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UYARI
Medikal bilgiler sürekli de¤iflmekte ve yenilenmektedir. Standart güvenlik uygulamalar› dikkate al›nmal›, yeni araflt›rmalar ve klinik
tecrübeler ›fl›¤›nda tedavilerde ve ilaç uygulamalar›ndaki de¤iflikliklerin gerekli olabilece¤i bilinmelidir. Okuyuculara ilaçlar hakk›n-
da üretici firma taraf›ndan sa¤lanan ilaca ait en son ürün bilgilerini, dozaj ve uygulama flekillerini ve kontrendikasyonlar› kontrol et-
meleri tavsiye edilir. Her hasta için en iyi tedavi fleklini ve en do¤ru ilaçlar› ve dozlar›n› belirlemek uygulamay› yapan hekimin so-
rumlulu¤undad›r. Yay›nc› ve editörler bu yay›ndan dolay› meydana gelebilecek hastaya ve ekipmanlara ait herhangi bir zarar veya
hasardan sorumlu de¤ildir.



‹nsan›n bir ailesi ve çocuklar› olunca öncelikleri de¤iflirmifl.
Ben ve kardefllerim do¤du¤unda babam›n ve -onun yoklu¤unda beni yetifltiren- annemin
öncelikleri de¤iflmifl olmal›; çocuklar›m›z olunca, yükün ço¤unu üstlenen eflim Karen’in ve
benim; akademik hayat›mda yapt›klar›m› yapabilmem için de eflimin, o¤ullar›m Deniz ve

Baran’›n öncelikleri de¤iflti. Öncelikleri de¤iflen herkese özverileri ve destekleri için
teflekkür ediyor, bu kitab› onlara ithaf ediyorum.

Murat Emre 
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‹çinde yaflad›¤›m›z ça¤da bilgi miktar›, çeflitlili¤i ve bilgi-
ye ulaflma yollar› büyük bir h›zla art›yor. Teknolojideki
geliflmelerle bilgiye elektronik ortamda ulaflmak kolay-
laflt›. Bütün bu geliflmelere ra¤men bas›l› kitaplar›n yeri-
nin de¤iflmedi¤ini, bir anlamda daha da artt›¤›n› düflü-
nüyorum. Klinik Nöroloji alan›nda çok say›da ‹ngilizce
referans kitab› ve tek tek alanlar›nda yetkin Türkçe ki-
taplar olmas›na karfl›n nörolojik hastal›klar› tüm yönleri
ve boyutlar›yla ele alan, tüm alanlar› içeren genifl kap-
saml› bir nöroloji referans kitab›n›n eksikli¤i özellikle ö¤-
renciler, asistanlar ve genel nörolog olarak çal›flan arka-
dafllar›m›z taraf›ndan hissediliyor. Bu kitab›n yaz›lma ka-
rar›n›n ana motivasyonu da bu eksiklik oldu.

