) birim impuls cevabi ile tanimlanmaktadir. x(n) giris,
y(n) c¢ikis ve v(n) giirilti isaretleri olmak iizere sistem #A(n) birim impuls cevabi ile

modellenir. y(n) ¢ikis ifadesi ;

Yy =S h(n) (n—k) +v(n) 1)

bagintisin1 saglar (Haykin, 1991).

V(i)

xi)—>  Af) = ¥

Sekil 7.1 Lineer dinamik bir sistem

Pratik uygulamalarda karsilagilan ayrik zamanli sistemlerde, veri olarak yalmizca c¢ikig
degerlerinin yardimiyla sistemin modellenmesi istenilen durumlarda AR modelleri
kullanilmaktadir. AR modelinde y(n) yiirlime isaretinin su anki degeri, ge¢mis degerleri

y(n—=1),y(n-2),....... ,¥(n—M)’in sonlu dogrusal kombinasyonu ve bir hata terimi v(n)’in

toplamina esittir. Dolayisiyle bir y(n) zaman serisi
y(m)=by(n=1)+b,y(n—2)+....... +b,,y(n—M)+v(n) (7.2)

fark denklemini sagliyorsa bu M. dereceden bir AR siire¢dir. b,,b,,.....,b,, sabitleri AR

parametreleri v(n) ise bir beyaz giiriiltii siirecidir.



131

Sekil (7.2)’de sadece y(n) ¢ikis ifadesi olan sistem ;

M
ym)=Y bvin—-k) | b, =1 (73)
k=0

bagintisi ile ifade edilir (Walter ve Pronzato, 1997).

V(n/}—b bﬂ —h_}’(ﬂ/}

CRrel

Sekil 7.2 AR Siireci ile modellenen sistem

Z doniistimii kullanilarak;

B(z)=1+bz" +.....+ b,z (7.4)
olmak iizere,

B(2)Y(2)=V(z2) (7.5)

olarak yazilir.Dolayisiyle AR modelin transfer fonksiyonu ;

H(z) = ;Z; = ! (7.6)

olur.

M.dereceden AR siirecin blok diyagrami ise Sekil 7.3 deki gibi gosterilmistir (Ning ve
Bronzino,1990; Eugene, 2000).
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i,

| Yin-A)

Sekil 7.3 AR siirecin blok diyagrami

7.1.1 Yiiriime isaretlerinin sifir-kutup modelleri

Transfer fonksiyonun payinmn koklerine transfer fonksiyonun sifir1 denir. Oyle frekans degeri
vardir ki sistemin girisi 0 dan farkli olmasina karsin ¢ikisinda 0 goriiliir.Iste bu frekans

degerlerine sistemin sifir1 denir.

Transfer fonksiyonun paydasinin koklerine transfer fonksiyonun kutbu denir. Oyle frekanslar
vardir ki sistemin girisinde sonlu bir isaret olmasina karsin ¢ikisinda sonsuz bir isaret goriiliir.

Iste bu frekans degerlerine sistemin kutbu denir.

(7.6) bagintisindaki yliriime isaretleri AR modelinin transfer fonksiyonu sonsuz siireli
olacagindan ayni zamanda bir IIR filtre (sonsuz siireli ) gorevi gormektedir. Dolayisiyle

H (z) ’in sadece kutuplar1 vardir. Bu nedenle kararlilig1 kutuplarin yerleri tarafindan belirlenir

(Biscainho ve Diniz, 2000).

l+hz ' +bz " +..... 4D,z =0 (7.7)

Karakteristik denkleminin kokleri H(z)’in Py, Py seeeeee- ,» P, kutuplandir.

H(z)= ( (7.8)

l—pl.Zilxl—pz-Zil) .......... (1—pM-Zil)
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Yiirlime isaretlerini sistemin ¢ikis1 olarak veren 4. derece AR modelin sifir-kutup haritalari

Sekil 7.4,5,6 ve 7°de yer almaktadir.

Haritalardaki ortak ozellik, biri negatif digeri pozitif reel eksende olmak tlizere kutuplardan
ikisi reel eksen iizerinde bulunmaktadir. Diger iki kutup ise sag yarim daire i¢inde yer
almaktadir. Ayirict 6zellik olarak ALS grubu yiirlime igaretleri i¢in sag yarim daire i¢indeki
iki kutup genellikle reel eksen {izerindedir. Yani ALS isaretlerinde tiim kutuplar reel eksen

uzerinde bulunmaktadir.

7.1.2 AR katsayilar ile siniflandirma

Cizelge 7.1. ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin AR katsayilari ile
Siiflandirilmalarindaki basarim sonuglari

ALS
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag Sag

81 81 81 13 81 81 75
81 75 81 14 81 81 69
81 81 81 15 81 19 81
81 69 88 16 81 56 81
81 69 75 17 81 81 81
81 81 81 18 81 81 69
81 81 56 19 81 81 81
81 63 81 20 69 69 69
81 81 81 21 81 81 81
81 69 63 22 81 81 88
81 81 81 23 75 81 81
81 81 75 24 81 81 81

Ortama Basari 81 75 78

N ISESNNSIESIIEY RN
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Huntington
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapist Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 69 69 69 13 69 69 56

2 31 63 50 14 69 69 56

3 63 31 69 15 50 63 69

4 69 69 56 16 69 69 31

5 56 69 75 17 56 25 69

6 38 69 69 18 38 69 69

7 69 69 69 19 31 69 69

8 69 69 56 20 69 56 69

9 50 81 38 21 69 69 31
10 69 69 69 22 31 31 69
11 50 69 63 23 63 69 75
12 44 63 69 24 69 69 38
Ortama Basari 57 63 61

