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Norolojide calisan pek ¢ok stajyer hekim; pek ¢ok tip hekimi gibi, Dahiliye
stajinda intern hekimlik dénemlerinde Pocket Medicine kaynagina oldukca
guvenmektedir. Ancak nérolojide stajyerligin erken dénemlerine uygun, res-
mi kaynaklar disinda nispeten acik ve anlasilir bir el kitabi bulunmamaktaydi;
Pocket Neurology bu fikirle dogdu.

Bu kitapta, bolumler néroloji stajyer hekimleri ve Massachussetes Gene-
ral Hospital, Brigham and Women's Hospital, Children’s Hospital Boston ve
Beth Israel Deaconess Medical Center'da calisan nérologlarin ve asistanla-
rin isbirligi ile yazilmistir. Bu kitabi nérolojik bulgu ve belirtiler, ayirici tani,
yaklasim, tani, tedavinin riskleri, faydalari ve prognoz gibi pek ¢cok konuyu
icerecek sekilde pratik bir yaklasim ile hazirlamaya calistik. Uygun bilgiye en
kisa sturede ulasilabilmesini ve organize sekilde uygun bilgiyi saglayacak bir
kitap ortaya ¢ikarmayi amacladik.

Umariz ki; bu kitap nérolojik olgulariniz icin hizl, degerli ve anlasilir bir
referans olarak yerini alir.



CEVIiRi EDITORU ONSOZU

GUNUmMUz tibbi glinbegln ilerleme géstermekte ve inanilmaz bir hizla bilgiler
guncellenmekte veya yenilenmektedir. Bilgiye erisimin hizli ve pratik olmasi
pek cok acgidan yarar saglar niteliktedir. Bu amacla, Pocket Neurology'nin,
pek cok geng¢ hekimin bilgilerini glincellemesi, yenilemesi ve gelistirmesine
katki saglayacak bir kilavuz olarak kitapliklardaki yerini alacagini dustinu-
yorum.

Bu kitabin baskiya hazirlanmasi konusunda emegi gecen tim Gunes Tip
Kitabevleri ilgililerine tesekkir ederim.

Kitabin tiim tip 6grencileri ve hekimlerine faydali olmasi dileklerimle...

Dr. Devran Sier






8. Vestibiilokoklear sinir: Duyu: Denge ve isitme. Vestibller ve koklear sinirlerden olusur.
Koklear sinir: Lezyonlarinda tinnitus, sagirlik gérular. Vestibuler sinir: Lezyonunda verti-
go (genellikle pozisyonel), nistagmus (vertikal-horizontal,rotatuar) Genel semptomlar:

Terleme,bulanti, kusma, tasikardi, hipotansiyon A
E
Periferik ve Santral Vertigo Ayirimi =
Semptomlar Periferik Santral
Seviye Siddetli Daha hafif
Paroksismal/Devaml Paroksismal (genellikle) Devamh
Pozisyonel Evet Hayir
Bulanti, kusma Genellikle var Genellikle var ancak daha
az belirtiimekte
Nistagmusun yonii Horizontal, torsiyonel, Horizontal, torsiyonel,
asla vertikal degil vertikal, degisken olabilir.
Etkilenmis bakis fiksasyonu ile Azalir Degismez
nistagmusun derecesi
Yorulma Azalir veya kaybolur Yorulmaz
Vertigo,nistagmus Var Yok
baglangicindan 6nceki latans
Norolojik semptomlar Yok Var (Genellikle)

9. Glossofaringeal sinir: Motor: Damagin yukari kalkmasi, yutma. Duyu: Dilin 1/3 arka kismin-
daki duyu ve damak duyusu. Otonomik: Parotis bezinin parasempatik innervasyonu. Juguler
foramen sendromu: Juguler foramen basisi veya lezyonunda 9, 10, 11 CN tutulumu.

10. Vagus siniri: Motor: Damak elevasyonu, yutma, vokal kord innervasyonu. Duyu: Epiglottis
ve laringeal duyu. Otonomik: Trakea, Gl yol, kalp parasempatik innervasyonu.

11. Spinal aksesuar sinir: Trapez, SCM innervasyonu; omuzun kaldirilmasi, boyun hareketleri.

12. Hipoglossal sinir: Motor: Dil hareketleri.

SPINAL KORD

Spinal kord damar agi: Ust bolge (Servikotorasik): C4-8 arasinda uzanan anterior spinal arter
tarafindan beslenir. Orta bélge (Midtorasik): interkostal arter dallari ile beslenir. Spinal kordun
‘sinir bolge ‘si olarak da bilinmektedir. Alt bélge (Torakolumbosakral): Adamkiewicz anterior
radikuler arter tarafindan beslenir.

Spinal Kord Sendromlari

Sendrom Prezentasyon Anatomi
Transvers Motor: Lezyon seviyesinde alt motor Kortikospinal yol,
miyelopati néron tipi gug kaybi, lezyon seviyesinin spinotalamik yol, dorsal
altinda Gst motor néron tipi glic kaybi kolonun tam veya tama
Duyu: Lezyon seviyesinin 2 veya 3 yakin kesileri

segment altinda agri, 1si, vibrasyon,
propriosepsiyon, his kaybi, lezyon
seviyesinde hiperestezi ve agri

Refleksler: Lezyon seviyesinde
hiporefleksi, lezyon seviyesinin altinda
hiperrefleksi

Brown Sequard Motor: Lezyon seviyesinde alt motor Kortikospinal yol, arka
sendromu noéron tipi glic kaybi, lezyon seviyesinin kolon ve spinotalamik
altinda Gst motor néron tipi glic kaybi yolda ipsilateral hasar

Duyu: Lezyon seviyesinin altinda
ipsilateral propriosepsiyon,
dokunma ve vibrasyon kaybi. Lezyon
seviyesinden 2 veya 3 segment
asagida kontrlateral agri ve 1si duyusu
kaybi, lezyon seviyesinde ipsilateral
hiperestezi

Refleksler: Lezyon seviyesinde ipsilateral
hiporefleksi, lezyonun asagisinda
hiperrefleksi.

(Devam ediyor)



Periventrikuler Krabbe hastaligi, metakromatik I6kodistrofi, Sjogren-Larsson
sendromu

Periventriktler I6komalazya

HIV ensefalopatisi

Noéronal degeneratif hastaliklari ge¢ baslangic gésteren formlari;
ornegin, néronal seroid lipofuksinoz

Subkortikal Kearns Sayre sendromu, Canavan hastalgi, tre siklus defektleri, L2
hidroksiglutarik asiduri, propiyonik asidemi
Diffuz serebral Progresif beyaz cevher hastaliklarinin son dénemi

Bazi mitokondrial hastaliklar (MELAS)

Digerleri: Subkortikal kistlerle birliktelik gésteren megaensefalik
|6koensefalopati(MLC), Merozin eksikligi olan kongenital
muskuler distrofi

Serebellum ve Eroin veya kokain toksisitesi
orta serebellar Aleksander hastaligi; histiositozis,Frajil X sendromu premutasyon;
pedinkuller otozomal dominant I6kodistrofi

Beyin sapi ve spinal kord tutulumu ve laktat yukselmesi ile birlikte
olan l6koensefalopati

Erken baslangicl akcaagag surup hastaligi; peroksizomal
bozukluklar; serebtotendin6z ksantomatozis (CTX)

Beyin sapi Peroksizomal bozukluklar, Aleksander hastaligi, Wilson hastaligi
Tipik Olmayan PSS Tutulumu Tipik PSS tutulumu

Pelizaeus Merzbacher hastaligi Hipomiyelinizan sendromlar
Galaktozemi (6rnegin Cockayne)

Erken baslangicli degeneratif hastaliklar, erken
baslangi¢ch GM1 ve GM2 gangliozidozlar, infantil
noéronal seroid lipofuksinoz, Alpers sendromu

Schiffman and van der Knapp, Neurology 2009;72:750-759'den uyarlanmistir.

DiGER DEMIYELINiZAN HASTALIKLAR

SLE/AFS: Subkortikal beyaz cevher hastaligidir. T2 de hiperintens lezyonlar izlenir, lezyonlar
vaskuler dagilim alaninda olabilir ve enfarkt olarak karsimiza ¢ikabilir. Gérece olarak peri-
ventrikuler alan korunmustur. Kortikal lezyonlar ve difftiz atrofi de gérulebilmektedir, spinal
kordda T2 de hiperintens lezyonlar gérulebilir.

Sjogren: Subkortikal ve periventrikiler beyaz cevher hastaligidir. Bazal ganglionlarda da T2 de
hiperintens lezyonlar izlenir. Korpus kallosum tutulumu daha seyrektir.

Behcet: Hemisferik multifokal veya birlesme egiliminde T2 de hiperintens lezyonlar izlenir. Di-
ensefalon ve Ust beyin sapi tutulumu da siklikla izlenir. (genellikle 6dem ile birliktelik gosterir.)
Kortikal ven trombozu ve enfarktlari siklikla géraltr. Hemorajik karaktarde olabilir.
Sarkoidozis: Fokal, multifokal veya birlesme egiliminde olan T2 de hiperintens lezyonlar izle-
nir. Ayrica pakimeninkslerde kalinlasma ve parenkimal tutulum gérulebilir. (pituiter bez, hipo-
talamus, optik sinir ve optik kiazma)

Primer SSS Vaskiiliti: Hemisferik beyaz ve gri cevherin tutuldugu diffizyon kisitlanmasi gés-
teren akut lezyonlar izlenir. Stenoz, anevrizma ile iliskili olabilir meningeal ve perivaskuler
kontrast tutulumu, beyaz cevherde T2'de hiperintens kronik lezyonlar gérulebilir.

immiin aracili inflamatuar sendrom (IRIS): Multifokal, birlesme egilimi gésteren diffiz beyaz
cevher lezyonlaridir, kitle etkisi gosterebilirler, fokal kontrast tutulumu izlenebilir.
inflamatuar SAA: Agirlikl olarak kortikal ve subkortikal mikrohemorajiler (GRE'de), asimetrik
ve birlesme egiliminde T2 de hiperintens, T1 de hipointens olarak izlenen beyaz cevher hasta-
ligidir, minimal kontrast tutulumu izlenir. (Neurology 2007;68 (17): 1411-1416)

Tolosa Hunt: Kavernoéz sinUs, orbital apeks ve komsu yapilarin idiopatik granulomatéz hastali-
gidir. Lezyonlar T1/T2de izointens izlenir, belirgin olarak kontrast tutulumu gésterirler.
Paraneoplastik hastalik: Multipl sistemik kanserler ile iliskilidir. Kiicik hticreli akciger kanseri,
testikler germ huicre kanseri, over kanser gibi. T2'de simetrik hiperintens lezyonlar gérulur,
6dem ile birliktelik gosterir.

PRES ve hipertansif ensefalopati: Posterior hemisferlerde, MCA-PCA border zone boélgelerinde
bilateral, simetrik, T2 de hiperintens beyaz cevher lezyonlari gérulur. (frontal, temporal, be-
yin sapi, serebellum ve gri cevher de tutulabilir). Lezyonlarda diffuzyon kisithhgi ve periferik
kontrast tutulumu izlenir.



Fibromuskuler displazi: Nadir goralur, genellikle kadinlari etkiler (30-50 yas). Goruntileme:
Tespih tanesi dizilimi, (segmental daralan ve genisleyen arterler),genellikle bilateraldir. Et-
kilenen arterler: Renal > ICA >vertebral > intrakranial arterler. Stenoz tromboz veya dissek-
siyona neden olur. Tedavi: Antiplatelet ajanlar

Moya Moya: En ¢ok Asyalilarda ¢alisilmistir, ancak tim dunyada gérultr. Buyuk arter okltzyo-
nu (genellikle distal ICA veya MCA/ACA ana kok) — Lentrikulostriat arterler, kollateralleri
olusturur. Anjio: Kollateraller, sigara dumani manzarasi verdigi icin Japonca’da Moya Moya
denilmigstir. Klinik: inme (buytk damar tikanmas), intraserebral kanama (kollaterallerin fra-
jilitesine sekonder) Tedavi: Cerrahi (dustk inme riski): Bypass (1.tercih) veya EDAS (bypass
yapilamadigi durumlarda, STA'nin etkilenmis beyin alanina anastomozu).

ilaglar: Amfetaminler, kokain (akut HT veya ilag iliskili vaskilopati seklinde)

Subkortikal vaskiiler demans: ileri yaslarda, uzun sireli HT varliginda, multipl subkortikal en-
farkt alanlari ve sonrasinda gelisen demans tablosu. MR: Belirgin beyaz madde degisiklikle-
ri. Tedavi: Alzheimere yonelik tedavi faydali olabilir (Lancet Neurol 2008;7:310).