Bu boyutta bir temel kitab› yazmak için yola ç›kt›¤›-
m›zda verilecek ilk ve en önemli karar kitab›n nas›l kur-
gulanaca¤›yd›. Bu temel karar› verirken ana yönlendirici
flu oldu: bir ö¤renci, asistan ya da uzman arad›¤› bilgiye
nas›l ulaflmak ister? Bilgi ihtiyac› genelde nas›l flekille-
nir, arad›¤› bilgiye insanlar en kolay nas›l ulafl›rlar? Bu ih-
tiyac›n iki flekilde ortaya ç›kt›¤›n› düflündüm: Birincisi
klinik günlük rutinde tan› sürecinin temelini oluflturan
semiyolojik yaklafl›m, yani karfl›m›za ç›kan tek tek semp-
tomlar›n tan›m›, özellikleri, hangi durumlarda ortaya ç›-
kabilecekleri. ‹kincisi ise belirli bir hastal›k grubu ya da
hastal›ktan bahsedildi¤inde o hastal›kla ilgili ayr›nt›l›
bilgiye ulaflma ihtiyac›. Kitab›n ana kurgusu bu her iki
ana ihtiyaca cevap verecek flekilde olufltu. Böylelikle ilk
ana-bölümü nörolojinin semiyolojisi olufltururken, ikinci
ana bölüm temel nörolojik hastal›klar›n sistematik bir
flekilde gözden geçirilmesi olarak ortaya ç›kt›. Di¤er ek
bölümler ise nöroloji referans kitaplar›nda s›k rastlanma-
yan ancak klinik rutinde eksikli¤i hissedilen konu ve yak-
lafl›mlardan olufltu: nörolojik tedavi yaklafl›m›n›n ana
prensipleri nelerdir; sistematik hastal›klar›n nörolojik
yans›malar› hangileridir; yafll›lar, çocuklar, gebeler gibi
özel gruplarda ortaya ç›kan özel hastal›klar, sorunlar ne-
lerdir ve onlara klinik yaklafl›m nas›l olmal›d›r; nöro-re-
habilistasyonun ana kurallar› ve yöntemleri nelerdir. Bu
flekilde çok boyutlu bir yaklafl›m ile oluflan kurgunun
farkl› durumlarda ortaya ç›kan de¤iflik bilgi ihtiyaçlar›na
cevap verebilece¤ini düflündüm. Farkl› yaklafl›m ve s›n›f-
lama yöntemlerinin harmanlanmas›yla oluflan bu matriks

yap›lanmas›n›n gere¤i olarak kitapta örtüflmeler ve tek-
rarlar ortaya ç›kt›. Bunlar öngörülmüfl, bilinçli olarak mü-
saade edilmifl ve amaca yönelik örtüflmeler; sorulan so-
ruya, do¤an klinik ihtiyaca ve ö¤renilmek istenen bilgi-
nin niteli¤ine göre okuyucuya de¤iflik olanaklar sa¤lama-
lar› kurgunun bir parças›n› oluflturuyor.

Böyle kapsaml› bir kitab› tek bafl›na oluflturmak, bir-
çok yazar›n deste¤iyle de olsa neredeyse imkans›z olur-
du. Bu yüzden kitab›n yaz›m›n› her ana bafll›k için o ko-
nuya hakim bölüm editörleriyle yürütmeyi kararlaflt›r-
d›m. Böylelikle hem nöroloji ve ilgili alanlarda çal›flan
tüm arkadafllar›n kat›l›m›yla gerçek anlamda “bizim”
olan bir kitab›n ortaya ç›kaca¤›n›, hem de her konunun
eksiksiz ve layik›yle ele al›nabilece¤ini öngördüm. Bu
karar›n ne kadar do¤ru oldu¤unu yaz›m esnas›nda tekrar
tekrar fark ettim. Çok say›da yazar ve bölüm editörü ile
beraber çal›flmakla ilgili bafllang›çtaki tereddütlerim ar-
kadafllar›m›n bilgi birikimini, profesyonelli¤ini ve özveri-
lerini gördükçe ne kadar do¤ru bir karar verdi¤im hissine
dönüfltü. Ancak tüm çok yazarl› kitaplarda oldu¤u gibi bu
kitapta da, tüm harmonizayon çabalar›na karfl›n, yaz›m
stili, kurgulama, kapsam ve detaylar, kullan›lan deyim-
ler, kaynaklar›n say› ve çeflitlerinin seçiminde bölümler
aras›nda farkl›l›klar olufltu. Bunun benim ve Bölüm Edi-
törlerinin, kiflisel farkl›klar›n ve tercihlerin belli ölçüde
yans›t›labilmesine olan sayg›m›zdan kaynakland›¤›n›
vurgulamak isterim.