Parkinson
Basar1 Orani Basar1 Oran
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 75 75 75 13 75 75 75

2 75 75 75 14 75 75 63

3 75 75 75 15 75 75 75

4 69 75 75 16 75 75 75

5 75 75 25 17 75 75 75

6 75 75 75 18 75 75 75

7 75 75 75 19 75 75 75

8 75 75 69 20 75 75 75

9 75 75 75 21 69 69 81
10 75 75 75 22 44 75 69
11 75 75 75 23 75 69 50
12 75 69 75 24 75 75 75
Ortama Basari 73 74 71




139

8. YURUME ISARETLERININ ISTATISTIKSEL ANALIZi

8.1 Giris

Isaretler; deterministik ve rasgele olmak iizere iki sinifa ayrilir. Deterministik isaretler agik ve
belirgin matematiksel bagmtilarla ifade edilen isaretlerdir. Zaman ve frekansin bir
fonksiyonu seklinde ifade edilirler. Rasgele isaretler tam olarak matematiksel bagintilarla
ifade edilemezler. Ancak olasiliklar1 ve istatistiksel ortalamalari ile belirlenebilirler. Gergekte
ise, dogada, tam olarak deterministik ya da rasgele isaret bulunmaz. Ancak, duruma gore,
isareti, sonucta ortaya c¢ikaracagi hatalara katlanarak, bu iki siniftan birine siniflamak

miumkindiir.

Bir rasgele isaret, bir rasgele siirecin Ornek fonksiyonudur. Bu 6rnek fonksiyonlarin
olusturdugu isaret ensamble (topluluk) adinmi alir. Rasgele isaret birlesik olasilik yogunluk
fonksiyonu ile belirlenir. Rasgele isaretler,duragan ve duragan olmayan isaretler olmak iizere

iki alt gruba ayrilir.

Duragan siire¢ 0yle bir stirectirki istatististiksel ozellikleri zamanla degismez. Bu gruba giren
onemli bir rasgele isaret ergodik isaret adimi alir ve bu isaret i¢cin herhangi bir t aninda
topluluk elemanlar1 {iizerinde alinan topluluk ortalamasi, elemanlardan birinin (6rnek

fonksiyonlardan birinin) zaman {izerindeki zaman ortalamasina esittir.

Duragan olmayan siirecler en zor iglenen siireglerdir ve bu ylizden hatali oldugunu bile bile
siireci ergodik siire¢ varsayma yoluna gidilir.Ornegin yiiriime isaretlerini islerken elimizde
tim topluluk olmayip sadece bir 6rnek fonksiyon bulunabilir ve bu yiizden ergodiklik
varsayimi yapilarak gerekli istatistiksel ozellikler, bir 6rnek fonksiyonun zaman ic¢indeki

degisiminden elde edilme yoluna gidilir.

Duragan olmayan isaretler i¢in isleme metodlar1 pek etkili olmadiklarindan duragan olmayan
isaret her biri duragan varsayilan dilimlere (segmentlere) ayrilir. Segmentlerin uzunlugu,
nonstasyonerligin zelliklerine baghdir. Ornegin ses isaretleri i¢in segment uzunlugu 10

milisaniye iken EEG isaretleri i¢in birkag¢ saniyedir.

Rasgelelik biyomedikal isaretlerde iki ana sekilde goziikiir. Kaynagin kendisi stokastiktir

(rasgele isaretler iiretir) veya 6l¢me sistemi isarete carpma veya toplam sekilde giiriiltii ekler.
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Rasgele isaret analizinde olasilik teorisi 6nemli bir rol oynar. Korelasyon (ilinti) analizi de bu

alanda, 6zellikle deteksiyon amaciyla ¢ok kullanilmaktadir.

Normal dagilim (Gauss dagilimi) konusunda gelismis isaret isleme teknikleri mevcut
oldugundan, bu tekniklerden yararlanmak iizere, bu teknikleri kullanmakla sonugta ortaya
cikacak olan hatalara da katlanarak, rasgele isaret dagilimi1 normal dagilima yaklastirilabilir
(Akdeniz, 2006). Bu nedenle bu bdliimde olasilik teorisine ait onemli bagintilar ve

kavramlardan bahsedilecek ve yliriime igaretleri bu kavramlarla analiz edilecektir.

8.2 Yiiriime Isaretlerinin Olasihk Yogunluk Fonksiyonlar1 (PDF)

Bir deneyin sonucu (veya bir isarete ait segilen bir parametre), x raslanti degiskeni ile temsil

edilebilir. Bu degisken siirekli veya ayrik olabilir.

Ayrik durumlar i¢in rastlanti degiskenlerine olasilik ya da olasilik yogunlugu atayan

fonksiyonlara olasilik fonksiyonu denmektedir (Sekil 8.1).

Olasilik fonksiyonu, P(y,)=0 ve ZP(yl. ) =1 ozelliklerini gosterir

A P(x)

.|I||||“HHH‘|||||I|..;
m

X

X

Sekil 8.1 Olasilik fonksiyonu

Stirekli durumda ise olasilik yogunluk fonksiyonu

P(y;)=0,

+00

[ pwiax=1,

- 00
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PO, <y<y,)=Pr<y,)-Py<y)= [ pdy 8.1)

hgl
ozelliklerini gosterir.

Pratikte, siireglerin olasilik yogunluk fonksiyonlart verilmez. Bu fonksiyonlar, uygun 6rnek
fonksiyonlarindan elde edilmeye ¢aligilir. Bunlarin en 6nemlilerinden biri normal dagilim

veya Gauss dagilimidir. Bu dagilim i¢in olasilik yogunluk fonksiyonu

1 -m,)
pOy) = \/ﬁa}, exp(- 207 ) (8.2)

ifadesiyle hesaplanmaktadir.