CADASIL (Serebral otozomal dominant arteriopati,subkortikal enfarkt,|6koensefalopati): 30-
50 yaslarinda, kalitimsal (inkomple penetrans), NOTCH 3 mutasyonu. Klinik: Laklner en-
farkt, progresif demans, aurali migren. MR: Belirgin beyaz madde degisiklikleri.

Bilinmeyen nedenler: Paradoksal emboli: Teknik olarak kriptojenik

isKkEMiK INMEYE YAKLASIM

Acil olarak yapilmasi gerekenler

Tam kan, Biyokimya, INR, Kardiak enzimler (8 saatte bir) kontrastsiz BT: intraserebral kana-
mayi ekarte etmek amaci ile.

Sekonder riski 6nleme amaci ile yapilacak testler:

Laboratuar: Lipid paneli, lipoprotein a, Hgb A1lc (altta yatan DM tespit etmek amaci ile ve
inmenin kan sekerini ytkselebilecegi géz éntine alinarak), homosistein, TSH (AF icin artmis
risk teskil edebilir) ESR, CRP (vaskulit veya endokarditten supheleniliyorsa) hiperkoagulabi-
lite paneli (50 yasin altindaki hastalarda heparin baslamadan 6nce), (antifosfolipid antikor-
lar, lupus antikoagulan, protrombin gen mutasyonu, faktér V Leiden mutasyonu, Protein
C/S, Antitrombin 1Il eksikligi, Beta 2 mikroglobulin).

Goriintiileme: BT-A: Endovaskuler girisim ve medikal tedaviye baslamak icin (6rnegin diseksi-
yon, ateroskleroz, vaskulit) MR-MRA: Acil degildir,inmenin ilk birkac saatinde sensitivitesi
%95. Karotis USG: Eger BTA veya MRA yapilmadi ise.

Diger testler: Holter: 24 saatlik HOLTER, AF saptamak icin. AF stphesi olan hastalarda kardiak
monitorizasyon 7-14 gune kadar uzatilabilir. Ekokardiografi: PFO dislamak ve atrial septal
anevrizma (kriptojenik inmelerde) varligini géstermek amaci ile yapilir. KKY, trombds, sol
atrium dilatasyonu (AF icin yuksek risk teskil eder), sol ventrikul hipokinezisi, valvuler anor-
mallikleri saptamak amaci ile yapilir. TEE ne zaman yapalim? Geng hastalarda ayirici tani
yapmak amaci ile kapak yapilarini daha iyi gosterir. Eger hasta sedasyona bagli olarak Val-
salvaya koopere olamiyorsa PFO saptamak acisindan TTE daha az duyarlidir. Alt ekstremite
BT Venogram: PFO, kriptojenik inme tanisi koymaya yonelik ve DVT dislamak tizere yapilr.
AE USG: iliak venlerdeki DVT'yi gdstermez. Pelvis MRV veya BTV gerekebilir.

Akut iskemik inme erken yonetim

Tromboliz: Semptomlar basladiktan sonraki 3 saat icinde IV rt-PA. (doz: 0.9 mg/kg, %10 bolus).
Kullanilmadigi durumlar: Min6r inme, kisa zaman icinde gerileyen semptomlar, diger kont-
rendikasyonlar (hemoraji, AVM, endokardit, apse) Hizli yaklasim beraberinde iyi sonuclari
dogurur (kaybedilen her dakikada yaklasik olarak 2 milyondan fazla néron kaybedilir). Eger
kan basinci, 6ncesinde veya suresince 185/110 mmhg altinda ise rt-PA uygulanir. (Eger kan
basinci yuksekse Labetolol IV baslanir, kan basinc stabil duruma gelir ise rt-PA uygulanir.
24 saat boyunca rt-PA sonrasi alinacak énlemler; NG tup takilmamalidir, arteriyel damar
yolu acgilmamalidir. Antiplatelet veya antikoagulan baslanmamalidir (DVT profilaksisi icin
kullanilacak heparin ve DMAH dahil). DVT profilaksisine yénelik olarak varis corapi kulla-
nilabilir. 24. saatte hemorajiyi dislamak adina Beyin BT ¢ekilmelidir. Eger klinik kotulesme
olduysa daha erken cekilebilir. Hemorajik transformasyon; rt-PA’'nin énemli komplikasyon-
larindandir. NIHSS 20'nin Usttinde ise risk %17, NIHSS 10’un altinda ise risk %3‘e duser.
Semptomlar: Somnolans, bas agrisi, nérolojik incelemede kétiilesme. Eger stipheleniliyorsa,
rt-PA kesilmeli, acil olarak BT cekilmeli, koagulasyon paneli génderilmeli, kan grubu belir-
lenmeli, 6-8 Unite trombosit cross-match yapilmali ve kriopresipitat hazirlanmali. Negatif
BT: Hasta hala 3 saatlik zaman dilimi icinde ise rt-PA tekrar baslanmali. Pozitif BT: Nakil,
Beyin cerrahisi konsultasyonu. Anjioddem (orolingual): rt-PA verilen hastalarin %5 kada-
rinda gelisebilir,genellikle steroid ve antihistaminik tedavisine cevap verir ve iyi seyirlidir.

Heparin: Eldeki veriler heparini 6nermemektedir. Bazi merkezler etiyolojide buyuk damar tu-
tulumu var ise veya AF varliginda tercih etmektedirler. Diger secenekler: Sol ventrikulde
tromboz, mekanik kalp kapagi, disseksiyon, serebral ven trombozu. Hasta komada ise, en-
farkt alani buyukse, kitle etkisi yaratiyorsa, BT'de intraserebral kanama var ise, ortalama
arteriyel basin¢ 130 mmhg Ustunde ise, NIHSS 15 Usttinde ise heparin verilmemelidir.

Endovaskuler yontemler: Girisimsel Noroloji Bélimunde inceleyebilirsiniz.

ASA: Gunde 81 mg kullanim (full doz kullaniminin kanitlanmis etkinligi gdsterilmemistir).
Akut donemde diger anti platelet ajanlar test edilmemistir (6rnegin klopidogrel, tiklopidin,
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Tani: MR: Multipl vaskuler lezyonlar, simetrik beyaz cevher 6demi (bazen gri madde tutulu-
mu olur), parietoksipital, serebellum/beyin sapi tutulumu, édem: ADC hiperintens, DWI hipo/
izointens

Ayiria tani: Sinir bolge enfarktlar, serebral ven trombozu, ensefalit, vaskulit

Tedavi: HT kontroll, nébet kontrolt. Eklampsi: Dogum, nébetler icin magnesyum, kan basinci
kontrold, sitotoksik ajanlarin dozunun azaltilmasi

SEREBRAL REPERFUZYON SENDROMU

Giris: insidansi %3. Karotis endarterektomi sonrasi, karotis anjioplasti, karotis stent (EC-IC by-
pass, dural AVF embolizasyonu) sonrasi bas agrisi, nébet, nérolojik semptomlar.

Patoloji: Genellikle arka sistemi etkiler. Sempatik inervasyon azalir, otoregtilasyon ve baro-
reseptor disfonksiyonu. Hiperperflzyon, parenkimde sivi transudasyonuna ve édeme neden
olur.

Semptom: Bas agrisi. Konfuzyon, koma. Nobetler. Gorsel semptomlar. Olasi ISK/SAK.

Tani: MR (post-op): Beyaz cevher 6demi, fokal enfarktlar, 6dem veya hemoraji. Ayiric tani:
Karotid okltzyon veya trombozu.

Tedavi: HT: Labetolol. Klonidin.Vazodilatér ve kalsiyum kanal blokerlerinden kacinmalidir,
serebrovazodilatasyona neden olarak hiperperfiizyonu artirirlar. Nébet: AEl, eger klinik veya
elektrografik olarak gésterilirse. Prognoz: Tedavi edilirse iyi prognoz.

Onleme: infarkta yénelik cerrahi 1 ay icinde yapildi ise veya 3 ay icinde kontrlateral CEA ya-
pildiysa yuksek risk. Kan basinci kontrolii, edaravone endotelyal hiicre hasarini sinirlar ve CEA
sonrasi hiperperflzyon insidansini azaltir (Neurosurgery 2004,;55:1060).

TRAVMATIK KANAMALAR

Akut subdural kanama: ileri yaslarda minér travma ile ortaya cikar. Képri venlerinde yirtiima
ile meydana gelir. Kan miktarina bagli basiya bagl olarak semptomlar ortaya ¢ikar. Lucid:
hasar sonrasi koma. BT: Hiperdens kresent géruntm. MR: T2 hipointens. Tedavi: Cerrahi ile
daha iyi sonuclar alinir. Secenekler: Burr hole, kraniotomi. Kigtik hematomlara (10 mm altinda
kahnlk, sift etkisi yoksa) yonelik gozlem. 6-8 saat icinde BT kontrolt.

Kronik subdural kanama: Travma. Gunler veya haftalar stren bas agrisi, ensefalopati, biling
degisikligi. BT: izo— hipodens (1 ay icinde) MR: T1’de hiperintens (haftalar) — hipointens
(aylar). Tedavi: Kuguk ise gézlem. Genis (10 mm ustinde kalinlasma,5 mm usttinde sift) veya
semptomatik ise: cerrahi. Kateter yerlesimi ile birlikte burr hole, burr sonrasi yeniden kanarsa
kraniotomi.

Epidural kanama: Kafatasi frakturtine bagli olarak orta meningeal arter yirtilmasi. Biling kay-
bi— lucid interval— koma. BT: Lens sekilli. Tedavi: 30 ml tGstinde kanama, koma veya néro-
lojik semptomlar var ise cerrahi. Eger hastada warfarin kullanimi varsa antikoagulasyonun
onlenmesi.

o
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KOMA VE BiLINC BOZUKLUKLARI

Koma: Uyanikligin saglanamamasi ve cevap verememe hali.

Vegetatif durum: Cevrenin ve kendisinin farkinda olmama hali, fakat uyku uyaniklik déngtst
korunmustur, hipotalamus ve beyin sapinin otonomik fonksiyonlarinda tama yakin veya
parsiyel korunma.

Persistan vegetatif durum: Vegetatif durumun bir aydan fazla stirmesi.

Kalia vegetatif durum: Non travmatik beyin hasarindan 3 ay sonra, travmatik beyin hasarin-
dan 1 yil sonra.

Minimal bilin¢ durumu: Biling ileri derecede etkilenmistir ancak hastanin kendisine ve cevreye
yonelik farkindaligi minimal él¢tide korunmustur.

Locked-in sendromu: Kuadripleji ve alt kranial sinirlerin fonksiyon kaybi, ancak duyu, kognis-
yon ve goz hareketleri korunmustur.




na neden olabilirler, kan basinci dustik ise etomidate kullanin. Entibasyon sirasinda intrak-
ranial basinci artirmaktan kaginin.

Santral respiratuar merkez lezyonlari: Ornedin bihemisferik lezyonlarda, metabolik ensefa-
lopatilerde, pontin lezyonlarda Cheyne-Stokes solunumu; lateral meduller lezyonlarda hi-
poventilasyon, apne, Ondine’in laneti, pontin lezyonlarda apnéstik veya ataksik solunum,
pontomezensefalik lezyonlarda hiperventilasyon.

Spinal kord hasari: Frenik sinir hasari, interkostal ve abdominal glgstzlik durumlarinda,
endotrakeal enttbasyon acisindan dikkatli olunmalidir. Bazi ciddi vakalarda trakeostomi
gerekebilir. ileustan aspirasyon riski olabilir. Yiksek servikal hasarlarda uzamis apne riski
olabilir. Depolarize bloke eden ajanlara karsi hipersensitivite olabilir; 6zellikle denervas-
yon hastaligi, agir kas hastaligi varliginda; hiperkalemi ve kardiak arrest riski nedeni ile 48
saatten fazla sureli kullanimdan kaginilmalidir) bu durumda non depolarize ajanlar tercih
edilmelidir.