Camiam›za kal›c› bir eser ve büyük katk› sa¤layaca¤›n›
umdu¤um, hepimiz için büyük özveri anlam›na gelen, an-
cak o oranda da manevi tatmin sa¤layan bu kitab›n olufl-
mas›nda eme¤i geçen tüm bölüm editörlerine, katk›lar›
olmadan bu kitab›n ortaya ç›kmas›n›n mümkün olamaya-
ca¤› tüm yazarlara, dizim, kurgulama ve bas›m esnas›nda
büyük bir dikkat ve özveriyle çal›flan tüm Günefl T›p Kita-
bevleri çal›flanlar›na, ‹ndeks’in haz›rlanmas› ve düzeltme-
lerin yap›lmas›nda yard›mc› olan Dr. Baflar Bilgiç’e sonsuz
teflekkürlerimi sunuyorum.

Prof. Dr. Murat Emre 
‹stanbul, May›s 2012
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Medica T›p Merkezi

Yrd. Doç. Dr. Sibel Gazio¤lu
Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Serdar Geyik
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Figen Gökçay
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Gülbin Gökçay
‹stanbul Üniversitesi Çocuk Sa¤lı¤ı Enstitüsü

‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi 
Çocuk Sa¤lı¤ı ve Hastalıkları Anabilim Dalı

Prof. Dr. Gülden Gökçay
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›

Prof. Dr. Zeki Gökçil
Gülhane Askeri T›p Akademisi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ayflen Z. Gökyi¤it
‹stanbul Üniversitesi Epilepsi Uygulama ve Araflt›rma

Merkezi

Prof. Dr. Ahmet Gül
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi

‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Romatoloji Bilim Dal›

Prof. Dr. Gülen Güllü
Hacettepe Üniversitesi Mühendislik Fakültesi 

Çevre Mühendisli¤i Bölümü

Dr. S. Hümayun Gültekin
Asst. Prof., (Nöropatoloji) Oregon Health and Science

Üniversitesi Portland, Oregon, ABD

Prof. Dr. Dilek ‹nce Günal
Academic Hospital Nöroloji Bölümü

Dr. M. Edip Gürol
Nöroloji ve ‹nme Servisi, Massachusetts General

Hospital Harvard Medical School
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Prof. Dr. Candan Gürses
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hakan Gürvit
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›, Davran›fl Nörolojisi ve Hareket
Bozukluklar› Birimi

Op. Dr. Mehmet Hac›hanefio¤lu
Ac›badem Kozyata¤› Hastanesi

Beyin ve Sinir Cerrahisi Bölümü

Doç. Dr. Haflmet A. Hana¤as›
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›, Davran›fl Nörolojisi ve Hareket
Bozukluklar› Birimi

Prof. Dr. Lemi ‹brahimo¤lu
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›

Prof. Dr. Fethi ‹diman
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Levent Ertu¤rul ‹nan
Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Nöroloji Klini¤i

Prof. Dr. Birsen ‹nce
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Pervin ‹fleri
Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Canan Togay Ifl›kay
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ali Kafadar
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Op. Dr. ‹brahim Kalelio¤lu
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›

Prof. Dr. Müfit Kalelio¤lu
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Derya Karadeniz
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Mehmet Akif Karan
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Geriatri Bilim Dal›

Doç. Dr. Mehmet Karatafl
Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Necdet Karl›
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Dr. Behram Kaya
Ac›badem Maslak Hastanesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Bölümü

Uzm. Dr. Duygu Kaya
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Nöropsikiyatri Merkezi

Prof. Dr. Mehmet Kaya
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Fizyoloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Emine Zinnur K›l›ç
Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi Anabilim Dal›

Doç. Dr. Demet K›nay
Bak›rköy Ruh ve Sinir Hastal›klar› Hastanesi 

Nöroloji Klini¤i

Prof. Dr. Talat K›r›fl
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Ferah K›z›lay
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Osman K›z›lk›l›ç
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dal›, Nöroradyoloji Bilim Dal›

Prof. Dr. Günefl K›z›ltan
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Meral E. K›z›ltan
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Filiz Koç
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Deniz Konya
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroflirürji

Anabilim Dal›

Prof. Dr. Bar›fl Korkmaz
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Çocuk Nörolojisi Anabilim Dal›

Uzm. Dr. P›nar Kahraman Koytak
Sa¤l›k Bakanl›¤› Fatih Sultan Mehmet E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi Nöroloji Klini¤i