Gauss dagilimi tam olarak, silirecin birinci ve ikinci momentleri ile tarif edilir ve

N(m_,o)olarak gosterilir. Normalize Gauss dagilimi, N(0,1) olarak gosterilir (Woyczynski,

2006).
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Cizelge 8.1 — Ylriime isaretlerinin sol ve sag ayak i¢in maksimum olasilik yogunluk
fonksiyonu degerleri

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS
No No
1 1.144 | 0.472 | 0.433 | 2.030 1 1.185 | 0.559 | 0.374 | 1.919
2 1.075 | 0.481 | 0.565 | 1.380 2 1.259 | 0.554 | 0.497 | 1.319
3 0.391 | 0.548 | 1.340 3 1.334 | 0.490 | 0.452 | 1.384
4 1.515 | 0.395 | 0.367 | 1.904 4 1.531 | 0.459 | 0.359 | 1.659
5 1.508 | 1.144 | 0.352 | 1.689 5 1.336 | 1.393 | 0.444 | 1.946
6 0.358 | 0.404 | 0.402 | 1.993 6 0.443 | 0.466 | 0.569 | 1.222
7 0.417 | 1.229 | 1.400 7 1.141 | 0.428 | 1.230 | 1.980
8 0441 | 1.185 | 0.447 | 0971 8 0.414 | 1.146 | 0.533 | 0.721
9 1.403 | 0.340 | 0.490 | 1.182 9 1.189 | 0.357 | 0.346 | 1.674
10 0.398 | 0.626 | 0.544 | 1.567 10 0.368 | 0.546 | 0.376 | 1.253
11 0.333 | 0.440 | 1.595 | 1.300 11 0.428 | 0.519 | 1.381 | 1.071
12 0.339 | 0485 | 0.396 | 1.477 12 0.437 | 0.388 | 0.494 | 1.593
13 0.407 | 0.502 | 0.334 | 1.413 13 0.319 | 0.520 | 0.433 | 1.417
14 1.110 | 0.407 | 0.500 14 1.000 | 0.353
15 0.391 | 0.500 | 1.150 15 0.342 | 0.496 | 1.304
16 1.067 | 0.438 16 1.151 | 0.524
17 0.392 17 0.477
18 0.445 18 0.484
19 0.449 19 0.543
20 0.409 20 0.956

Kontrol isaretleri 2 grupta toplanmaktadir (1< K< 1.55 ve 0.3< K< 0.45). Huntington ve
Parkinson isaretleri ¢ogunlukla 0.330< H,P< 0.570 araliginda yer almaktadir. ALS isaretleri

1< ALS< 2 araligindaki degerleri ile net olarak teshis edilmektedir (Cizelge 8.1).
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8.2.1 PDF ile siniflandirma

Cizelge 8.2 — ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin PDF ile Siiflandirilmalarindaki
basarim sonugclari

ALS
Basar1 Orani Basar1 Oran
YSA (%) YSA (%)

Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 88 81 81 13 88 81 81

2 81 69 88 14 94 69 88

3 81 81 81 15 75 81 88

4 88 88 88 16 81 88 88

5 94 88 94 17 94 94 88

6 88 81 88 18 88 75 94

7 81 81 88 19 81 81 81

8 75 81 75 20 81 94 81

9 100 94 88 21 81 88 88
10 75 81 81 22 75 75 75
11 88 81 81 23 81 81 81
12 81 81 94 24 94 69 94
Ortama Basari 85 82 86

Huntington
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)

Yapist Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

1 69 69 75 13 56 69 50

2 38 69 69 14 69 75 69

3 56 69 50 15 56 75 63

4 69 69 75 16 63 75 63

5 69 81 63 17 75 94 69

6 69 63 69 18 69 63 69

7 69 69 63 19 69 69 81

8 69 69 69 20 56 75 69

9 69 69 44 21 69 69 69

10 69 69 69 22 69 56 69

11 69 56 69 23 69 81 81

12 75 69 69 24 69 94 63

Ortama Basari 66 72 67
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Parkinson

Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

75 75 75 13 75 56 75
75 75 75 14 44 75 75
75 69 75 15 69 75 75
44 75 75 16 75 75 75
75 75 75 17 63 75 69
75 75 75 18 75 75 75
75 75 75 19 75 75 75
75 75 75 20 75 75 44
75 75 69 21 75 75 44
75 63 56 22 75 75 75
75 75 75 23 75 75 75
75 75 75 24 75 75 75

Ortama Basari 72 74 71

S S oo [N v A fw o |~

8.3 istatistiksel Ortalamalar

y raslant1 degiskeninin istatistik ortalamasi (‘expected value’),

m, = E{y} = Zy,»P(y,-) (8.3)

bigiminde tanimlanir.

z =y, fonksiyonunun beklenen degeri, n. moment adin1 alir.
EQ' )= V' P,) (8.4)

Birinci moment, ortalama (‘mean’) olarak isimlendirilir. Ortalama, duragan siirecin dogru

gerilim (DC) bilesenidir.

n. Merkezi moment, 1, ; 2. Merkezi moment varyans adinmi alir ve o ile gosterilir;

karekokiine ise standart sapma ( o ) ad1 verilir (Bayazit ve Oguz, 2005).