Néromuskuler solunum yetmezligi: 1. Akut polinéropati: Otonomik instabilite— sedatizanlar-
la kan basincinin dustrtlmesi (barbittirat,benzodiazepinler,narkotikler) — suksinilkolinle
hiperkalemi géralur; nondepolarizan blokan, topikal anestezikleri kullanin (kisa etkili BDZ,
atropin), kérleme nazal endotrakeal enttbasyon; SIMV ve PS; yatak basi resusitasyon hazir-
lig1. 2. Néromuskuler bileske hastaliklari: Non depolarizan ajanlara karsi hipersensitivite var-
dir 6rnegin; vekuronyum, stksinilkoline beklenmeyen yanit. 3. Miyopatiler: Ciddi hiperkale-
mi riski nedeni ile suksinilkolinden kacinilmalhdir, kardiak arrest ve malign hipertermi riski.

Nérojenik respiratuar yetmezlikte iyilesme: ilk olarak ventilatér surtim ve kemosensitivite di-
zelir, kontrolli moddan asist moda gecilir (SIMV veya PS); gece biling seviyesinin azalmasina
bagli olarak hasta hiperkapneik olabilir bu nedenle kontrollit mod kullaniimalidir. Sonrasinda
respiratuar kas gticti dtizelir; PS modunu kullanin, yeterli inspiratuar basing ve solunum hizinin
artisindan emin olun.

AKUT iNTRAKRANIAL

HIPERTANSIYON

Tanimlama: Intraserebral basing> 15 mmHg (20 cm H20) > 10 dakika (¢ocuklarda zaman dilimi
daha kisa)

SEREBRAL DiINAMIKLER

Monro-Kellie doktrini: Normal beyin dokusu (yaklasik 1300 ml), BOS (yaklasik 65 ml), kan (yak-
lasik 110 ml) kafatasi ve vertebral kanal icinde bulunmaktadir. Herhangi bir komponentteki
hacimsel artis,bir diger komponentin hacminin azalmasina veya intrakranial basincin artmasi-
na neden olmaktadir.

= u 1: Fizyolojik aralik
b . 2: Beyin/vertebral kavitenin kompliansi (dusuk kan veya
£ i Ki BOS hacmi)
a _," 3: Dekompansasyon
= 1: Fizyolojik aralik
Y 2: tkomplians — stabil ISB; artmis ISB dalga piki+kardiak
E * siklus
€ * ¢ 3: 11 komplians — 11SB ve 1 1ISB dalga piki + kardiak siklus
S 4: 111ISB ve 11SB dalga piki, azalmis serebral kan akimi
Serebral Perfiizyon Basinci
Serebral perfuzyon basinci: Artmis ISB veya azalmis OAB veya her ikisi birlikte SPP
Ortalama arteriyel basinc- dusarar. SPB 80 mmHg (normal sinirlar); kronik HT
intraserebral basing var ise hedef SPB 60-70 mmHg; <50 mmHg — iskemi
Ortalama arteriyel basing:
(2DKB+SKB)/3

(Devam ediyor)




Prezentasyon: Agri, gl¢ kayb, his kaybi, ignelenme hissi.

Goriuntileme: DUz ¢ekim: Anlasiimasi gugtar. BT: Kemik frakttrlerini gésterir. MR: Kord hasa-
rini gosterir. Kemik gértintuleme: Ek lezyonlari gosterir.

Vertebroplasti: Teknik: Vertebral cismini kemik semeni ile birlikte blytutme (polimetilmetakri-
lat) Endikasyonlari: Agrili vertebral frakturleri stabilize etmek. Kontrendikasyonlari: Sistemik
veya lokalize spinal enfeksiyon, kanama bozukluklari. Frakttr 6zellikleri: Burst komponenti,
noérolojik defisit, posterior vertebral duvar frakturt, zayif vizGalizasyon. Faydalari: Agrinin
azaltilmasi (genellikle 3 gun icinde) Komplikasyonlari: semen sizintisi, kord/sinir koku basisi
ve pulmoner emboli.

Perkiitan vertebroplasti ve medikal tedavinin karsilastiriimasi: (VERTOS calismasi) (AJNR Am J
Neuroradiol 2007;28:555): ilk randomize calismadir. 1. giin: Azalmis agri. 2. gin: Analjezik kul-
laniminin azalmasi. Randomize, kor, plasebo kontrollt calismalarda 1 ay (VEJM 2009;361:569)
ve 6 ay (NEJM 2009;361:557) icinde agrinin azalma etkisi esit gérilmus. ilerleyen calismalar
vertebroplastinin uzun dénemde olusturdugu etkiler ile plasebo/vertebroplastinin karsilasti-
rildigi cahsmalardir.

Kifoplasti: Konservatif tedaviden 6 hafta sonra dustntlmelidir. Teknik: Frakttire olmus ver-
tebral govdeye siskin kemik tamponu perkitan olarak yerlestirilir. Kemik tamponunun siskin
olmasi vertebral cismin son plakasindaki basiyi artirarak, vertebral cisimde bosluk yaratir. Endi-
kasyonlari: Vertebroplasti ile benzer. Faydalari: 2 hafta icinde agrilari azaltir. Vertebral boyun
yuksekligini artirir. Spinal balansi gelistirir. Komplikasyonlari: Semen sizintisi, kord/sinir koka
basis.

Fraktiir rediiksiyonu (FREE calismasi) (Lancet 2009;373:1016): Kifoplastiyi cerrahi olmayan yon-
temlerle karsilastiran genis, randomize ve uzun dénem c¢alismadir. Kifoplasti yasam kalitesini
artirir, dizabiliteyi dnler ve 1 ay iginde bel agrisini azaltir ancak 1 yillik sonuglarda fark izlen-
memistir. Devam eden randomize kontrollt ¢alismalarda vertebroplasti kifoplasti ile karsilas-
tirlmaktadir.

LomBER Disk HERNIASYONU

Tanimlama: Disk materyallerinin intervertebral disk mesafesinde lokalize yerlesim kusuru
(nukleus, kikirdak, fragmente kemik, annulus).

Asamalar: Disk dejenerasyonu. Prolaps: annulus ¢ikintisi Ekstrizyon: annulus rupttre olmus,
ancak nukleus diske bagh Sekestrasyon: Disk dokusu tamamen disarida.

Prezentasyon: Servikal: Boyun, omuz, kollarda agri; kolda guicstzltk. Torasik: Gogse uzanan
agri Lomber: Bel, bacak agrisi, oturunca, yuraytince, bacaklari diiz bir sekilde uzatinca artan
agry, siyatik, bacakta gtic kaybi. Uyarici sempomlar: ates, damar yoluyla ilag kullanimi, travma,
mesane-barsak problemleri.

Goriuntileme: MR, BT miyelogram.

Perkiitan diskektomi (niikleoplasti): Teknik: Semptomatik diskin icine perkitan igne yerlesti-
rilir, radyofrekans enerji uygulanarak dokuya hasar verilerek doku cikarihr, disk icerikleri de-
komprese edilir ve sinir koku basisi dnlenir. Endikasyonlari: kronik diskojenik bel agrisi, 6mm
altindaki disk herniasyonlarinda ve %50 Ustinde annular butunlugun korundugu vakalarda
dusunulmelidir. Kontrendikasyonlari: miyelopatik bulgular, bel agrisinin diger nedenleri (ke-
mik artriti, spinal fraktur, timaor) Faydalari: Agrinin azaltilmasi, analjezik ihtiyacinin azalmasi
Komplikasyonlari: enfeksiyon, kanama, sinir hasari, kétilesen agri, herniasyonun tekrari



AEi Secimi: GENEL KURALLAR

AEi seciminde dikkat edilmesi gereken hususlar

Nobet tipi: Dar spektrumlu (fokal veya tonik-klonik nébetler): CBZ, OXZ, FB, Fenitoin, PRM,
GBP, PGB, TGB. Genis spektrumlu: (fokal + jeneralize, miyoklonik ve absansi iceren): LEV,
VPA, TOP, ZNS, LTG (miyokloni i¢in daha az etkili),FBM.

Tutar: ik jenerasyon AEi genellikle daha ucuz.

Yeni tani: Vakalarin yaklasik olarak %50 kadari ilk ilag ile nébetsiz duruma gelirler—genel
olarak ikinci jenerasyon anti epileptikleri tercih edin, ytiksek gtvenirlik ve tolerabiliteleri
olmasi nedeni ile (6rnegin LEV, TOP, LTG, OXZ, CBZ, GBP)

Direngli Epilepsi: Ekstra AEI eklediginizde diger ilaglarla intoksikasyonu aklinizda bulundurun.
Bazi kombinasyonlar farmakokinetik ve farmakodinamik intoksikasyon nedeni ile yakin
monitorizasyon gerektirirler; 6rnegin: FB+VPA, Fenitoin+CBZ, CBZ+LTG, VPA+LTG(yuksek
yan etki ve etkinlik) (bu kombinasyonlar ¢cogaltilabilir).

Diger ilaglar: Diger anti epileptik olmayan ilaglarla kombinasyonlarda intoksikasyonlari g6z
6éntnde bulundurun.

Kadinlar: Dogurma yasi? OKS kullaniyor mu? Kemik saghgi? Teratojenite?

Artmis OKS metabolizmasi: CBZ, FB, Fenitoin, PRM, TOP (>200 mg/gun), ? OXZ (=900 mg/guin)
Tum eski AEi class D icinde yer almaktadir=insanlarda teratojen olarak bilinmektedir; giincel
veri=VPA en ytiksek riske sahiptir (%6-11), Fenobarbital ~ %6; diger ajanlarin ihmli riskleri
mevcuttur (kontrol popllasyonda %2-5 overlap) Tum eski AEi fetal anti konvilzan send-
romuna yol acabilirler: kraniofasial + parmak anomalileri, yaklasik olarak %3 major defekt
(6rnegin kardiak, yarik damak/dudak, mikrosefali, gelisimsel gecikme, néral tup defekti)
Yeni AEi Class C icinde yer almaktadir=fetal etkileri bilinmemektedir.

ileri yaslar: Yan etkiler icin esik degeri dustiktur, 6zellikle kognitif disfonksiyon, tremor, yurt-
yus bozukluklari. Kreatinin klerensi ve hepatik klirens 65 yasin tstiinde azalmaktadir; yasla
birlikte albtmin dlzeyleri dismektedir. Proteine baglanan ila¢ kullaniminda distk doz ter-
cih edilmelidir, dustk doz kullanip yavas titre edilmelidir.

IV Formulasyonlar (hizli titrasyonun gerekli oldugu durumlarda): FB, Fenitoin, VPA, LEV

AEI Secimi: UzMAN ONERILERi

Kisaltmalar: JE: idiopatik Jeneralize Epilepsi, SLRE: Semptomatik Lokalizasyon ile iliskili Epi-
lepsi

Bireysel tercihler: Yan etki profili, etkilesim, komorbiditeler

Referans: Epilepsy & Behaviour, vol 7, supplement 1,2005;1-64

iJE yénelik AEi secimi: Uzman Onerileri

Monoterapi
Diizenleme JTKN Absans Miyoklonik
Mono 1 VPA > LTG, TOP VPA, ESX > LTG VPA
Mono 2 VPA sonrasi LTG > TOP, LEV > ZNS ESX, LTG ZNS, LEV, TOP
Mono 2 LTG sonrasi VPA >TOP, LEV > ZNS VPA, ESX VPA > ZNS
Mono 2 TOP sonrasi VPA, LTG VPA, ESX > LTG VPA
Kombinasyon Tedavisi
Giincel AEi Eklenebilecek
FBM VPA > LTG
LTG VPA, TOP, LEV, ZNS
LEV VPA > LTG, TOP
TOP LTG, VPA > LEV
VPA LTG > TOP, LEV, ZNS
ZNS LTG, VPA > LEV
Vagus sinir stimulasyonu VPA > LTG, TOP

SLRE Yonelik AEi Segimi: Uzman Onerileri

Baslangic Monoterapisi

Basit parsiyel CBZ, OXZ> LTG, LEV

Kompleks parsiyel CBZ, OXZ>LEV

Sekonder jeneralize CBZ, OXZ>LTG, LEV
ikinci Monoterapi

ilk AEi Sonra disunilebilecek

CBZ LTG>LEV, TOP

GBP LTG, CBZ, OXZ>LEV, TOP

(Devam ediyor)
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Digerleri: GER (reflu) ilerlemesi, davranis degisiklikleri, ilag intoksikasyonu (TOP ve diger kar-
bonik anhidraz inhibitérleri asidozu artirir, ancak tas olusumunda artis izlenmez), cerrahi
(KH icermeyen IV sivi, Ph 3 saat sonra duser—5-20 mEg HCOj; verin).

