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ABSTRACT

A Case of Primary Gait Ignition Failure
Gait ignition failure (GIF) is clinically and pathologically a poorly defined
term that has gone with many different names before. Coexistence with
idiopathic Parkinson’s disease, progressive supranuclear palsy,
multisystem atrophy, vascular parkinsonism, posthypoxic pallidal lesions
and normal pressure hydrocephalus is common. Primary GIF is rare.
Main problem is start hesitation and freezing. Here, we present a 69
year old woman whose chief complaint is difficulty of gait. She did not
have any other extrapiramidal signs and her MRI did not reveal any
abnormality. She was diagnosed as primary gait ignition failure.

ÖZET

Yürümeye bafllama yetersizli¤i (YBY), klinik ve patolojik olarak iyi
tan›mlanmam›fl ve günümüze dek birçok farkl› isimlerle an›lm›fl bir
tablodur. ‹diopatik Parkinson hastal›¤›, progresif supranükleer felç,
multisistem atrofi, vasküler parkinsonizm, posthipoksik pallidal lezyonlar ve
normal bas›nçl› hidrosefali ile birlikteli¤i s›kt›r. Primer YBY nadirdir. Temel
problem, harekete bafllama karars›zl›¤› ve donmalard›r. Bu makalede, 69
yafl›nda, hastanemize yürüme bozuklu¤u yak›nmas› ile baflvuran ve efllik
eden di¤er ekstrapiramidal bulgular› olmayan, görüntüleme yöntemlerinin
negatif olmas› ile di¤er hastal›klar ekarte edildikten sonra primer YBY tan›s›
konulan bir hasta sunulmufltur.
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G‹R‹fi

Yürümeye bafllama yetersizli¤i (YBY), klinik ve
patolojik olarak iyi tan›mlanmam›fl ve günümüze dek
birçok farkl› isimlerle an›lm›fl bir tablodur.1,2 Temel
problem harekete bafllama güçlü¤üdür. Hasta
yürüyüfle bafllarken, dönüfllerde ya da bir engelle
karfl›lafl›nca donar ancak denge korunmufltur.
‹diopatik Parkinson hastal›¤›n›n (PH) seyri esnas›nda,
progresif supranükleer palsi (PSP) ve multisistem
atrofide (MSA), vasküler parkinsonizmde (VP),
posthipoksik pallidal lezyonlarda ve normal bas›nçl›
hidrosefalide (NBH) görülebildi¤i gibi, idiopatik olarak
da ortaya ç›kabilir.2-4 Biz bu makalede, yürüme
bozuklu¤u d›fl›nda parkinsonizm bulgusu olmayan
bir primer YBY vakas›n› sunmay› ve bu vaka
ba¤lam›nda YBY’yi yeniden gözden geçirmeyi
amaçlad›k.

OLGU 

Hastanemize yürüme bozuklu¤u yak›nmas› ile
baflvuran 69 yafl›ndaki bayan hastan›n öyküsünden
osteoporozu ve Hepatit B virüs tafl›y›c›l›¤› d›fl›nda bir
problemi olmad›¤› ö¤renildi. Hastan›n yürüme
bozuklu¤unun 2 y›ld›r var oldu¤u, son 6 ayd›r da bu
yak›nmas›na yürümeye bafllamada güçlük ve
yürürken donmalar›n eklendi¤i, ancak tutunarak ya
da bastonu ile yürüyebildi¤i, düflme korkusu yaflad›¤›
ve donmalar› nedeniyle düfltü¤ü ifade edildi.

Soygeçmiflinde ve al›flkanl›klar›nda bir özellik
olmayan hastan›n, Azathiopurine 25 mg 2x1,
Lansoprazole 30 mg 1x1, Oxybutinin HCl 1x1,
Alendronat monosodium trihidrate 70 mg 1x1/hafta
kulland›¤› belirtildi.

Genel bak›s›nda bilinci aç›k, koopere olan hastan›n
meningeal iritasyon bulgusu veya ense sertli¤i yoktu.
Sistem muayenelerinde bir özellik saptanmad›.
Nörolojik muayenesinde sa¤ elini kullanan hastan›n
konuflmas› ve anlamas› normaldi. Yatakbafl› kognitif
de¤erlendirilmesinde global dikkati ola¤and›, geri
ça¤›rma bozuklu¤u tarz›nda bellek bozuklu¤u vard›.
Yürütücü ifllevleri ve flekil kopyalamas› normaldi. K›sa