H, ZE{(,V—M)"}ZZ (y=m)"P(y;) ,

ol =y = E{(r=m)*} =Y, (v=m)'P(,) (8.5)
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Cizelge 8.3 - 61 Hastanin yliriime isaretlerinin ortalama degerleri

Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS

No | *(10% No
1 -0.06 | -0.28 | -0.78 | -0.32 1 -0.16 | -1.25 | -0.31 | -0.30
2 -0.64 | -1.11 | -0.01 2 -0.18 | -0.92 | -0.85 | -0.02
3 -0.12 | -0.33 | -0.93 | -0.23 3 -0.20 | -0.56 | 0.01 | -0.19
4 -0.30 | -0.56 | -0.30 | -0.15 4 -0.28 | -0.62 | -0.63 | -0.15
5 -032 | -0.13 | -0.24 | -0.23 5 -0.07 | -031 | -0.67 | -0.26
6 -0.46 | -0.51 | -0.54 | -0.34 6 -0.69 | -0.89 | -1.05 | -0.05
7 -0.46 | -0.21 | -0.19 7 -0.19 | -0.72 | -0.12 | -0.31
8 -0.85 | -0.17 | -0.38 | -1.05 8 -0.74 | -0.07 | -0.86 | -1.11
9 -0.25 | -0.27 | -0.84 | -0.21 9 -0.20 | -0.09 | -0.39 | -0.37
10 -0.68 | -1.11 | -1.01 | -0.28 10 -0.56 | -0.93 | -0.43 | -0.05
11 0.72* | -0.81 | -0.05 | -0.19 11 -0.62 | -0.66 | 0.09 | -0.09
12 -0.26 | -0.80 | -0.20 | -0.26 12 -0.73 | -0.23 | -0.69 | -0.32
13 -0.69 | -1.04 | -0.25 | -0.23 13 -0.22 | -1.06 | -0.66 | -0.28
14 -0.11 | -0.46 | -0.63 14 -0.12 | -0.38

15 -0.52 | -0.42 | -0.02 15 -0.42 | -0.42 | -0.01

16 -0.08 | -0.92 16 -0.06 | -0.94

17 -0.63 17 -0.68

18 -0.39 18 -0.40

19 -0.26 19 -0.78

20 -0.69 20 -1.67

Cizelge 8.4 - 61 Hastanin yiiriime isaretlerinin degisinti degerleri
Hasta K H P ALS Hasta K H P ALS

No No
1 0.12 | 0.71 0.84 | 0.03 1 0.11 0.50 1.13 | 0.04
2 0.68 | 049 | 0.08 2 0.1 0.51 0.64 | 0.09
3 0.13 1.03 | 0.52 | 0.08 3 0.08 | 0.66 | 0.77 | 0.08
4 0.06 1.01 1.17 | 0.04 4 0.06 | 0.75 1.23 | 0.05
5 0.06 | 0.12 1.28 | 0.05 5 0.08 | 0.08 | 0.80 | 0.04
6 1.24 | 097 | 098 | 0.04 6 0.81 0.73 | 049 | 0.10
7 091 | 0.10 | 0.08 7 0.12 | 0.86 | 0.10 | 0.04
8 0.81 0.11 0.79 | 0.16 8 092 | 0.12 | 0.55 | 0.30
9 0.08 1.37 | 0.66 | 0.11 9 0.11 1.24 1.32 | 0.05
10 1.00 | 040 | 0.53 0.06 10 1.17 | 0.53 1.12 | 0.10
11 142 | 0.82 | 0.06 | 0.09 11 0.86 | 0.59 | 0.08 | 0.13
12 1.38 | 0.67 1.01 0.07 12 0.83 1.05 | 0.65 | 0.06
13 095 | 0.63 1.42 | 0.07 13 1.55 | 0.58 | 0.84 | 0.07
14 0.12 | 095 | 0.63 14 0.15 1.27

15 1.04 | 0.63 | 0.12 15 1.35 | 0.64 | 0.09

16 0.13 | 0.82 16 0.12 | 0.57

17 1.03 17 0.69

18 0.80 18 0.67

19 0.78 19 0.53

20 0.95 20 0.17
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Cizelge 8.3 ve 8.4’de K, ALS, H ve P gruplarinin ortalama deger ve degisinti biiytikliikleri
verilmistir.

Cizelge 8.3’den ALS grubu ortalama degerleri i¢cin yaklasik olarak -0.2 civarinda degerler
aldig1 tespit edilmistir.

Cizelge 8.4’den yine ALS grubu icin diger gruplar i¢cinde en diisiik degisinti degerleri aldig1
goriilmiistiir. Bu  degisinti  degerleri ALS grubuna 06zgii olmak iizere genellikle

0.02 < 0}2, < 0.09 arasindadir.

8.4 Iilinti (Korelasyon) Fonksiyonu

Iki reel raslanti siireci x(f) ve y(t) olsun.x(t,)=x, ve y(t,)=y, olarak gosterelim. Ortak
(bilesik) umulan deger E{x,,y,}, genel olarak ¢, ve ¢, 'nin bir fonksiyonudur ve ¢apraz ilinti

(korelasyon) fonksiyonu olarak adlandirilir.

x(¢)=y(t) oldugu durumda, ortak umulan deger, E{x,x,} ise, 0z ilinti fonksiyonu

(otokorelasyon) olarak bilinir.

ro(t, 1) = EXx(t), y(t,)} = E{x;, y,} = E{x; -y} [linti fonksiyonu (8.6)

8.4.1 Ouzilinti Analizi

Eger iki raslanti degiskeni ayni bir rasgele islemeden kaynaklaniyorsa bu fonksiyon 6ziliski

fonksiyonu, farkli rasgele islemelerden kaynaklaniyorsa capraz iliski fonksiyonu
olarak adlandirilir.