Uzm. Dr. Bahar Aksay Koyuncu
‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Yakup Krespi
Florence Nightingale Hastanesi Nöroloji Bölümü

Prof. Dr. Ifl›n Baral Kulaks›zo¤lu
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi

Psikiyatri Anabilim Dal›

Doç. Dr. Asl› Kurne
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›
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Prof. Dr. Kürflad Kutluk
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Reyhan Küçükkaya
‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi

‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Hematoloji Bilim Dal›

Doç. Dr. Murat Kürtüncü
Ac›badem Maslak Hastanesi Nöroloji Bölümü

Prof. Dr. Yaflar Kütükçü
Gülhane Askeri T›p Akademisi Nöroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Zeliha Matur
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. ‹smet Melek
Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Ebru M›hç›
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. ‹pek Midi
Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Bijen Nazl›el
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Münife Neyal
Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Piraye Oflazer
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Arzu On
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi 

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›

Prof. Dr. Aydan Oral
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hakan Oruçkaptan
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. A. Emre Öge
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Didem Çolpan Öksüz
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. Öget Öktem
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. S. Ça¤atay Önal
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Dilek Necio¤lu Örken
fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 

Nöroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. O¤uzhan Öz
Gülhane Askeri Tıp Akademisi Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Demet Özbabal›k
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Sevda Erer Özbek
Uluda¤ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Sevim Erdem Özdamar
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Özcan Özdemir
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Yasemin Gürsoy-Özdemir
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Koray Özduman
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. Memet Özek
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroflirürji

Anabilim Dal›, Pediatrik Nöroflirürji Bilim Dal›

Prof. Dr. Sibel Özekmekçi
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Feriha Özer
Sa¤l›k Bakanl›¤› Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Nöroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Ifl›l Özer
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi

Çocuk Sa¤›l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Beslenme ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›

Prof. Dr. Aynur Özge
Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Serdar Özgen
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Tunçalp Özgen
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. Mustafa Özgüro¤lu
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Medikal Onkoloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Sedef Tavukçu Özkan
Florence Nightingale Hastanesi Nöroloji Bölümü

Prof. Dr. Çi¤dem Özkara
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Sehür Sibel Özkaynak
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›
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Prof. Dr. Mehmet Özmeno¤lu
Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Halil Öztürk
Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi

Radyoloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Mehmet Akif Öztürk
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Medikal Onkoloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Musa Öztürk
Bak›rköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sa¤lı¤ı ve 

Sinir Hastalıkları E¤itim ve Arafltırma Hastanesi

Prof. Dr. fierefnur Öztürk
Selçuk Üniversitesi Selçuklu Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Vesile Öztürk
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ünal Özüm
Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ceyhun Özyurt
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. Necmettin Pamir
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Yeflim Parman
‹stanbul Universitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ifl›l Saatci
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Sabahattin Saip
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Yakup Sar›ca
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Feray Karaali-Savrun
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Cemal Saydam
Hacettepe Üniversitesi Mühendislik Fakültesi 

Çevre Mühendisli¤i Bölümü

Doç. Dr. Altay Sencer
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Nesrin Seyhan
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyofizik Anabilim Dal›

ve Gazi Üniversitesi Non-‹yonizan Radyasyondan
Korunma Merkezi

Dr. Gökalp Silav
Ac›badem Maslak Hastanesi

Beyin ve Sinir Cerrahisi Bölümü

Prof. Dr. Aksel Siva
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Dr. Serdar Solak
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dal›, Nöroradyoloji Bilim Dal›

Doç. Dr. Hüseyin A. fiahin
Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. ‹hsan fiengün
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hadiye fiirin
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Gül Köknel Talu
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı,
Algoloji Bilim Dalı

Prof. Dr. O¤uz Tanr›da¤
Nöropsikiyatri ‹stanbul Hastanesi Nöroloji Birimi

Prof. Dr. Tülin Tanr›da¤
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Asl› Demirtafl-Tatl›dede
Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Nöroloji Klini¤i