EPILEPSI CERRAHi TEDAViI YONTEMLERI

RezexTiF EPILEPSI CERRAHISI

Adaylik: 1. Direncli Epilepsi 2. Fayda gérme sansinin ytiksek oldugu vakalar

Kontrol altinda olmayan nébetlerin morbidite ve mortalitesi: Kazalar (6rnegin kiriklar, ya-
niklar, kafa travmalari, laserasyonlar), kognitif bozukluk, depresyon, ani aciklanamayan 6lum
(epilepsinin derecesine baglhdir; 1/3000-1/200/yi1l), azalmis fertilite, issizlik. Mezial temporal
epilepsi icin kontrol edilemeyen epilepsilerde yapilan cerrahide morbidite ve mortalite genel
olarak dusuktur. (Neurology 2003;60(4):538)

Direncli epilepsi: 2 AEi denedikten sonra basarisiz olundu ise distintimelidir.

Epilepsi cerrahisine uygun olan bozukluklar: Cok ytiksek cerrahi basari oranlari: Mezial tempo-
ral/hipokampal skleroz; spesifik benign beyin tiimérleri (ganglioglioma, DNT); kavernéz anji-
omalar. Daha az basarili olanlar: Diger beyin tumoérleri (dustk dereceli glioma, meningioma),
vaskuler lezyonlar (AVM, inme), nérokutan6z bozukluklar (tuberoz skleroz, nérofibromatoz,
Sturge-Weber Sendromu), enfeksiyonlar (menenjit/ensefalit/beyin apsesi, ampiyem, tuberku-
lom, sistiserkoz lezyonu), travma, nonlezyoner fokal epilepsi.

Cerrahiye uygun olan fokal epilepsiler: 1. Loba gore basari sirasi TL>>FL, PL, OL 2. Herhangi
bir lobdaki iyi lokalize edilmis lezyonun ¢ikariimasi siklikla kratiftir 3. iktal SPECT,odak MR ile
net olarak gorilememisse nébet odagini saptamak agisindan tercih edilebilir, yiksek sensitif
bir tekniktir, ancak intrakranial EEG ile teyit edilmelidir 4. interiktal FDG-PET temporal lob
epilepsisinde hipometabolizmayi gésterir (yaklasik olarak %80), diger veriler ile kesin olarak
lateralize edilemediyse, intrakranial kayitlama ihtiyacini bazen elimine eder.

Cerrahiye uygun olan jeneralize epilepsiler: 1. IJE genel olarak resektif olarak tedavi edilemez.
VNS ile basarili olmus vakalar bulunmaktadir; DBS deneysel asamadadir. 2. Jeneralize epilep-
silerin spesifik vakalari cerrahiye daha uygundur: infantil spazmlar (West sendromu): Eger PET
hipometabolizmanin oldugu genis bir alani gésterirse uygun olarak degerlendirilir. Lennox-
Gastaut’s sendromu: Siklikla palyatif kallozotomi, ani dusmeleri ve jeneralize konvulziyonlari
azaltir; VNS de uygun olabilir.

Preoperatif degerlendirme: Rutin testler: Uzun Video EEG, PET, MR, Néropsikolojik test, Wada
testi (mezial temporal lob epilepsisinden stipheleniliyorsa hafizaya yonelik veya dil alani tutu-
lumu varsa dile yonelik olarak) 1. Video EEG: Cesitli nGbet aktivitelerini lokalize etmek amaci
ile kayritlama yapilr, interiktal bosalimlar daha iyi lokalize edilir. 2. N6ropsikolojik testler: Lo-
kalizasyona yardim eder,cerrahi 6ncesi ve sonrasindaki defisitleri karsilastirma imkani sunar.
3. MR: Hipokampal skleroz ve kortikal displazileri tespit etmek amaci ile Koronal FLAIR/T1 ince
kesitli, kavernoma veya posttravmatik kana yénelik gradient echo; timér veya enfeksiyona
yonelik olarak kontrastli cekim yapilir. 4.PET: Etkilenmis alanda azalmis glukoz metabolizmasi
ve kan akimi izlenir, genellikle nébet odagina uyar 6zellikle temporalde ise 5. Wada testi:
Dominant hemisferi tanimlamak icin, lezyon kontrlateralindeki hipokampusun hafizay des-
tekleyebilecegini gostermek icin intrakarotid amobarbital verilir.Rutin degil, bazen yardimci
olabilen diger testler: Magnetoensefalografi (MEG), MR spektroskopi, fonksiyonel MR, sereb-
ral anjiografi, SPECT, intrakranial EEG 1. MR Spektroskopi: N-asetilaspartat’in kolin ve kreatine
orani normal doku ile anormal dokunun ayirimi saglar (6rnegin gliotik alanlar), timér veya
apseyi tanimlayabilir. 2. f MR: Simdilik rolt bilinmemektedir, fonksiyonel alanlari lokalize ede-
bilir. 3. Serebral anjiografi: Epilepsiye neden olan vaskdler lezyonlari tanimlar. 4. SPECT: Nobet
sirasinda ve sonrasinda izotopun enjekte edilmesi; (izotop 1 saatten fazla bagh kalir), potansi-
yel nébet fokusunu bulmaya yardimar olur (nébet sirasinda hiperperfuze alan). MR ile SPECT,
intrakraniyal EEG'de elektrot yerlestirmeye yonelik rehberlik icin kullanilir. 5. intrakranial EEG:
Daha kesin lokalizasyon ve fonksiyonel haritalama icin kullanihr.

VAGUS SiNiR STIMULATORU

Referans: Mayo Clinic Proc 2003;78:371-378. VNS: Sadece FDA tarafindan onaylanan arasti-
rilmis vakalarda. Antiepileptik mekanizma hentiz tam olarak aciga kavusmamistir (?kortikal
elektriksel aktivitenin desenkronizasyonu) Ayarlamalar: 20-30 Hz, 250-500 ps pulse genisligin-
de uyari, 0.25-3.5 mA, sonlanim 30 sn, 1.1-5 dakika/gun. Daha yuksek akim, daha uzun stre ve
daha genis pulse ile miknatis aktivasyonu. Bateri émri 5-12 yil. Etkinlik: Yuksek stimtlasyon
ayarlarinda %25-30 vaka > %50 oraninda nébet sikhginda disis yasamaktadir. Jeneralize no-
betlerde tercih edilir, spesifik nobet tiplerinde daha iyi yanit beklenmez. Endikasyonlari: 1.
medikal olarak kontrol edilemeyen nébetler 2. = 3 AEi denemesi 3. non epileptik ataklarin



CRP, TSH/fT4, TIT, RPR, toksikolojik géruntilleme (kan ve idrardan), PAAG, ilag dizeyleri,

eger uygunsa digoksin, lityum, kinidin dazeyleri)

B,,, Metilmalonik asit, Homosistein, folat, tiamin

Arteriel kan gazi (erken sepsiste respiratuar alkaloz, hepatik yetmezlik, erken salisilat inok-

sikasyonu, kardiyopulmoner hastalik, metabolik asidoz (Uremi, diabetik ketoasidoz, laktik

asidoz, sepsisin ge¢ donemleri); salisilat, metanol ve etilen glikol zehirlenmeleri)

e Lomber Ponksiyon: Atesli konfuize herhangi bir hastada, deliryumun daha iyi aciklanabildi-
gi bir nedenin saptanamadigi durumlarda yapilmalidir, 6zellikle yasli hastalarda bakteriyel
menenjit, bas agrisi, ates, meningismus bulgularindan daha belirgin olarak deliryumla ken-
dini gostermektedir.

* Lomber Ponksiyon 6ncesi Nérogorintileme: Fokal bulgu varliginda, papil 6dem durumla-
rinda, stpheli kafa ici basing artisi acisindan yapilmalidir. Tedavi edilebilir bir neden sap-
tandiginda, travma oykust yoksa, fokal nérolojik bulgu saptanmamissa nérogérintileme
gerekli degildir.

e EEG: Nobet, Non konvulzif status epileptikus ve subklinik nébetleri dislamak amaci ile ya-
pilir. Metabolik ensefalopatilerde diffiiz zemin aktivite yavaslamasi, viral ensefalitlerde,
hepatik ensefalopatilerde, Uremi ve sepsiste trifazik dalgalar, HSV ensefalitinde temporal
bélgelerde PLED ‘ler izlenmektedir.Yogun Bakim Unitelerinde ve agiklanamayan mental
durum degisikliginde, Non konvulzif status sik gérulmektedir, saptamak amaci ile 24 saat
monitorizasyon gerekebilmektedir.

DELIRYUM TANISI

Kisa Ayirici (ipucu) ‘l WATCH DEATH’

Etiyolojiler Ornekler

Enfeksiyonlar HIV, Sepsis, Uriner sistem enfeksiyonlari, pnémoni

ilag cekilme Etilalkol, barbittiratlar, benzodiazepinler

Akut metabolik durumlar | Asidoz, alkaloz, elektrolit bozukluklari, karaciger ve bébrek
yetmezligi

Travma Post operatif, kafa hasari, gtines carpmasi, agir yaniklar

SSS patolojileri Kanama, hidrosefali, ensefalit, menenijit, apse, nébet, inme,
timor, vaskulit

Hipoksi Anemi, CO zehirlenmesi, hipotansiyon, pulmoner veya
kardiak yetmezlik

Yetersizlikler B,,, folat, niasin, tiamin

Endokrinopatiler Hiper/hipoadrenokortisizm, hiper/hipoglisemi, miksédem,
hiperparatiroidizm

Akut damarsal patolojiler | Hipertansif ensefalopati, inme, aritmi, sok

Toksinler veya ilaglar Receteli veya yasadisi ilaclar, pestisitler, solventler

Agir metaller Kursun, manganez, civa, arsenik, berilyum, talyum

« Etiyoloji genellikle multifaktériyeldir. iki tip risk faktéri bulunmaktadir. (1) Presipite eden
faktorler: Medikal durum acisindan duyarli hastalarda (tabloda géruldugu sekilde) (2) Bazal
duyarlilik esigini yiikselten faktorlerin varliginda: Beyin hastaliklarinda (demans, inme, Par-
kinson hastaligi (%50 hasta deliryum ile birlikte), ilerlemis yas, duyusal etkilenim, érnegin
go6rme ve isitme kaybi; gozIugu kaybetmek, sesleri duymamak, saati kaybetmek gibi, psiki-
atrik hastalik varligi, kanserin ileri evreleri, post operatif durum, anemi, ciddi agri.

Akut Konflizyonel Durum Nedenleri ve Presipitan Faktorleri (Detayh degildir.)

Toksinler Beyin hastaliklan
 Receteli ilaglar, polifarmasi  SSS enfeksiyonlari: Ensefalit, menenjit, beyin
o ilac kétuye kullanimi (6rnegin etil alkol) apsesi veya epidural apse
o intoksikasyonlar, cekilme (narkotikler, kokain, * Nobetler, 6zellikle NKSE
LSD, PCP) e Kafa travmasi
e Zehirler: Etil alkol, metanol, insektisitler, CO ¢ Hipertansif ensefalopati
* Agir metaller o Psikiatrik bozukluklar
infeksiyonlar: Sepsis, Uriner sistem enfeksiyonlari, | Sistemik organ yetmezlikleri
doku-yumusak doku enfeksiyonlari ¢ Kardiak yetmezlik
Metabolik diizensizlikler ¢ Hematolojik: Trombositoz, hipereozinofili,
o Elektrolit bozukluklari (artmis veya azalmig l6semik blast hcre krizi, polisitemi
sodyum, kalsiyum, magnesyum, fosfat) o KCyetmezligi: Akut, kronik
o Uremi, hiperamonyemi ¢ AC hastaligi, hiperkarbi ve hipoksemi ile
¢ Endokrinolojik (artmis veya azalmis tiroid, birlikte olan
paratiroid, pankreas, pituiter, adrenal) * Bobrek yetmezligi: Akut, kronik
¢ Hiperkarbi, hipoksemi Fiziksel bozukluklar: Yaniklar, elektrik infazi,
¢ Hiperglisemi, hipoglisemi hipertermi, hipotermi
¢ Hiperosmolar, hipoosmolar durumlar Digerleri: Dehidrasyon, kateterler, post
¢ Metabolik hatalar: Porfiria,Wilson hastahgi op durum (6zellikle yasli hastalarda),
Nutrisyonel yetersizlikler immobilizasyon, uyku yoksunlugu, uzun
* B,,, tiamin, folat, niasin sureli yogun bakim tnitelerinde kalis,
* Wernicke ensefalopatisi hastanede yapilan oda degisiklikleri
Travma: SIRS, kafa travmasi, yag embolisi
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Sekil 12-1 Primer dejeneratif demans tanisinda klinik noktalar(AD: Alzheimer hastaligi, DLB:
Lewy cisimcikli demans FTD: Frontotemporal demans NPH: Normal basingh hidrosefali. De-
metia Handbook. Ed. RJ Harvey, NC Fox, and MN Rossor'dan uyarlanmistir. London: Martin
Dunitz (1999).