Eger Y(¢) bir rasgele islemeye ait bir 6rnek fonksiyon ise ve raslanti degiskenleri,
Y, =Y(t) ve Y, =Y(t,)

olarak tanimlanmiglarsa 6zilinti fonksiyonu,

Ry (t,1,) = E[YY,]= [dy, [ 33, p(y1,,)dv, (8.7)

olarak tanimlanir. Bu tanim hem duragan olan ve hem de duragan olmayan rasgele islemeler

icin gecerlidir. Ancak, oOncelikle ilgilenilecek duragan isleme icin yukardaki esitligin
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sadelestirilmesi miimkiindiir. Genis anlamda duragan bir isleme icin benzer biitiin ensemble
ortalamalar1 zaman baslangicindan bagimsizdir. Genis anlamda duragan islemeye uygun

olarak,
R,(t,,,)=R,(t, +T,t, +T)= E[Y (t, + T)Y (t, + T)] (8.8)

yazilabilir. Goriildiigii gibi esitlik yalnizca ¢, —¢, zaman farkina baghdir. ¢, —¢#, zaman farka

7 ile gosterilmek suretiyle yukardaki esitlik
R, (t)=E[Y ()Y (t+7)] (8.9)

seklinde yazilir (Hayter, 2006; Cooper ve McGillem, 1998).
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Dort grupta toplanan 62 hastanin 6ziligski fonksiyonlar1 toplu olarak degerlendirildiginde;

huntington grubunun o6ziliski fonksiyonlarmin séniim siirelerinin kisali§i ayirici bir unsur

olarak dikkati ¢cekmistir.

8.4.2 Ortalama Deger-Degisinti-PDF-Ozilinti ile stmiflandirma

Cizelge 8.5 ALS, Huntington ve Parkinson hastaliklarinin ortalama deger-degisinti-pdf-
0ziliski ile siniflandirmadaki basarim sonuglari

ALS
Basar1 Orani Basar1 Oranmi
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapist Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag

81 75 81 13 94 81 88
81 75 94 14 81 88 88
81 81 94 15 88 81 81
88 69 94 16 94 75 75
81 75 81 17 94 88 81
94 50 81 18 94 75 94
94 81 100 19 94 81 81
94 81 88 20 75 75 88
88 75 88 21 88 75 88
94 81 88 22 75 81 81
88 81 88 23 94 94 75
81 81 81 24 81 81 81

Ortama Basari 87 79 86

S S0 % [N [wr [ [w o[~




Huntington

Parkinson
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Basar1 Orani

Basar1 Oran

YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag
1 75 69 69 13 69 69 69
2 56 88 69 14 75 75 69
3 69 75 75 15 69 69 81
4 38 69 69 16 69 69 69
5 38 69 69 17 75 81 75
6 69 69 50 18 56 69 81
7 69 69 56 19 69 69 69
8 69 69 69 20 69 31 75
9 50 81 63 21 69 75 69
10 69 69 81 22 75 69 69
11 69 69 69 23 69 75 69
12 69 69 75 24 69 75 69
Ortama Basari 66 71 70
Basar1 Orani Basar1 Orani
YSA (%) YSA (%)
Yapisi Sol | Yapisi Sol
Sol | Sag | Sag Sol Sag | Sag
1 63 75 75 13 75 69 75
2 69 75 75 14 75 75 75
3 75 75 75 15 75 69 75
4 75 50 75 16 75 75 75
5 75 56 75 17 75 75 75
6 75 75 69 18 81 75 75
7 69 75 75 19 75 75 75
8 75 50 75 20 50 63 75
9 75 75 69 21 75 75 75
10 56 56 75 22 75 75 75
11 56 56 75 23 63 75 75
12 75 56 75 24 75 44 75
Ortama Basari 71 68 75
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9. SONUCLAR ve ONERILER

1. Sinir sistemi ndron adi verilen hiicrelerden olusmustur. Bu hiicreler uyarilabilme ve uyariy1
iletebilme yetenegine sahiptirler. Sinir sistemi kontrol edici ve diizenleyici gorevlerini bu

hiicreler araciligi ile gerceklestirir.

I¢ ve dis ortamdaki uyaranlar sinir reseptdrleri ad1 verilen 6zel yapilar tarafindan algilanir. I¢
ve dis ortamdaki bu degisikliklere ne gibi yanitlarin olusturulacagi yoniindeki
degerlendirmeyi yapip karar veren Merkezi Sinir Sistemidir. Periferik Sinir Sistemi ise
reseptorler aracilig ile i¢ ve dis ortamdan aldig: bilgileri merkeze, merkezin emirlerini ise bu

emirler dogrultusunda yanit1 olusturacak organa gotiiren sistemdir.

Merkezi Sinir Sistemi beyin ve medulla spinalis (spinal ilik) ten olusmaktadir. Beyinde,
cerebrum (beyin), cerebellum (beyincik), diencephalon (thalamus, hypothalamus),
mesensefalon (ortabeyin), pons, medulla oblangata (bulbus) olmak iizere 6 alt boliimden

olusmaktadir.

Periferik sinir sistemi 43 ¢ift sinirden olusmaktadir. Organlardan merkezi sinir sistemine
mesaj getiren ve merkezi sinir sisteminden organlara emir ileten sinirlerden olusur. Birinci
boyun omurundan besinci kuyruk sokumu omuruna kadar; her omur seviyesinde omurilikten
iki sinir kokii ¢ikar. Omurun iki tarafindaki araliklardan ¢ikan bu spinal sinir lifleri kaslara
motor (hareket) uyarilarini tasirken; organlardan ve deriden gelen duyu uyaranlarii da

omurilige tasirlar.