Yrd. Dr. Serap Erdo¤an Taycan
Gaziosmanpafla Üniversitesi T›p Fakültesi 

Ruh ve Sinir Hastal›klar› Anabilim Dal› ve 
Gazi Üniversitesi Nöropsikiyatri Merkezi

Uzm. Dr. P›nar Tektürk
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dalı

Uzm. Dr. Aysun K. Tihan
Bolu ‹zzet Baysal Ruh Sa¤lı¤ı ve Hastalıkları Hastanesi

Prof. Dr. Ayfle Bora Tokçaer
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Reha Tolun
‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal› ve ‹nme Merkezi

Prof. Dr. Suat Topaktafl
Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Haluk Topalo¤lu
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi

Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Nöroloji Ünitesi

Doç. Dr. Esen Saka Topçuo¤lu
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›
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Doç. Dr. Mehmet Akif Topçuo¤lu
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Rezzan Tuncay
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Nefle Tuncer
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Deniz Tural
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Medikal Onkoloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Nilda Turgut
Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı

Doç. Dr. Hande Turna
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Medikal Onkoloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Raflit Tükel
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Psikiyatri Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Banu Tütüncüler
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Erdem Tüzün
Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü, Sinirbilim, ABD

Prof. Dr. fiükrü U¤uz
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi 

Psikiyatri Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ümit H›d›r Ulafl
Gülhane Askeri Tıp Akademisi Nöroloji Anabilim Dalı

Doç. Dr. Kay›han Uluç
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Derya U¤urlu Uludüz
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Dr. Kamran Urgun
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. Önder Us
Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı

Dr. M. ‹mre Usseli
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroflirürji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ufuk Utku
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı 

Uzm. Dr. U¤ur Uyguno¤lu
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hilmi Uysal
Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Ömer Uzel
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi

Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. Kubilay Varl›
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Sibel K. Velio¤lu
Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ayfl›n Destînâ Yalç›n
Ümraniye E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Nöroloji Klini¤i

Prof. Dr. Cengiz Yalç›nkaya
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dalı ve Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı

Prof. Dr. Ayfle Yal›man
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›

Doç. Dr. Zuhal Yap›c›
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul Tıp Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dalı

Prof. Dr. Jale Salman Yaz›c›
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Müge Yemiflci
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalı ve Nörolojik Bilimler ve
Psikiyatri Enstitüsü

Prof. Dr. Görsev Yener
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dal›, Beyin Dinami¤i Multidisipliner
Araflt›rma Merkezi

‹stanbul Kültür Üniversitesi Beyin Dinami¤i, Kognisyon
ve Kompleks Sistemler Araflt›rma Merkezi

Op. Dr. Ulafl Yener
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal›

Prof. Dr. S. Naz Yeni
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Özcan Y›ld›z
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi 

Medikal Onkoloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Özlem Kay›m Y›ld›z
Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi

Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. A. Nur Yüceyar
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Mehmet Zarifo¤lu
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal›
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bulgular› nötral durumda kolayca saptanam›yorsa, Nylén-
Barany (Dix-Hallpike) testi ile bunlar aran›r. Oturan bir
hastada bafl sa¤a veya sola çevrilirken hasta, s›rt› yata¤a
deyip bafl› yatak düzeyinden 30° kadar sarkacak flekilde
h›zla yat›r›l›r. Bu pozisyonda, yat›r›l›fl›n› izleyen 1-10 sa-
niyelik k›sa bir latent periyoddan sonra fliddetli bir ver-
tigo bafll›yor ve/veya altta kalan kula¤a do¤ru vuran hori-
zontal ve rotatuar bir nistagmus ortaya ç›k›yorsa Nylén-
Barany (Dix-Hallpike) testi pozitif denir. Cevap al›nmad›y-
sa ayn› manevra bafl karfl› yöne çevrilerek tekrarlan›r.
Vertigo ve nistagmus ortaya ç›karsa genelde 15-30 sani-
ye kadar sürer, bunlar›n varl›¤› periferik patoloji (s›kl›kla
iç kulak) düflündürür. Bu testin negatif oluflu lokalizas-
yon aç›s›ndan bilgi verici de¤ildir.