Alinan éykude veya Hayir Normal yaslanma veya
muayenede objektif »| depresyonu da iceren
kognitif tutulum gostergesi fonksiyonel bozuklular

var mi?

v

Laboratuar testlerinde Evet Tedavi edilebilir
geri déndurulebilir bir "~ nedenleri tedavi edin
neden saptandi mi?
Y ]
Evet Depresyonu tedavi
7| edin
Hasta deprese mi?
¢ Hala MCl veya
Normal _ | demans olabilir.
Noéro gorintilemede Tedaviyi ve yeniden
neyi gosteriyor? degerlendirmeyi
dusunun.

Atrofi ile uyumsuz olan
ventrikilomegali

>| NBH dislayin

Yasa gore beklenenden
. daha fazla olan

Diffiiz. simetrik Yuksek vaskuler risk?
Fokal? Diffuz atrofi? > (risk faktorleri,
aterosklerotik damarla

* HL MRI'da mikro-
anjiopatik degisiklikler

: . ) ) muayenede fokal
Atrofi DLB o6zellikleri var mi? nérolojik bulgular,
paterni? erken Babinski dahil)

Hayir Evet
sadece Yy
hipokompal A \ Evet
y

Muimkin DLB |

_._;l Muamkin AD |
Posterior

Asimetrik temporal veya [ Mumkan FTD
anterior predominant

Mumkun vaskaler
demans

Diger testler: EEG (CJD, NKSE stiphesi varliginda), EMG/SIC (motor néron hastaligi siphesinde),
serebral anjiografi (SSS vaskuliti siphesinde), beyin biopsisi (tani konulamadiginda). Genetik
testler: 6rnegin Huntington hastaliginda, ailesel Parkinson hastaliginda, spinoserebellar atak-

side.
Tablo 12.2 Major Demanslarin Klinik Farkliliklari
Hastalik | ilk Semptom Mental Nérolojik Norolojik Goriintileme
Durum Semptom muayene
AD Hafiza kaybi Epizodik Baslangicta |Baslangicta |Entorhinal korteks
hafiza kaybi | normal normal ve hipokampal

atrofi; tempo-
roparietal atrofi
veya azalmis
metabolizma
(Devam ediyor)




MSA-C (Serebellar, dnceleri olivopontoserebellar atrofi olarak bilinmekteydi): %20 hastada
yurtyus/ekstremite ataksisi, dizartri. Serebellar okilomotor problemler. Eger beraberinde
aile 6ykusu de varsa SCA acisindan degerlendirilmelidir.

Otonomik: Urogenital semptomlar: Uriner retansiyon veya inkontinans; hemen her hastada
erken dénemde erektil disfonksiyon. Ortostatik hipotansiyon; %68 hastada semptomatik;
%15 hastada reklrren senkop; L-dopa bu durumu kétulestirebilir.

Goriuntileme: (MR) putaminal, olivopontoserebellar atrofi. Ponsta, mid serebellar pedinkdller-
de T2 hiperintensiteleri."Hot cross bun’ belirtisi — pontoserebellar fiberlerin krusiform deje-
nerasyonuna bagl olarak. GRE— putamende hipointensite + putamen etrafinda yarik ben-
zeri hiperintensite (ikinci belirtilen gliozise bagli olarak izlenmektedir). ADC— putamende
sinyal artisi (dejenerasyona bagh olarak), PH'da gértilmez ancak PSP’lerde gortilmektedir.

Tedavi

Parkinsonizm: Olgularin %30 kadari L-dopa cevaphdir, ancak yillar icinde bu yanit azalir; do-
paminin indtkledigi konfuzyon ortaya cikabilir.

Ortostatik hipotansiyon: Agir ve ¢cok yemekten kaginin, tuz alimini artirin, drinasyon/defe-
kasyon sirasinda zorlamadan kaginin, EtOH/ilag kulanmayin, varis corabi giyin, yatakta ya-
tarken basiniz yiiksekte olsun. ilk secenek ajanlar fludrokortizon veya midodrin. Supin HT
(bazen siddetli ortostatik hipotansiyon ile iliskili olabilir) — eger SKB 200 mmHg Gzerinde
ise tedavi edin, geceleri kisa etkili kalsiyum antagonisti baslayin. impotans — penil injeksi-
yonlar (prostaglandin), sildanefil (ancak bazen hipotansiyonu kétulestirebilir).

Konugma/bulber disfonksiyon: inspiratuar stridor gelisebilir; uyku apne acisindan monitorize
edin.

PROGRESIF SUPRANUKLEER PALSi (PSP)

Giris: Vertikal g6z parezisi ve dismeler/ytriyus instabilitesi ile karakterize progresif bir hasta-

liktir. Klinigi bir yil icinde ilerler. Hareket bozuklugu klinigi olan hastalarin %5 kadarinda PSP

tespit edilir. Cinsiyet ayirimi yoktur; baslangi¢ yasi 60 (40 yasin altinda gérulmesi beklenmez).

Nedeni bilinmemektedir; beyin sapi ve bazal ganglionlarda nérofibriler yumaklar, tau depo-

zitleri izlenir, serebral korteks korunmustur. Kesin tani otopsi ile konmaktadir. MR: Midbrain

atrofisi izlenebilir; ‘Mickey Mouse belirtisi’ aksiyal midbrain kesitlerinde atrofiyi gosterir, midb-
rain midsagital gértintlerde ‘ gagali sinekkusu’ gériinimu izlenir.

Klinik ozellikler

Parkinsonizm (PH farkli olarak simetrik): Bradikinezi, rijidite (aksiyal > apendikular, PH'dan
farkli olarak), nadiren para sayar sekilde istirahat tremoru. Sik dismeler ve ytrtime gugluk-
leri (sik gérulen sikayetler).

Gorsel: Vertikal sakkadlarin yavaslamasi — baslangicta asagi bakis kisithligi, konverjans, yavas-
lamis horizontal/vertikal sakkadlar (VOR ile geger). Bell fenomeni (g6z kapaklarinin kapan-
masi g6z kuresinin yukari dogru dénmesine neden olur) ve konverjans neredeyse kaybolur.
Hedefsiz sakkadlar (saga/sola bak), hedefli sakkadlardan énce bozulur (parmagima sonra
burnuma bak).

Bulber semptomlar: Dizartri (homurdanir sekilde). Psédobulber semptomlar: emosyonel in-
kontinans — apati > disinhibisyon > disfori, anksiyete > irritabilite.

Diger ozellikler: Acik, g6z kapaklarinin kapanmadigi gozler (sasirmis yuz ifadesi), maske ytz
veya blefarospazm ve istemsiz g6z kapanmasi. Boyun ekstansiyonu (PH hastalarinda genel-
likle fleksedir); ekstremitelerin distonisi. ‘Applause’ belirtisi— otomatik davranisin perseve-
rasyonu (perseveratif el cirpma).

Tedavi: L-dopa: Hastalarin yarisinda kisa sureli orta seviyede fayda gérulebilir. Amantadin:

100 mg gunde iki kere; %15 hasta iyi yanit alir. Multidisipliner yaklasim: sosyal destek, fiziksel

egitim.

KoRTikoBAZAL DEJENERASYON (KBD)

Giris: Kortikal disfonksiyon ile birlikte olan progresif asimetrik parkinsonizm. Baslangi¢ 60 ya-
sin Ustu (olasi kadin cinsiyet predominansi). Nadir gérulmektedir, ancak %6 oraninda parkin-
sonizm nedeni arasinda yer almaktadir.

Klinik 6zellikler

Motor: Parkinsonizm/distoni. Unilateral, asimetrik, genellikle kollari etkiler. Tremor hizhdir,
PH tremorundan farkli olarak. Stimulusa sensitif miyoklonus (bazi hastalarda). Yuruyus bo-
zuklugu + postural instabilite. Distoni— pek cok hastada gorulur, asimetrik ve agrihdir;
‘distonik yumruk el’ sekline ilerler (distonik flekse el, addukte bas parmak etrafinda sikica
tutunan parmaklar)

Kortikal disfonksiyon: Asimetrik ideomotor apraksi (6rnegin sembolik jestleri taklit edemez,
alet kullanimi gibi). ‘Alien limb’ fenomeni (yabanci ekstremite)— hasta ekstremitesinin far-
kinda degildir, objeleri tutabilir ancak birakamaz, istemli hareketler ile karisabilir. Kortikal
duyu kaybi (6rnegin agrafestezi; primer duyusal degildir).

Kognisyon: Demans gorilebilir bazen tek bulgu bile olabilir. Bazi KBD hastalari hareket semp-
tomlari gelistirmezler. Fronto-striatal-parietal predominans. Akici olmayan afazi sik gorulur
(FTLD ile overlap).

Go6z hareketleri: Zorludur, sakkadlari baslatmada gecikme ve zorlanma (genellikle horizontal,
PSP'den farkli olarak); baslangicta sakkadlar normaldir.
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siz afaziklerde (global afazi) genellikle anlama, okuma ve yazma defisitleri de bulunur. Primer
progresif afazide gérilebilen agir motor konusma bozukluklari olan hastalar disinda, hastada
motor konusma bozuklugu olabilir ancak dilin diger alanlarinda daha az anormallikler gorul-
mektedir.

Afemi: Baslangigta akici olmayan sendrom seklinde baslarken, fonemik yer degisikligi ve du-
raklamalarin oldugu konusma sekline dogru ilerler. Gercek bir afazi degildir, dil fonksiyonlari,
yazma korunmustur. Broca alaninda veya inferior presantral girusta kiguk lezyonlara bagh
olarak ortaya cikar. Konusma apraksisi olarak degerlendirilebilir.

Piir kelime sagirhigi: isitme kaybi olmaksizin verbal olmayan seslere yénelik olarak konusulan
dili anlama ve tekrarlama yetisi bozulmustur. Gergek bir afazi degildir, okuma sirasinda defisit
bypass edilebilir. Konusma, isimlendirme, okuma ve yazma korunmustur. Klasik lokalizasyon:
bilateral temporal lezyonlar-Wernicke alani (ayrica sol temporal beyaz cevherdeki lezyonlarda
da rapor edilmistir). Verbal isitsel agnozi daha iyi bir tanimlama olacaktir.

AFAZi MUAYENESI

Spontan konusma: Akicilik, parafazi, neolojizm, gereksiz kelime kullanimi ve jargon agisindan
hastanizi dinleyin.

Zorlu konusma: Hastaya bir resim gosterin ve tarif etmesini sdyleyin, kelime bulma agisindan,
leksikal guicluk, parafazi, kelime/sesleri yerine kullanma, sintaktik yapi agisindan degerlendirin.
Tekrarlama: Kiguk gramatik kelimeleri test edin (eger, hayir, ama gibi). Broca afazilerinde
baslangicta bunu yapmak oldukga guctur. Dikkat eksikligine neden olabilmesi nedeni ile uzun
cumleler kurmaktan kaginin. Konusma apraksisi, dizartri ve diger motor konusma bozuklukla-
rinin anlayabilmek icin ¢cok heceli kelimeler yardimci olabilir.

isimlendirme: Dustk frekansh kelimeleri test edin (ev, sen, gel gibi). Baslangicta bunlari soy-
lemek oldukgca gticttir. S6zu dolastirma, parafaziler, neolojizm, yanlis algilama agisindan de-
gerlendirin. Yanlis algilama agisindan yardimci olabilecek sufleler verebilirsiniz. Ornegin; eger
hasta tarafindan mantar semsiye olarak isimlendirilmisse, yedigin bir sey seklinde anlatilabilir).
Gorsel tanima normal ise, kelime hatalarini fonemik olarak sufle edebilirsiniz (6rnegin semsiye
icin ‘sem’ demek gibi) Test sirasinda tek yol hatalari (hasta isimlendiremez, ama secenekler
arasindan taniyabilir) veya iki yol hatalari (hasta secenekler arasindan isimlendiremez ve ta-
niyamaz) test edilir.

Anlama: Oral ve yazisal anlama test edilir (6rnegin dilini ¢ikar deyin, sonra gozlerini kapa
yazin) Semantik hatalar icin test edin: Ornegin mantar yizebilir mi seklinde sormak. Sintaktik
hatalar icin test edin:Eger aslan kaplan tarafindan yendi ise, hangi hayvan hayatta kalmistir
diye sorun.