Boyun ve bel bolgesindeki sinir liflerinin diizeni, kollarda ve bacaklarda ¢ok fazla sayida kas
olmas1 nedeniyle daha karmasik ve sasirticidir. Spinal sinir kokleri birleserek karmasik sinir
aglarin1 (pleksus) olustururlar. Bu sinir aglari, kollarda brakiyal pleksus, bacaklarda
lumbosakral pleksus adin1 almaktadir. Ozetle, sinir sisteminin bu béliimii, beyin ve omurilik

disinda kalan sinir hiicreleri ile sinir liflerinden olusur.

2. Norodejeneratif bozukluklar beynin spesifik bolgelerindeki noronlarin progresif ve
irreversibl kayb1 ile karakterize bir grup patolojiyi igermektedir. Norodejeneratif hastaliklarin
ortak ozellikleri ge¢ baslangig, kronik ve ilerleyici seyir, tipik klinik belirtiler, beynin degisik
bolgelerinde 6zgiin noron oliimleri olarak siralanabilir. Pek ¢ok tipi olan bu patolojilerin 6nde
gelenleri; Parkinson hastaligi, Huntington hastaligi, Alzheimer hastali§i, Amyotrofik Lateral

Skleroz (ALS)’dur.
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Parkinson ve Huntington hastaliklarinda bazal ganglionlardaki ndronal kayipla hareketlerin
kontroliinde anormallikler ortaya ¢ikmaktadir. Alzheimer hastaliginda hippokampal ve
kortikal ndronlarin kaybina bagl kognitif (biling) fonksiyonlarda ve hafizada bozulma olur.
ALS’da ise spinal, bulbar ve kortikal motor noronlarin dejenerasyonu nedeniyle kas

gligsiizliigl izlenir.

3. Yiirime eylemi, beyin, omurilik, periferik sinirler, kaslar, kemik ve eklemlerin birlikte
calismasi ile gergeklesir. Dolayisiyle ilgili noronlardaki her tiirli bozulma yiirimeyide
etkileyeceginden yiirlime isaretleri analizi ile norodejeneratif hastaliklar arasinda iliski

kurulmasi fikrini dogurmaktadir.

Yiirtime siklusu basitge, yiiriime sirasinda ayni ayagin ardarda iki kez yere degmesi arasinda
gecen siire olarak tanimlanabilir. Yiirlime siklusunun kabaca yarist ayagin yere temas
etmedigi salinim evresine, diger yarist da ayagin yere temas ettigi durus evresine ayrilir.

Yiiruime siklusu sirasinda her kas bu siklusun belli bir kisminda etkindir.

Yiriimenin Onkosullar1 denge, ilerleme, sok absorpsiyonu ve enerji harcamasindaki

tutumluluktur.

Ayakta duran insanin yerde olusturdugu agirlik kuvvet vektoriine yer de biiyikligii ayni,
yonii ters bir kuvvet vektori ile karsilik verir. Buna yer tepkimesi kuvveti vektorii (YTKV)
denir. Yiirlirken YTKYV viicut agirligi ve hareketi saglayan kas kuvvetlerinin bileskesine karsi

olusur ve yiiriime sirasinda yonii ve biiyiikligii stirekli degisir

4. Yiiriime analizi laboratuarlarinda, gézleme dayal1 analiz ve video, kinematik analiz, kinetik
analiz, dinamik pedobarografi, dinamik elektromyografi ve enerji Ol¢limleri yapilmaktadir.
Kinetik analizde 6lgiilebilen tek veri YTKV’diir. YTKV kuvvet platformu denilen 6zel bir
cihazla olciiliir. Bu calisma kinetik analize dayanmaktadir. Farkli olarak kuvvet platformu
yerine ayagim  altina  kuvvetle orantili  elektriksel ¢ikis  veren  sensorler

yerlestirilmistir. Analizlerde bu sekilde elde edilen isaretler kullanilmistir.

5. Calismanin kapsami1 ALS, Huntington ve Parkinson Hastaliklar1 ile sinirlidir.Bu hastaliklar

tek ¢ikish bir yapay sinir aglari araciligi ile belirlenmektedirler.

Yiirlime isaretlerinin ¢alismanin ilerleyen boliimlerinde yer verilen analizlerinden elde edilen
veriler, bir, iki, li¢ ve dort tane gizli katmani olan YSA yapilari i¢in farkli gizli katman néron
sayilart ile ileri beslemeli yapay sinir agina giris olarak verilmistir. Noronlarda aktivasyon

fonksiyonu olarak sigmoidal ve tanjant sigmoidal fonksiyonlart kullanilmistir. Kontrol grubu
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olarak 45, test grubu olarak ise 16 veri kullanilmistir.

6. Analizler 14 Kontrol, 13 ALS, 20 Huntington ve 14 Parkinson hastasindan alinan yiiriime

isaretlerine uygulanmiglardir.

Zaman genlik isaretleri 60 saniyelik 18000 adet diziden olugmuslardir. Bu isaretlerin

maksimum ve minimum genlikleri tespit edilmistir.
Yiiriime isaretinin bagintisi
y(n) = c(n)cos(j®(n))+ v(n) (9-1)

olarak ifade edilip buradan yiiriime isaretlerinin enerjileri elde edilmistir.Hem maksimum
minimum hemde enerji biiyiikliikleri agisindan en kiigiik genlikler ALS grubu igin

gerceklesmektedir.

Zaman genlik analizleri tek basina ALS hastalig1 i¢in ayirici olabilmektedir. Hantington, ve
Parkinson i¢in diger analizlerle ortak degerlendirme i¢inde kullamilabilirler (Maksimum-

minimum-enerji-varyans ve mak.-min.-enerji-KZFD).