ak›l muayenesi testinden 29/30 puan ald›. Kraniyal
alanda patoloji yoktu. Motor sistemde parezisi
olmayan hastan›n, derin tendon refleksleri üstte ve
altta bilateral canl› bulundu. Taban cildi refleksleri
bilateral fleksördü. Hoffman ve palmomental
refleksleri bilateral al›n›yordu. Duyu muayenesi
normaldi. Ekstrapiramidal sistem muayenesinde
istemsiz hareketi yoktu. Hafif bradimimik görünen
hastada tremor izlenmedi. Alt ekstremitelerde bilateral
postür refleksi saptand› ve serebellar sistem muayenesi
normal de¤erlendirildi. Otonom sinir sisteminde 1 y›ld›r
yürüme bozuklu¤u nedeniyle yetifltirememe tarz›nda
idrar inkontinans› oldu¤u ifade edildi. Ortostatik
hipotansiyonu olmayan hastan›n ciddi konstipasyonu
vard›. Yataktan normal h›zla kalk›p oturabiliyor,
desteksiz dengesini sa¤layabiliyor, taban alan›n› hafif
geniflleterek ayakta durabiliyordu. Özellikle yürüyüfle
bafllamada güçlük çeken hastam›z, küçük ad›mlarla
yürüyor ve güçlükle bafllatt›¤› yürümesi sonras› bir
engele tak›l›rsa donup kal›yor, ancak engel
olmad›¤›nda normal ad›mlarla yürüyebiliyordu.
Dönüflleri 4-5 ad›mda ve güçlükle yapt›¤› izlendi. 

Hastan›n biyokimyasal tetkikleri, tiroid fonksiyon
testleri, B12 vitamini ve folik asit de¤erleri,
hemogram›, tam idrar incelemesi normaldi.

Kraniyal MRI’›nda T1 a¤›rl›kl› kesitlerde hipointens,
T2 a¤›rl›kl› kesitlerde hiperintens izlenen, sentrum
semiovalede, kapsula eksternada subkortikal birkaç
adet mikroanjiopatik lezyonu vard› (fiekil 1).
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fiekil 1. 



Tedavide hastaya ilk önce L-Dopa-karbidopa 250 mg
tb 3x1/2 baflland› ancak yan›t al›namad›. Ard›ndan
tedaviye 200 mg Amantadin tb eklendi ve kombine
tedavinin 2. haftas›nda hastada k›smi bir iyileflme
gözlendi. Yürüyüfle bafllamas› nispeten kolaylaflan
hastan›n daha büyük ad›mlar atabildi¤i, ancak
dönüfllerde yine zorlad›¤› görüldü.  

TARTIfiMA 

Yürümeye bafllama yetersizli¤i (YBY) ilk kez 1993’te
Atchinson ve arkadafllar›n›n sundu¤u 6 vaka ile
gündeme gelmifltir.5 YBY’de ana semptom yürüyüfle
bafllama güçlü¤üdür. Dönüfllerde karars›zl›k ve dar
alanlarda ya da bir engelle karfl›lafl›nca donmalar
olur. Yürüyüflün bir kez bafllad›¤›nda normal
olabilmesi, postürün genellikle dik, kollar›n assosiye
hareketinin normal olmas›, ani h›zlanmalar›n
olmamas›, dengenin normal olmas› ve retropulsiyon
olmamas› ile tan›nabilir.1,5

Asl›nda YBY’nin bir hastal›ktan çok bir semptom
oldu¤u ve idiopatik PH seyri esnas›nda, PSP ve
MSA’da, VP’de, posthipoksik pallidal lezyonlarda ve
NBH’de de görülebildi¤i bilinmektedir. Burada sorun
bu kadar de¤iflik tabloda görülebilen bu semptomun
ortak bir etyoloji ile ortaya ç›k›p ç›kmad›¤›d›r.4 Fabre
ve arkadafllar› taraf›ndan tan›mlanan 10 izole YBY
vakas›na SPECT yap›lm›fl ve bu vakalarda frontal
perfüzyon bozuklu¤u olmad›¤› tespit edilmifltir.6

Baflka bir çal›flmada da sadece 1 hastaya otopsi
yap›lm›fl ve Lewy Body hastal›¤› tan›s› konmufltur.7

NBH, dopamin sistemi ile iliflkisi olmayan ve L-Dopa
tedavisine dirençli oldu¤u bilinen bir tablodur.
YBY’nin NBH gibi tablolarda da görülmesi,
etyolojisinde sadece santral dopaminerjik yollarda
bozukluk olmad›¤›n›, dopaminerjik sistem d›fl›nda da
patoloji olabilece¤ini düflündürmüfltür.4

YBY günümüze dek en az 15 farkl› isim ile
tan›mlanm›flt›r ve kar›fl›kl›¤a yol açan önemli bir unsur
da budur. Ayr›ca primer sendrom sekonder olanlar›n
içinde tan›mland›¤› için vakalar daha az
tan›nmaktad›rlar.2 Factor ve arkadafllar›, eski y›llardaki
literatürlerden farkl› olarak 30 vakal›k bir seri

sunmufllar ve YBY yerine primer progresif donma
ad›n› kullanm›fllard›r. Ayr›ca Atchinson’dan farkl›
olarak bu hastalarda asl›nda yürüyüfl bozuklu¤unun
yan›nda di¤er parkinsonizm bulgular›n›n da
oldu¤unu ancak daha silik kald›¤›n›, ama
parkinsonizm bulgular›n›n da asl›nda bu sendromun
bir parças› olabilece¤ini savunmufllard›r.2