Yiiksek sesle okuma: Hastaya bir paragrafi okutun. Gramatik hatalar agisindan degerlendirin.
Hastaya anlamsiz kelimeler okutun. Hastaya diizensiz kelimeler okutun.

Yazma: Hastanin spontan yazisini degerlendirin. imla kurallari, anlamsiz kelimelere bakin, bir
resimle ilgili bir seyler yazmasini séyleyin.

KLASiK AFAZi TiPLERI

Klasik Afazi Tiplerine Yonelik Kategorizasyon

Afazi tipi isimlendirme | Akicilik ‘ Anlama ‘ Tekrarlama ‘ Okuma ‘ Yazma
Anomik

Wernicke
iletim

Transkortikal motor
Transkortikal miks
Transkortikal duyu

2Anlama ve okuma normaldir ancak hastanin gramer defisiti vardir. Ancak bu defisitler reseptif
afazide oldugu gibi genis 6lcekli degildir.

Defisitler koyu renklerle sematize edilmistir.

isaretli yerler yetenegin korundugunu géstermektedir.



sinasyonlar: Genellikle gorsel. Baslangic ilk 12-24 saat icinde, 24-48 saat icinde tablo geriler.
Risk faktorleri: Kronik igicilik, es zamanli hastalik, yasin 30’un tstiinde olmasi, ytiksek EtOH
seviyelerine ragmen cekilme semptomlari, son icki ile cekilme semptomlarinin baslamasi
arasinda 2 giinden uzun bir zaman olmasi. Dezoryantasyon, ajitasyon, terleme, tasikardi,
HT, haltsinasyon (genellikle gérsel). Mortalite: %5, aritmiye veya altta yatan medikal du-
rumlara bagli olarak.

Tanu: Klinik, 6yku. Diger tanilari diglayin.

Acil tedavi: Tiamin 100 mg IV, glukoz 1 amp IV 6ncesinde. Lorazepam 2 mg IV, nébet riskini
belirgin sekilde dusirur: SE icin Fenobarbital; Fenitoin genellikle etkin degildir; VPA kullani-
labilir. Uzun etkili BDZ (Ornegin lorazepam 2 mg IV 5-15 dakika, etkin doza kadar titrasyon)

Evde tedavi: Tiamin 100 mg IV. Multivitamin ve folat 1 mg (tiamin, folat, multivitamin birlik-
teligi). Ajitasyon ve nobeti 6nlemek icin BDZ. Hedef: Hasta sakin ancak alert. Uzun etkili
BDZ tercih sebebidir, 6rnegin Diazepam veya Klordiazepoksit. Sirozlu hastalarda kisa et-
kili lorazepam veya oksazepam kullanilir. Artan BDZ dozlarina ragmen yanit izlenmiyorsa,
enttbasyon acgisindan degerlendirin. Fenobarbital 130-260 mg IV 15-20 dakika/glin veya
Propofol. Psikotik semptomlari fenotiazin veya butirofenonlar ile tedavi etmeyin (nébeti
tetikleyebilir).

6¢l INZ

Alkol Cekilme Tablosunda Benzodiazepin Yénetim Protokolii (CIWA-Ar)

Degerlendirme Protokolii

Baslangig: Vital paramatreler, CIWA-Ar skorunun belirlenmesi (standart izleme sayfasi
kullanimi agisindan yararhdir)

Baslangi¢ CIWA-Ar skoru = 8 —

CIWA-Ar skoru ve vitaller 8 saat boyunca saat basi, sonraki 8 saat 2 saatte bir, sonra stabil
olana dek 4 saatte bir kontrol edilmelidir.

Baslangi¢ CIWA-Ar skoru < 8 — CIWA-Ar ve vitalller 72 saat boyunca 4 saatte bir kontrol
edilmelidir.

CIWA-Ar skoru < 8 x 72 saat — degerlendirmeyi sonlandirabilirsiniz.

Herhangi bir zamanda CIWA-Ar skoru = 8 yukariyi takip edin.

CIWA-Ar skoru > 35 ise, solunum depresyonu varsa Yogun Bakim acisindan degerlendirin.

Benzodiazepin recetesi

Bir ilaci secin (diazepam veya lorazepam)

En az bir PRN metodu + programli metod secin.

PRN metodu: Tum hastalarda, gerektiginde

Programli metod: YUKSEK RiSKLI hastalarda

* Baslangi¢ CIWA skoru 15 veya Usttnde.

 Ciddi alkol ¢ekilme 6ykusu varliginda

o Kesme ile iliskili n6bet 6ykusu varliginda

* Tedavi sirasinda CIWA skorunun yukselmesi durumunda

* Agir, gunluk icicilik 6ykast olmasi durumunda

YBU yiiksek doz PRN metodu: Sadece YBU hastalari ile sinirhdir

Diazepam — birikebilir, ileri yaslarda ve KC hastaliginda uzamis sedasyon

PRN: 5-20 mg PO/IV/IM saatte bir PRN CIWA-Ar = 8

Programli: 10 veya 20 mg PO/IV 6 saatte bir — 8 saatte bir — 12 saatte bir — 24 saatte bir
— kesin.

Sedatize olunca ve solunum hizi 12 altina inerse kesin.

PRN icin YBU dozu: 10-100 mg yavas IV puse saat bagi PRN CIWA-Ar = 8

Lorazepam

PRN 1-4 mg PO/IV/IM 30 dakikada bir PRN CIWA-Ar = 8

Programli: 2-4 mg PO/IV/IM 6 saatte bir — 8 saatte bir x 3— 12 saatte bir x 2 — kesin.

Sedatize olunca ve solunum hizi 12 altina inerse kesin.

PRN i¢in YBU dozu: 4-20 mg yavas IV puse 30 dakikada bir PRN CIWA-Ar = 8

Yardimai ilaglar (opsiyonel) — aritmi riski mevcuttur, 6zellikle yuksek veya dustik Mg, K
seviyelerinde veya yuksek dozda (> 35 mg/24 saat)

Haloperidol 2.5-5 mg PO/IV/IM 2 saatte bir PRN. Uygulamadan énce K, Mg seviyelerini
kontrol edin.

Atenolol 50 mg/guin PO. Kalp hizini 50, SKB 100 altinda tutmaya calisin.

PRN: Gerektiginde

iLAC ASIRI DOZLARI

Aspirin ve salisilatlar

Asetilsalisilik asit, metil salisilat, bizmut subsalisilat icermektedir.Topikal veya oral yolla alin-

maktadir.

Fizyoloji ve metabolizma: KC'de metabolize olur, glukronidasyon, oksidasyon, glisin konjugas-
yonu. Terapétik dozlarda 1. derece kinetige uyar. Yiksek dozlarda ve kronik kullanimda 0.
derece kinetige uyar.




Klasik menenjit bulgularinin tanisal degeri: Dustk sensitivite, orta-ytksek spesifite (Clin Infect
Dis 2002;35:46)

Ense sertligi: Se %30, Sp %70

Brudzinski isareti: Se %5, Sp %95

Kernig isareti: Se %5, Sp %95

Bas agrisi: Se %90, Sp %60
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Clin Infect Dis 2004;39:1267'den uyarlanmistir.

YAKLASIM

LP VEYA GORUNTULEME YAPMAK iCiN ANTiBiYOTiK BASLAMAYI GECIKTIRMEYiN!

Eger BT nedeni ile LP gecikiyorsa: BT'den 6nce kan kulturlerini alin, deksametazon ve antibi-

yotik baslayin.

Kimlerde LP &ncesi BT yapilmalidir (ISDA Guidelines: Clin Infect Dis 2004;39:1267): immin-

kompromize hastalarda (HIV/AIDS/Transplant/immunsupresif kullananlarda); SSS hastaligi var-

sa (kitle, inme, fokal enfeksiyon); yeni baslangicli nébet (prezentasyondan < 1 hafta éncesi); 30

dakikanin Gstiinde stren ndbet aktivitesi (nébet, beyin 6demi, intrakranial basing artisi); papil

6dem, biling kaybi, fokal defisit varliginda.

Serum: Tam kan, PT, PTT, CRP, Biyokimya

BOS: Rutindir: Gram boyama ve kulturleri, hiicre sayimi, protein ve glukoz. Eger kortikal semp-
tomlar varsa veya gram boyama/ kultur negatif ise ileri tetkikler yapiimalidir.

BAKTERIYEL MENENJIT TEDAVISI

¢ Lokal epidemiyolojik 6zellikler ve komorbiditeler temel alinarak ab baslanir (6rnegin kafa-
tasi fraktlr(, nérocerrahi hikayesi, immun durum, eslik eden enfeksiyonlar)

e Patojen ve duyarllik durumuna goére ab degistirilmesi dustnebilir.

* Ab dozu: Tablolarda incelenebilir.

Tablo 16.4 ABM icin Ampirik Tedavi (ISDA Guidelines: Clin Infect Dis 2004;39:1267)

Risk faktérleri, antibiyotikler

(ilk secenek)

2-50 yas

Vankomisin + seftriakson VEYA
sefotaksim

> 50 yas

Vankomisin + seftriakson VEYA
sefotaksim + ampisilin

Baziler kafatasi fraktiirii

Vankomisin + seftriakson VEYA
sefotaksim

Olasi patojenler

N. meninjitis

S. pnémonia, N. meninjitis, L. monositogenes,
aerobik GN basil

S. pnémonia, Haemofilus influenza, grup A beta
hemolitik streptokoklar

(Devam ediyor)



Laboratuar: Enzim bagli immunelektrotransfer blot (EITB)= altin standart; T. solium larval kist-

lerinin 7 antijenini saptar, serum veya BOS'tan incelenebilir. %100 spesifite, %98 sensitivite

(kist evresine gore degiskenlik gosterir) (J Infect Dis 1989;159:50). Ancak tek lezyon veya kal-

sifikasyonlari kacirabilir. idrarda antijen saptanmasi: noninvazif alternatif tetkik (Am J Trop

Med Hyg 2009;80:379).

Tedavi: Sayi, yerlesim, kistlerin evresine gére degiskenlik gostermektedir. 1. Tum hastalar ok -
ler kisti dislamak tzere fundoskopik muayeneden gecirilmelidir. 2. intrakranial basing artisi
acil olarak tedavi edilmelidir. 3. Noébetler: Tekli AEi ile iyi kontrollidar. Nébet tekrar riski:
Kalsifikasyon, multipl kist gibi durumlarda. Kronik kalsifikasyonlar genellikle géruntuleme-
de sik gorulmektedir. Nobet rekurrensi perilezyonel 6demin epizodik ataklarinda ortaya
¢ikar. Perilezyonel 6demi olan hastalarda steroidlerin faydasi ve AEI profilaksisinin etkisi

netlik kazanmamistir.

Tek yasayan lezyon

Nérosistiserkoz icin Onerilen Tedavi

Albendazol + steroidler, nébet reklrrensini azaltir,
goéruntuleme bulgularini iyilestirir (NEJM 2004;350:249).

Multipl yasayan lezyon

Albendazol ve steroidler

Yuksek canhlikta kist yaka

Albendazol ve ytiksek doz steroidler

Tek kontrast tutan lezyon

Albendazol ve steroidler (Ann Int Med 2006;145:43)

Multipl kontrast tutan
lezyon

Albendazol ve steroidler

Kalsifikasyonlar

Anti parazitler endike degildir, rekrren ndbetler icin AEI

Ensefalit (masif parazit yuka,
intrakranial basing artis)

Anti parazitikler kontrendikedir, steroid ve hiperosmolar
ajanlar ile tedavi edin.

Dev subaraknoid kistler

Albendazol > 1 ay, yuksek doz steroid ve rezeksiyon ile
birlikte

Menenjit, vaskulit

Tipik olarak antiparazitik tedavi verilmez, sadece steroidler.

intraventrikiler kistler

Noéroendoskopi ve cerrahi, sant yerlesimi, anti parazitik

ajanlar ile birlikte verilen steroidler santin basarisizlik
oranini dusurdrler.

Rezeksiyon, anti parazitik ajanlar tartismalidir, eger
kullanilacaksa 6ncesinde, sirasinda ve sonrasinda yuksek
doz steroidler kullaniimalidir.