7. Yiriime isaretlerinin 6rnekleme frekanslar1 300 Hz’dir. Ayrik zamanl yiiriime isaretlerinin

Fourier doniistimleri

N-1
Y[k]=Y y(n)e /*7/Mw k=001, N—1 (9.2)
n=0

bagintis1 ile hesaplanir.Hizlt Fourier Dontisiimleri ile yiiriime isaretlerinin genlik ve faz

spektrumlari elde edilmistir.

HFD analizinde saglikli ve patolojik yiiriime isaretlerinin genlik spektrumlarinin band
genisliginin yaklasik 6 Hz oldugu gozlenmistir. Bununla birlikte yiiksek genlikli bilesenler

yaklasik 1 Hz civarinda toplanmastir.

Genlik spektrumunda genligi en kiiciik olan grubun ALS oldugu goriilmiistiir.

Faz spektrumunda fazin maksimum ve minimum biiyiikliikleri dikkate alinarak sol ayak i¢in
-150<6, <1220, -75<0 ,,4<820<, -230<4,, <2200, -75<6, <1500

sag ayak i¢in ise

-310<6, <1550, 45<6,,<1580<, -265<8, <2700, -70<0, <2300
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araliklar1 tespit edilmistir.En dar aralik ALS, en genis aralik ise Huntington grubudur.

ALS i¢in siniflandirma basarimi en yiiksek %100°e kadar ¢ikarken ortalama basarim sonucu

%82 dir. Bu degerler Huntington i¢in %88 ve %71, Parkinson i¢inde %81 ve %74 diir.

8. Kisa Zamanli Fourier Doniisiimii ile yiiriime isaretlerinin frekans cevaplarmin zamanla

degisimleri elde edilmistir.Ayrik zamanli y(n), n=0,1,....... ,N-1 yiiriime isaretinin KZFD’si

Hn,w, )= fy(m)m{n —me " = :Z; ¥, (e

m=0 (93)
olarak ifade edilmektedir. y(n) ylirlime isaretlerinin spektrogramlari ise,
1 2
Szp(mw,) = N‘y (n,w, )‘ 9.4)

ifadesi ile hesaplanmstir.

KZFD grafiklerinden yiiksek genlikli bolgelerin hangi frekanslara kadar uzandigi tespit
edilmistir.Buna gore kontrol grubu yiiksek genlikleri diger gruplara gore daha biiyiik
frekanslara tagimaktadir (genellikle 11 ile 14 Hz arasi frekanslar). Huntington ve Parkinson
gruplar1 8 ile 10 Hz arasinda yogunlasan frekans degerleri gostermektedir. Aldig1 en kiigiik
degerlerle dikkat ¢eken ALS ylirlime isaretleri i¢in bu degerlerin biiyiik kism1 4 ile 7.5 Hz
araliginda toplanmaktadir. KZFD analizi ile yiiriime isaretlerinden Kontrol grubu ve ALS

hastalig1 daha kolay teshis edilebilmektedir.

Siniflandirmada mak.-min.-enerji analizi ile ortak degerlendirmede anlamli sonuglar
izlenmigtir. ALS i¢in %94-%80, huntington i¢in %94-%70 ve parkinson i¢in %81-%69

sonuclari elde edilmistir.

9. Yiriime isaretlerine gesitli giic spektral yogunlugu yontemleri uygulanmigtir. Bunlar en
basitinden modern ydntemlere dogru periodogram, Welch, MTM, alt uzay yontemleri
(MUSIC ve 6zvektor) dir. Hesaplama kolaylig1 agisindan en basit yontem olan periodogram
yontemine diger yontemlerin dikkate alinir bir tistiinliigli gézlenmemistir. Bu nedenle yiirtime

isaretlerinin PSD’si i¢in periodogram hesabi kullanilmustir.

Yiiriime isaretlerinin periodogramlari
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A%

N (9.5)

P(f)=
bagmtisi ile hesaplanmustir. Isaretlerin gii¢ spektrumlarmin 5 Hz’lik bir bant i¢inde toplandig1

ve en bliyiik genlikli bilesenlerinde 1 Hz civarinda oldugu tepsit edilmistir.

1 Hz civarindaki maksimum genlik degerlerine gére ALS grubu maksimumlart 0 < ALS <2
araligindaki diger gruplar icindeki en kiigiik degerleri ile dikkat ¢ekmislerdir. Tiim gruplar

icin max. genliklerin aritmetik ortalamalar1 temel alinarak yapilan siralama :
P.5(0.9) < Py (5.3) < Pk (6.2) < Pp(7.3) (9.6)

Bu siralamada da ALS grubu diger gruplar i¢inden net olarak fark edilirken , diger gruplar
birbirine yakin degerler almaktadirlar. Yinede Parkinson grubunun biiylik genlik degerleri
icin daha yiiksek olasiliga sahip oldugu gozlenmektedir. Ayni1 durum kii¢iik genlik degerleri

ile Huntington grubu iginde gecerlidir.

10. Yiiksek dereceli istatistikler Gauss, duragan ve dogrusal olmayan siire¢ler hakkinda daha
ayrmtili bilgi edinilmesini saglarlar ve (m’,m*,...) gibi daha yiiksek dereceli momentlerle

elde edilirler.

Yiiriime isaretlerinin gii¢ spektrumu kestirimlerinin elde edilmesinden sonra, yiiksek dereceli
frekans momentleri hesaplanmis ve sinyal bu momentler ile karakterize edilmistir. j. derece

frekans momenti (¢alismada 10. derece igin).

l 2
(") =Y 0{P(®,) . o,=""k, j=123....10 (9.7)
k=1 N

bagintis1 ile hesaplanmistir. Daha sonra elde edilen degerler normalize edilmislerdir Buna
gore normalize moment degerleri kiiclikten biiyiige ALS, kontrol, Huntington ve Parkinson

olarak siralanmustir.