IX. Kranyal Sinir (Nervus Glossopharyngeus); X. Kranyal
sinir (Nervus Vagus): Bu iki kranyal sinirin ifllevleri birlik-
te de¤erlendirilir. Uyan›k hastada mülakat s›ras›nda has-
tan›n sesine ve konuflmas›na dikkat edilerek disfoni, na-
zone konuflma (burundan, h›m h›m konuflma), yutma
güçlü¤ü olup olmad›¤› sorulur. Sonras›nda a¤z›n› tam
aç›p “Aaa…” demesi istenir ve yumuflak dama¤›n simet-
rik bir flekilde yükselip yükselmedi¤i kontrol edilir. Uvu-
lan›n normalde orta hatta kalmas› beklenirken baz› has-
talarda bazal k›sm›nda bir tarafa sarkt›¤› görülebilir. Bu
anlamda uvula deviyasyonundan ziyade bunun iki ya-
n›ndaki yumuflak dama¤›n simetrik ve kuvvetli yükselip
yükselmedi¤i kaydedilir. Bir tarafta zaaf varsa bu tarafta
yumuflak damak ve farinks harekette aflikar flekilde geri
kal›r. Yumuflak damak ve farinkse ucu yumuflak bir çubuk
dokundurmak suretiyle ö¤ürme refleksinin uyan›k hasta-
da de¤erlendirilmesi çok özel durumlar d›fl›nda öneril-
mez. Uyan›k hasta için rahats›z edici bir muayenedir. 

XI. Kranyal Sinir (Nervus Accessorius): Aksesuar sinirin
en pratik muayenesi sternokleidomastoid kaslar›n›n mu-
ayenesi ile sa¤lan›r. Hastan›n bir çenesine hekim elini
koyarak bafl›n› bu yöne, dirence karfl› çevirmesini ister.
Bu ifllem s›ras›nda belirginleflen karfl› taraf›n sternokle-
idomastoid kas› palpe edilerek hem kuvvet hem de ka-
s›lmadaki sertli¤i ölçülmüfl olur. Sonras›nda bafl di¤er ta-
rafa çevriltilerek ayn› muayene karfl› sternokleidomasto-
id kas için tekrarlan›r. 

XII. Kranyal Sinir (Nervus Hypoglossus): Hastan›n a¤z›n›
açmas› istenir ve bu durumda iken dilin pozisyonu, atro-
fi ve fasikülasyon bulunup bulunmad›¤› kaydedilir. Bir
tarafta felç varsa dil a¤z›n içindeyken sa¤lam tarafa do¤-
ru kayar. Sonra hastadan dilini ç›karmas› istenir. Tek ta-
rafl› XII. kranyal sinir felcinde dil felçli tarafa do¤ru sap-
ma gösterir. Dilin ayn› yar›s›nda atrofi, motor nöron has-
tal›¤›nda fasikülasyonlar görülebilir. ‹ki tarafl› N. Hypog-
lossus lezyonlar›nda dilin d›flar› ç›kar›lmad›¤›, hatta a¤›z
taban›nda hiç hareket etmedi¤i dikkati çeker. Patolojinin
ciddiyetine göre konuflma s›ras›nda artikülasyon zorluk-
lar› da gözlenebilir. 

Motor Sistem Muayenesi: Motor muayene nörolojik
muayenenin en önemli bölümünü oluflturur. Hasta ye-
terli eforu sa¤lam›yorsa elbette motor testleri de¤erlen-

dirmenin de zorluklar› olabilir, ancak genel anlamda so-
matik muayenenin en güvenilir k›sm›d›r. Genel olarak
motor testler üç bafll›k alt›nda de¤erlendirilebilir: Parezi
testleri, taray›c› muayenede büyük kas gruplar›n›n test
edilmesi ve nihayet kaslar›n tek tek de¤erlendirilmesi. 