Rezeksiyon

Niklozamid, tek 2 gr doz

Intrameduller kistler

intraokuler kistler
Tenya enfeksiyonu

Norosistisekoz ve Tenyazis Tedavisi icin Anti parazitik Ajanlar

Albendazol: 15 mg/kg/giin x 7-15 gun: Kistlerin %85 kadarini tahrip eder. Prazikuantelden
daha ucuzdur. SS5'ne penetrasyonu iyidir, ventrikller ve subaraknoid kistler icin
yararhdir. Steroidler seviyesini artirir.

Prazikuantel: 50 mg/kg/gin boélunmus dozlarda glinde 3 kerex 7-15 gln. Tenyazise karsi
da etkilidir. Steroidler seviyesini dustrar. Kistlerin %70 kadarini tahrip eder.

Deksametazon: 12-32 mg/gun bélunmus dozlarda.

Niklozamid: Tek doz (Yetiskinler icin 2 gr) tenyazis tedavisi igin.

SEREBRAL EKINOKOKUS

Genel bilgi: Kistik ekinokok ve alveolar ekinokok tablolarina neden olan tirler E. Granulosus
ve E. Multilocularistir. insanlara bulas infekte hayvanlarin feceslerindeki yumurtalarin alinmasi
ile olmaktadir, koyun, képek, sigir gibi.inkiibasyon periyodu aylar-yillar sirmektedir.
Prezentasyon: Baslangig enfeksiyonu asemptomatiktir. Sivi ile dolu kistler ruptar, kitle etkisi
veya sekonder enfeksiyon ile semptomatik hale gelir. 1. derece etkilenen organlar; kistik eki-
nokokta akcigerler, alveolar ekinokokta karacigerdir. SSS tutulumu olgularin %2-8 kadarinda
gorulmektedir: beyin (hemisferler, serebellum), spinal kord. Semptomlar: Bas agrisi, ndbet,
bulantizkusma, KS felci ve diger fokal defisitler
Tani: Kiz kistleri Gzim benzeri multikistik kitle olustururlar; E. Granulosus genellikle unilokt-
ler iken E. Multiokularis kistleri multiloktlerdir. Serum eozinofilisi sik gérular ancak kapali
naturdeki kistler icin BOS ¢ok agiklayici degildir. Serum antikorlari ELIZA, indirekt hemag-
lutinasyon assay, immunblot yéntemi ile saptanabilir. Diger sestod enfeksiyonlari ile capraz
reaktivite gorulebilir.
Tedavi:Kistin cerrahi olarak gikarilmasi kiratif olabilir. intraoperatif riptur ve anafilaktik ce-
vap riski bulunmaktadir. Medikal tedavi: Albendazol ve prazikuantel aylar boyu ve cerrahi
sonrasinda devam.

PARAGONIMIAZiS

Genel bilgi: Trematod enfeksiyonudur, insanlara serbest sularda yasayan kabuklularin yenmesi
ile veya kedi, kopek, domuzlardan bulasmaktadir.
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Behcet Hastaligi

Sistemik Vaskdilitler

Tum buyuklukteki arter ve venlerin vaskuliti; oral aft, okuler

hastalik; SSS tutulumu % 10-20.

PAN

Sistemik semptomlar ve néropati > > SSS

ANCA + vaskiilit

PSS > SSS;Wegener's: Pulmoner, renal hastalik; Churg-Strauss:
atopi, astim — eos — vaskdlit

Dev hiicreli arterit

Oftalmik ve ICA/vertebral arterler

Takayasu arteriti

Karotid stenozu

Kriyoglobulinemik

Vaskalit veya hiperviskozite sendromuna sekonder SSS
disfonksiyonu

infeksiyonlar

T. pallidum Kafa tabanini sever.

B. bugdorferi Lyme noroborreliozis: Lenfositik menenijit, kranial ve
radiktlonérit, SSS vaskauliti nadirdir.

Thc Kafa tabani/prepontin fossada subaraknoid aralikta jelatinéz
eksudat; menenjit — lokal damar inflamasyonu

VZV (veya CMV) immuanokompetan: Bilyik damar;KS V.zoster—kontrlateral

defisit; immunkompromize: Kiiciik damar Bas agrisi, fokal
defisitler, biling durumunda kotilesme

Hepatit B ve C

PAN ve Kriyoglobulinemi

HIV

Vaskulopati + vaskulit; HIV veya firsatci enfeksiyonlara sekonder
SSS vaskdler hastahigi

Funguslar, Bartonella,
Riketsiyal

SLE

Oldukca nadir

Konnektif Doku Hastaliklar

Tipik olarak mikroenfarktlarla birlikte olan kugtik damar
vaskulopatisi

Sjogren Sendromu

Kuru g6z/agiz, lenf ekzokrin infiltrasyonu, PSS >> SSS

RA

Vaskulit ve pakimeminjit; PSS >> SSS

Skleroderma

Miyopati, trigeminal néropati

Mikst konnektif doku
hastaligi

Malignensi

Anti-U1-RNP pozitif

Digerleri
Hodgkin’s ve NHL, taylt htcreli [6semi, neoplastik
anjioendotelyamatozis, premalign lenfomatoid grantlomatozis

Paraneoplastik

PSS; Kucuk htcreli AC Ca ve lenfoma ile iliskili + Anti-Hu

ilaglar

Kokain, amfetaminler, opioidler; RSVS veya gercek vaskulit

Cogan sendromu

Gorme kaybi (interstisyel keratit) ve kohleovestibuler
disfonksiyon ile birlikte sistemik vaskulit

Susac sendromu

Retinopati, isitme kaybi, ensefalopati; Vaskulopati —
mikroenfarktlar.

SSS VASKULITININ TEDAViSI

Tedavi, monitorizasyon ve takip: Hastalar genelikle yuksek doz steroid ve Sitoksan altindadir-
lar ve bu tedavi altinda spesifik komplikasyonlar izlenebilir. Tedavi ve hastalik komplikasyonla-
ri agisindan yakin takip gerektirmektedir. Gértintilemeyi tekrar edin, BTA veya konvansiyonel
anjiografi tekrari 6nerilebilir (6 ayda bir kere).

STEROIDLER

Onaylanmis bir program bulunmamakla birlikte; Solumedrol 1gr/gin x 3glin, sonra dozu asa-

mali olarak azaltin.

Baslangi¢ dozu: 1 mg/kg/guin x 4 hafta, sonra haftalik 10 mg doz dustst 40 mg/gun oluncaya
kadar, sonra haftalik 5 mg doz dustst 20 mg/glin oluncaya kadar, sonra haftalik 2.5 mg
haftalik doz diististi 10 mg/guin oluncaya kadar, sonra haftalik 1 mg doz dustst 5 mg/giin
oluncaya kadar, sonrasinda aylik 1 mg doz dususu tedavi sonlanana kadar.

Steroid tedavisi altinda iken profilaktik ilaclar: PPI, Kalsiyum karbonat/Vit D; Bifosfonat.

Laboratuar ve yan etkiler agisindan yakin takip gerekmektedir (HT, DM, kilo alimi).

SITOKSAN

Genel degerlendirme: Genellikle steroidlerin basarisiz oldugu veya hizli progresif seyreden
tablolarda. Genellikle IV sekilde aylik olarak verilmektedir. Tedaviye cevaba gore duzenlen-



Santral ve Periferik Ozellikler

Santral Periferik

Bulanti -/hafif Agir W
Pozisyonel - Evet =
Norolojik semptomlar Sik Nadir =
Denge kaybi AgGir Hafif/Orta =
isitme kaybi Nadir Sik ]
Osilopsi Agir Hafif
Kalorik test Hipereksitabilite Kanal parezisi
lyilesme Aylar Gunler-Haftalar
Nistagmus Pur vertikal veya torsiyonel, Torsiyonel ve/veya horizontal,

multi yonlu, bakis ile yonu tum bakislarda tek yonla,

degisebilir, diskonjuge, konjuge, fiksasyon ile

fiksasyon ile baskilanmaz. baskilanir.

Santral ve Periferik Ozellikler
Semptom Mekanizma
Disequilibrium: Ayakta iken veya yurirken Vestibulospinal, propriosepsiyon, gorsel,
dengesizlik motor fonksiyon, eklem instabilitesinde

kayip ve fiziksel faktorler

Beyine dogru azalan kan akimi

Vestibuler sistemin strekli pasif harekete
adaptasyonu

Gorsel-isitsel uyumsuzluk

Medullanin stimalasyonu

Spontan: Basin indtkledigi kazaniimis
nistagmus, agir, VOR’un bilateral kaybi.

Anksiyete, depresyon ve somatoform
bozukluklar

Skew deviasyon

Vestibuler serebral kortekse tonik noral
aktivitenin imbalansi

Sersemlik hissi veya presenkop

Teknedeymiscesine sallanma hissi (Mal de
debarquement)

Hareket hastaligi

Bulanti ve kusma

Osilopsi: Gorsel hareket illizyonu

Kafanin icinde sallanma hissi (psikolojik
olarak induklenir)

Vertikal diplopi

Vertigo: Rotasyon, lineer hareket veya tilt +

Fizik muayene: Genel muayene (spontan hareketler, bulanti/kusma), gérme keskinligi, goz
hareketleri (spontan, pursuit, sakkad), VOR testi, pozisyon testi, koordinasyon (serebellar lez-
yonlarda ataksi).

Santral ve Periferik Ozellikler

Patoloji

Beyin sapi/serebellum anormallikleri

Periferik veya santral utrikul yolunda hasar

Kronik vestibuler hipofonksiyon

Genellikle BPPV ile birlikte i¢ kulak birikintileri.
Nadiren perilenfatik fistul, hipermobil tizengi
kemigi, Meniere hastalig.

Beyin sapi anormalligi

Yukaridakilerin herhangi biri

Fiziksel Bulgular

Spontan nistagmus varligi

Skew deviasyon

VOR azalmasi

Manevra sirasinda ortaya ¢ikan g6z
hareketleri ve vertigo

Go6z takibinin etkilenmesi
Ayakta/ytrirken ortaya cikan
dengesizlik
Medical Clinic North America 2003;87:609'dan uyarlanmistir.

Vestibiilo Okiiler Refleks Testi

Test Prosediir Sonug

Vestibuler dinamik
gorme keskinligi

Statiktir, kafa sabitken uzak
go6rme keskinligi belirlenir.
Hastanin basini 2 Hz olarak elle
osilite ederken dinamik gérme
keskinligi belirlenir.

Dinamik gérme keskinligi,
statik gérme keskinliginden
3 veya daha fazla olarak
sonuglanirsa vestibuler defekt
gOstergesidir.

Basin zorlanmasi

Hasta uzak sabit bir hedefe
fiske olur, bas aniden saga-
sola hareket ettirilirken goz
hareketleri gézlemlenir.

Basin ani hareketi sonrasi
refiksasyon sakkad ve osilopsi
izlenmesi disfonksiyonel kanal
ve azalmis VOR gostergesidir.

Basin sallanmasi
ile ortaya cikan
nistagmus

Hastanin basi 30 derece egimle
yatirilir ve basi x 20 horizontal
olarak osilite edilir.

Jerk nistagmus ortaya ¢ikmasi
vestibuler dengesizligin bir
gostergesidir.




arter enfarkti, posterior spinal arter enfarkti, dural AVF, hemoraji (AVM’'den hematomiyeli,

kavernom, kanama diatezi). BOS: Hticre sayimi, protein/glukoz, gram boyama, kultur, OKB,

1gG indeks, sitoloji. Bulgular: BOS: Hafif pleositoz, protein yuksekligi veya OKB, intrameduller

neoplaziler dislanmalidir. Diger testler: ESR, CRP, RF, ANA, ANCA, ACL ab, Anti-Ro, Anti-La, B,

MMA, folat, bakir, PAAG, kulttrler.

Eger spesifik bir tani yoksa: Ampirik steroid ve/veya PF: Eger steroide cevap verirse: lenfoma,
steroide cevapli inflamatuar hastalik distnin; eger rekurrens riski yuksek ise immunsup-
resif (NMO) ve modulatér (MS) acisindan degerlendirin. Eger steroide cevap vermiyorsa ve
lezyon buyuyorsa biopsi acisindan degerlendirin.

Prognoz: 1. Rekiirrens riski: Komple TM: Eger NMO IgG + veya anti-SSA pozitif (Sjogren Send-
romu) ise artmis risk. Inkomple TM: KIS dustintlebilir Beyin MR incelemesini kontrol edin. Eger
= 2 lezyon varsa 20 yil icinde MS’e dénusme riski %88; eger normal ise bu risk %19. Iyilesme:
Semptomlar basladiktan 2-12 hafta sonra, 2 yila kadar uzayabilir.