Izole yürüyüfl bozuklu¤u düflünülen vakam›zda,
ay›r›c› tan› yap›l›rken bradikinezi, rigidite ve tremor
gibi di¤er parkinsonizm bulgular› olmamas›,
retropulsiyon ya da yürüyüfl esnas›nda h›zlanma
olmamas› ile idiopatik PH tan›s›ndan uzaklafl›lm›flt›r.
Hastan›n kraniyal görüntülemesinde hidrosefali
olmamas› ve klasik klinik triad› olmamas› nedeniyle
NBH d›fllanm›flt›r. Ayr›ca hastam›z›n hipokside
kald›¤›n› düflündüren bir anamnezi de yoktur.
YBY’nin, VP seyri esnas›nda da görülebildi¤i, hatta
daha önce bu bafll›k alt›nda da tart›fl›ld›¤›
bilinmektedir. Aterosklerotik parkinsonizm ya da VP
hakk›nda Critchley’in tan›m› sonras› birçok yazar
görüfl bildirmifltir.8,9 Bilgisayarl› tomogrofi ve
manyetik rezonans çal›flmalar› VP kavram›n›
desteklemifltir.9,10 VP idiopatik PH’den daha geç
bafllayan, daha çok alt ekstremiteleri tutan, yürüyüfl
bozuklu¤u ile prezente olabilen, düflmelerin oldu¤u
bir tablodur. Bu tabloda hastalar ayaklar›n›
sürüyerek, küçük ad›mlarla yürürler, harekete
bafllama ve dönmeleri zordur, denge bozuklu¤u efllik
edebilir. Demans, inkontinans, kortikospinal traktus
bulgular›, emosyonel inkontinans burada daha s›k
iken, tremor, asimetrik semptomlar, üst
ekstremitelerde belirgin ekstrapiramidal bulgular ise
idiopatik PH’de s›kt›r.

Fitzgerald da 1989’da kronik hipertansiyon ile
subkortikal vasküler hastal›¤›n efllik etti¤i, VP’yi
an›msatan, yürüme bozuklu¤u ve alt ekstremiterde
s›n›rl› parkinsonizm bulgular› ile tan›nan, alt vücut
parkinsonizmi (AVP) ad›n› verdi¤i 10 hasta
sunmufltur.9 AVP de daha önce YBY yerine kullan›lan
terimlerdendir.

Günümüze dek VP oluflumundan, diffuz subkortikal
ak madde de¤ifliklikleri, bazal ganglia enfarktlar› ya
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da her ikisi birlikte sorumlu tutulmufltur.8,10-13 Bizim
hastam›z›n hipertansiyonu ya da bilinen baflka bir
vasküler risk faktörü ve kraniyal MRI
görüntülemelerinde geçirilmifl bir bazal ganglia
enfarkt› ya da bir patolojiden söz ettirecek düzeyde
subkortikal ak madde de¤iflikli¤i yoktur. Bu yüzden
VP düflünülmemifltir.  

Her ne kadar tipik muayene bulgular›n› tespit
edemesek de hastam›z›n yak›nmalar› aras›nda
düflmelerin de olmas› ile PSP, göreceli geç yaflta
bafllamas›, kab›zl›k ve canl› DTR’leri ve primitif
reflekslerin varl›¤› ile de MSA ay›r›c› tan›da ak›lda
tutulmas› gereken hastal›klardand›r.

‹zole YBY’de tedaviye yan›t yoktur. Çeflitli ilaçlar
denenir (L-Dopa, dopamin agonistleri). Bir miktar
yan›t al›nabilen ilaçlar ise Amantadin, Tizanidin, 
L-thro 3-4-dihidroksi fenilserin, L-5 hidroksitrip-
tamindir.3

Sonuç olarak biz bu vaka ile etyolojisi heterojen olan
YBY’nin birçok hastal›kla birliktelik gösterebilmesine
ra¤men izole bir sendrom olarak da karfl›m›za
ç›kabilece¤ini, klinik olarak tan›mlanmas›nda ve
isimlendirilmesinde halen kar›fl›kl›klar oldu¤unu
vurgulamak istedik. ‹leride yap›lacak çal›flmalarda
daha net klinik tan›mlamalar ve tan›n›n patolojik
olarak da do¤rulanabilmesi ile bu kar›fl›kl›klar›n
giderilebilece¤i, bu sendromun daha iyi
tan›nabilece¤i ve bunun da klinisyenlerin iflini
kolaylaflt›rabilece¤ini düflünüyoruz.
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