10. Derece HOSA ile yapilan siniflandirmada ALS igin %94-%85, Huntington i¢in %94-%73
ve Parkinson i¢in %75-%74 basarim sonuglarina ulasilmistir. Derece arttikca basarim

sonuclar1 dikkate deger bir artis gdstermemistir.

11. Veri olarak yalnizca ¢ikis isaretinin (ylriime isareti) oldugu bir sistem i¢in en uygun
modelin AR modeli oldugu tespit edilmistir (Sekil 9.1). y(n) yiiriime isaretlerinin olusturdugu
AR modelin fark denklemi
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ym)y=by(n-1)+b,y(n—-2)+....... +b,,y(n—M)+v(n) (9.8)

olarak ifade edilmektedir.

w’ﬂ)—h b.F’I —h}’(ﬂ)

CR e R C

Sekil 9.1 AR Siireci ile modellenen sistem

AR modelin transfer fonksiyonu ;

Y (2) 1
H(z)= 7= @ 9.9)
Z b,z "
n=0
olarak ifade edilmistir. Bu transfer fonksiyonu kullanilarak yiiriime isaretlerinin sifir kutup
haritalar1 olusturulmustur. (9.9) bagintisindaki yiirlime isaretleri AR modelinin transfer
fonksiyonu sonsuz siireli olacagindan ayni zamanda bir IIR filtre (sonsuz siireli ) gorevi

gormektedir. Dolayisiyle H(z) ’in sadece kutuplar1 vardir.

4. derece AR modelin sifir kutup haritalarinda biri pozitif digeri negatif eksende olmak iizere
kutuplardan ikisi reel eksen iizerinde diger iki kutup sag yarim diizlemde yer almistir. ALS
icin bu iki kutbunda genellikle sag reel eksende oldugu gorilmiistiir. Yani ALS i¢in tiim

kutuplar sag reel eksende toplanmustir.

4. derece AR modeli ile yapilan smiflandirmada ALS %88-%81, huntington %81-%63 ve
parkinson  %81-%74 basarim sonuglar1 elde edilmistir. Model derecesinin artirilmast

siniflandirmadaki basariy1 kayda deger dlcilide etkilememistir.

12. Pratikte, siireglerin olasilik yogunluk fonksiyonlar1 verilmez. Bu fonksiyonlar, uygun
ornek fonksiyonlarindan elde edilmeye calisilir. Bunlarin en 6nemlilerinden biri normal
dagilm veya Gauss dagilimidir. Yiiriime isaretlerinin Gauss dagilimi i¢in olasilik yogunluk
fonksiyonu

_ 1 (y'my)z
py)= Toro exp(- 207 ) (9.10)

y
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olur. Bu olasilik yogunluk fonksiyonunun tepe noktasina gore yiiriime isaretleri incelenmistir.

Kontrol isaretleri 2 grupta toplanmaktadir (1< K< 1.55 ve 0.3< K< 0.45). Huntington ve
Parkinson isaretleri cogunlukla 0.330< H, P<0.570 aralifinda yer almaktadir. ALS isaretleri

1< ALS< 2 araligindaki degerleri ile net olarak teshis edilmektedir.

Siniflandirma icin ALS’de %100-%86, Huntington’da %94-%72 ve Parkinson’da %75-74

degerleri elde edilmistir.

13. Yiirlime isaretlerinin ortalama deger ve degisinti degerleri tek baslarina agik bir sonug
vermemislerdir. ALS grubu ortalama degerleri igin yaklasik olarak -0.2 civarinda degerler
aldig1 tespit edilmistir. Yine ALS grubu i¢in diger gruplar i¢inde en diisiik degisinti degerleri
aldig1 goriilmiistiir. Bu degisinti degerleri ALS grubuna 6zgli olmak iizere genellikle

0.02 < 0}2, < 0.09 arasindadir.

14. y(n) yiiriime isaretlerinin 6zilinti fonksiyonu
R, ()= E[y(m)y(n+1)]

olarak tanimlanmaktadir. Buna gore yapilan incelemede Huntington grubu kiiclik genlikli

olarak sonlimlenmesi ile dikkati ¢cekmistir.

Ozilinti de ortak simiflandirma iginde kullanilarak anlamli basarim sonuclarina ulasilmistir.
Buna gore pdf-ozilinti-ortalama deger-degisinti grubu ile yapilan siniflandirmada ALS’de

%100-%87, Huntington’da %88-%71 ve Parkinsonda da %81-%75 sonuglar1 elde edilmistir.

15. ALS yiirlime analizinde en agik olarak kendini gosteren dolayisiyle smiflandirma
basarimindaki yiiksek ylizdelerle 6n plana ¢ikan ndrodejeneratif hastalik olmustur.Bu

calismanin en dikkati ¢eken ve katki anlaminda en yararli sonucuda budur.

Aslinda ¢alisma “ALS Hastahginin Yiiriime Isaretleri Analizi ile Belirlenmesi” olarakda
adlandirilabilirdi. Fakat diger hastaliklarinda basarimlar1 kayda deger bulunmus ayrica

hastaliklar1 belirginlestirici kimi analizlerede yer verilmistir.

Calisma daha yiiksek hizda bilgisayarlarda farkli degerlerde YSA yapilar ile daha 1yi basarim

sonuglarida verecektir.

Ileride yapilacak c¢alismalarda tekli hastalk smiflamasi ikili, {icli, dortlii olarak

genisletilebilir. Bunun i¢in daha ¢ok yiirlime isaretine ihtiya¢ olacagi agiktir.
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