Tedavi: IV solumedrol 1 gr /giin veya IV deksametazon 100 mg/gin x 3 gun (+ PPI, Ca/vit D).
IVIG agisindan degerlendirin.

AvIRICI TANI VE TRANSVERS MIYELIT iCiN YARDIMCI TESTLER

Demiyelinizan TM icin Ayirici Tani
Klinik

Kontrasth beyin/spinal MR

BOS

Multipl Skleroz:
Semptomlar asimetrik.

Spinal: Lezyonlar kugukttr
(< 2 vertebral segment),

genellikle periferik. Beyin:

Beyaz cevher lezyonlari,
akut ise kontrast tutar.

OKB + %90 olguda, 19G
indeks artmis %60
olguda.

NMO: ON ile iliskili.
Defisitler genellikle
agir. LAB: Serum NMO
1gG + ise relaps riski
%50’den fazla.

Spinal: Lezyonlar
santraldir, kontrast
tutar, nekrotiktir,
kord 6demi izlenir ve
> 3 segment. Beyin: =
periventrikiler beyaz
cevher anormallikleri.

Pleositik (eozinofil veya
PMNL). %80 olguda OKB
izlenmez, 19G indeks
normaldir veya gecici
olarak artmistir.

ADEM: Monofazik.
Genellikle 6ncesinde
enfeksiyon vardir.
Ensefalopati tablosu.
Cocuklari etkiler.

Spinal: Lezyonlar genellikle
ayni yastadir, hepsi
kontrast tutmayabilir,
bayuklukleri degiskendir.
Beyin: Buyuk genellikle
birlesme egiliminde,
ayni yasta beyaz cevher
lezyonlart izlenir.

Pleositoz; OKB ve IgG
indeks gecici olarak
anormal olabilir.

ASI SONRASI:
Monofazik. 3 hafta
oncesinde asi 6ykusu.

Spinal: Lezyonlar
degiskendir. Beyin:
Lezyonlar.

Pleositoz; OKB ve +
anormal IgG indeks
(gegici)

iDIOPATIK: Monofazik.
Nedenler
tanimlanmamistir.

Spinal: Lezyonlar
degiskendir. Beyin:
Lezyon izlenmez.

Inflamatuar. + artmis IgG
indeks ve OKB.

(Seminars in Neurology 2008;28:105)

Otoimmiin: MR incelemesinde kontrast tutulumu ve inflamatuar BOS izlenir. Seroloji: ANA,
ANCA, ESR, Rh faktor IgM. Spesifik testler: Sjogren: ANA, Anti Ro/La; Skleroderma: Anti-
U1RNP, Nérosarkoidoz: ACE, PAAG, OKB (BOS), SLE: ANA, ENA, anti-ds DNA, anti-sm anti-
koru, Behget: Serum IgG, IgA, IgM, CRP, ESR, alfa-2 globulin, mikst konnektif doku hastahg:
anti-U1-RNP.

Paraneoplastik: Longitudinal + kontrast tutulumu gosteren lezyonlar. Kucuk hucreli AC Ca:
amfifizin IgG; CRMP-5 IgG: TM ve ON, NMO taklidi; GAD; Meme Ca-PCA-2; Over Ca-ANNA 2;
Kucuk htcreli olmayan AC Ca-Noéronal ve kas AchR ab.



Spinal Kord Sendromlari

Sendrom Nedenler Klinik bulgular
Komple kord Travma Bilateral gt kaybi (baslangicta flask, sonra
Kompresyon Ust motor néron bulgulari)
Demiyelinasyon Lezyon seviyesinin altinda tim duyu
Post enfeksiy6z modalitelerinde bilateral kayip
Duyu seviyesi: insan gévdesine transvers
Mesane/Barsak/Seksuel fonksiyonlarda kayip
Hiperrefleksidense hiporefleksi
Yayilan agri: Oturma, ayaga kalkma ile
rahatlar.

Hemikord Travma ipsilateral Gist motor néron gucsizlGga
(Brown- Kompresyon (kortikospinal), lezyon seviyesinin altinda
Sequard) Demiyelinasyon vibrasyon ve propriosepsiyon (dorsal

Tamorler kolon) kaybi

Lezyon seviyesinin 1-2 segment altinda
Kontrlateral agri ve isi duyusu (spinotalamik)
kaybi

Santral kord Hiperekstansiyon

Gug kaybi: Kol > bacak; distal > proksimal.

Vaskuler veya
torakoabdominal
cerrahi

Kardiak arrest

Hipotansiyon

Siringomiyeli Pelerin benzeri agri ve 1si duyusu kaybi
Tamorler (omuzlar, boyun, Ust gévde)
Anterior Spinal Arter Gorece olarak korunmus hafif dokunma,
iskemisi pozisyon, vibrasyon
Demiyelinasyon
Hematomiyeli
ASA Azalmis ASA akimi Lezyon seviyesinin altinda motor, duyu,

otonomik fonksiyonlarin kaybi

Vibrasyon ve propriosepsiyonun korunmasi

Ani baslangicli boyun ve bel agrisi (dakika-
saatler icinde)

Baslangicta flask parapleji, sonra spastisite ve
hiperrefleksi.

Duyarh alan yaklasik olarak Adamkiewicz
arteri etrafindaki alan ve T6 seviyesindeki
sinir bélge zon.

Tamorler
Lipomalar
Metastazlar

Disk herniasyonu

Konus medullaris

Ani baslangicli ve bilateral

Erken dénemde mesane/barsak inkontinansi
impotans ve anal reflekslerin kaybi

Eyer tipi anestezi

Frakturler Simetrik gui¢ kayb, hafif olabilir.
Asil refleksi kaybi (patellar degil)
Kauda equina Santral disk Agir lumbosakral radikuler agri
herniasyonu Eyer tipi anestezi, asimetrik olabilir.
Tamorler Flask paraparezi
Enfeksiyonlar Ge¢ donemde mesane/barsak inkontinansi;
Araknoidit impotans

Ayak bilegi ve olasi diz refleksinin kaybi

KOMPRESIF MiYELOPATILER

NEOPLASTIK SPINAL KORD BASISI

Norolojik defisit ile birlikte olan veya olmayan stupheli kanser 6ykusu ile birlikte bel agrisi olan
hastalarda dustunulmelidir. Norolojik disfonksiyon varliginda acil degerlendirme yapilmali ve
tedaviye baslanmalidir. Kanserler genellikle spinal kolona metastaz yaparlar. Yetiskinlerde:
Prostat, meme, akciger, renal hucreli, miyelom, lenforetikiler. Cocuklarda: Sarkom, néroblas-
tom, germ hucreli ve lenfoma. Yerlesim: Torasik > Lomber > Servikal, en cok semptom veren
torasik bolgedir. Agri: Genellikle ilk sikayettir, uzanma ile dizelmez ve Valsalva ile kotulesir,
genellikle nokturnaldir.

Tani: Kontrasth spinal MR. Spinal stabiliteyi gostermek ve operasyon planlanmasinda BT ceki-
lir. Fraktur/kollaps icin dz film gekilmelidir, tek basina nadiren kullanilir.

Tedavi: Steroid: Akut baslangigli olaylarda en sik kullaniimakla birlikte optimal doz net bir
sekilde tanimlanmamustir (Curr Oncol Rep 2008;10:78). Eger belirgin nérolojik tutulum varsa:
Deksametazon 100 mg yukleme, 6 saatte bir 24 mg. Eger norolojik tutulum minér ise: Deksa-
metazon 10 mg ylkleme, sonra 6 saatte bir 4 mg. Dekompresyon ile birlikte kitle kigtltme



Metilfenidat Dopamin geri alim blokeri. Doz araligi 10-100 mg, amfetaminlere

gore daha az kétuye kullanim potansiyeli mevcut, tolerans gelisebilir.

Yan etkileri, amfetaminlere benzer ancak daha hafiftir.

Amfetaminler | NE ve dopamin salinimini artirir. Sik gérilen yan etkiler: insomnia,

sinirlilik, aritmiler. Kétuye kullanim ile hizl tolerans.

Sodyum Insomnia, katapleksi, gtindtiz uyku hali, haltsinasyonlar icin yararlidir
oksibat (Sleep 2002;25:42). 4.5 gr ile baslanir (iki bélunmus dozda alinir,

2.25 yatarken, sonraki doz 2.5-4 saat sonra (spontan olarak da

kalkilabilir veya alarm kurulabilir). Doz 9 gr kadar artirilabilir.

Asiri Uykunun Diger Nedenleri

idiopatik Nedeni bilinmeyen agir, kronik ve asiri uyku hali. Uyku klinigine

hipersomni refere edilen hastalarin %10’u. Ergenlik/erken yetiskinlikte sinsi sekilde
baslar, dncesinde viral hastalik 6ykusu olabilir. Patofizyolojisi
bilinmemektedir: SSS'nin NREM uykusunu inhibe etme kusuru? Diger
nedenler dislanmalidir. Diger hastaliklari dislamak icin PSG. MSLT:
Sadece azalmis uyku latansi varliginda. Tedavi: Uyaricilar (cok etkin
degildir), uyku hijyenini iyilestirme.

Yetersiz uyku Kronik, yeterli uyku miktarini saglayamama durumu. I, okul, yasam
sendromu stiline bagli olarak ihtiyac olunandan daha az uyuma. Tani: Oyki, PSG
(gerekli degildir). Tedavi: Daha ¢ok uyuyun!
Kleine-Levin Hipersomni (asiri uyuma), asiri yemek yeme ve hiperseksualite. Addlesan
sendromu erkeklerde ortaya ¢ikar, yetiskin donemde hafifler. Uyku > 16 saat

(gunler-haftalarca), yilda en az iki kere tekrarlar. Patofizyolojisi:
Bilinmemektedir. Seyir kendini sinirlayicidir. Tedavi: Kendini sinirlayici.
Rekdirren hipersomni: Diger semptomlar (asiri yeme) olmaksizin

hipersomni.
Post travmatik Kafa travmasi sonrasi ortaya cikar (6zellikle hipotalamus ve beyin sapi).
Hipersomni Hafta-aylar i¢inde duizelir. Tedavi gerekmez.

Diger nedenler | idiopatik rekirren stupor: Nadirdir, altta yatan bir neden bulunmaz,
stupor gunler icinde sonlanir. Tedavi: Flumazenil (BDZ rsp antagonisti)
stuporu durdurur.

Sub-uyaniklik sendromu: Nadirdir, bildirilmis yaklasik 50 kadar olgu
bulunmaktadir, kroniktir, testler normaldir.

Mentruel iligkili hipersomni: Prementrual periyod sirasinda uyku hali,
diger zamanlarda normaldir, eger dizabiliteye neden oluyursa
ovulasyonu durdurmak igin OKS kullanin.

Ilaglar: Antikonvilzanlar, SSRI, sedatifler.

Sekonder asiri Uyku bozukluklari: Uyku apnesi, huzursuz bacak, sirkadyen ritm
uyku bozukluklari.
Medikal bozukluklar: Addison, hipotiroidizm, kronik yorgunluk
sendromu.

Uyku hastaligi: Protozoan olan T. Brucei'ye bagli olarak Afrika'da
tsetse sinegine bagl olarak yayilmaktadir, ates ve progresif uyku
gorulur, eger tedavi edilmezse ensefalite bagl koma/élum gérultr.

Nérolojik bozukluklar: Demans, Parkinson, uyku iliskili nébet. Uyku
iliskili nérojenik takipne: Uyku sirasinda solunum hizi artar ve bu
da gtindz uyku haline neden olur. Fragmenter miyoklonus: Yetiskin
erkek, yuz ve ekstremite kaslarinda asimetrik jerk, genellikle uyku
baslangicinda, hasta genellikle farkinda degildir, uykunun bélinmesine
ve glindz uyku haline yol acar.

Psikiatrik bozukluklar

PARASOMNILER

Girig: Parasomniler: Uyku sirasinda istenilmeyen davranislar ve fiziksel aktiviteler.

UYANIKLIK BOZUKLUKLARI

Ozellikle NREM disinda (Evre 34'te) gérulur. (gecenin birinci ceyreginde). En sik cocuklarda,
yasla birlikte azalir, yetiskinlerde nadirdir + aile éykust. Olay amnezisi vardir. Risk faktérleri:
Ates, stres, uyku deprivasyonu, etil alkol, gebelik, menstruasyon. Monozigot ikizlerde yuksek
korkordans. Ayirici tani: Nébet, huzursuz bacak, panik ataklar.
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