Nörolojik muayene bölümünün bafl›nda bahsetti¤i-
miz muayeneden ne bekledi¤imizi bilmek, buna göre
önceliklerimizi planlamak yeterli ve etkin bir motor mu-
ayene için çok önemlidir. Kooperasyonu yeterli olan bir
hastada kuvvetsizlik flikayeti ve nöropati, myopati, plek-
sopati veya spinal kord tutulumu flüphesi yoksa, temel
parezi testleri ve büyük kas gruplar›n›n muayenesi 1-2
dakika içinde yap›labilir. An›lan durumlar ay›r›c› tan›da
ise detayl› kas gücü muayenesi oldukça zaman al›c› ol-
mas›na ra¤men do¤ru teflhisi koydurabilecek kadar da
önemlidir. Motor muayeneye bafllarken hastan›n ekstre-
mitelerinde nötral pozisyonda göze çarpan bir asimetri
olup olmad›¤› (spastik veya distonik postür) hastan›n
muayene odas›na gelirken yürüyüflü, mülakat s›ras›nda
el ve kollar›n› hareket ettiriflini gözlemlemek çok yararl›
ipuçlar› verir. Muayenenin ilk basama¤›nda hastan›n
ekstremitelerini gevflek b›rakmas› istenerek hekimin kol
ve bacaklardaki kas direncini test etmesi kas tonusunun
durumunu ortaya koyar. Kas tonusu normal, artm›fl veya
azalm›fl olabilir, bunun kayd› motor muayenenin önemli
bir parças›d›r. Benzer flekilde sustal› çak›n›n aç›lmas› ve-
ya kurflun borunun bükülmesi gibi ekstremite direncinin
pasif hareket süresince art›p azalmas› tesbit edildiyse
bunun da kayd› önemlidir, bunlar s›ras›yla spastiste ve
rijidite varl›¤›na iflaret eder. Baflparmaklar ile iflaret par-
ma¤›n›n her iki elde birbirine h›zl› flekilde de¤dirip aç›l-
mas›n›n istenmesi hem çok hafif bir distal parezi sekeli-
ni ortaya koyabilir, hem de uygun klinik tablo içinde bra-
dikinezinin tan›nmas›na yol açabilir. ‹stirahatte veya ha-
reket halinde gözlenebilecek distoni, koreoatetoz gibi
istemsiz hareketler Hareket Bozukluklar› bölümünde ele
al›nacakt›r. 

Parezi testleri özellikle proksimal kas gruplar›ndaki
hafif zaaf› ortaya koymakta çok yararl›d›rlar. Bu test üst
ekstremitede hastan›n kollar›n› gergin ve avuçlar yukar›
bakacak flekilde 10 saniye süreyle gözleri kapal› havada
tutmas› istenerek yap›l›r. Önkolda pronasyon görülmesi,
ilgili kol afla¤› düflmese bile hafif proksimal zaaf›n hassas
bir göstergesidir. Varsa hem pronasyonun hem de düfl-
menin düzeyleri, 10 saniye kolun havada tutulup tutula-
mad›¤› kaydedilmelidir. Baz› hastalarda hiç pronasyon
olmadan kolun afla¤› yukar› sallanmas› görülebilir ve bu
serebellar tutuluma ba¤l› instabiliteden kaynaklanabilir.
Alt ekstremite parezi testlerinde ilk tan›mlayan Avrupal›
hekimlerin ad›yla an›lan Grasset-Gaussel ve Mingazzini
testleri yer al›r. Grasset-Gaussel testi için hastaya her iki
baca¤›n› dizden k›rmadan (“sopa gibi”) havaya kald›rma-
s› ve indirdikten sonra bir kez tekrarlamas› istenir. Pare-
zi varsa ilgili bacak geri kal›r ve bu durum kaydedilir.
Mingazzini testinde kalça ve diz eklemlerinin 90 derece
(dik aç›) yapacak flekilde fleksiyona getirildikten sonra
hastan›n bunlar› 5-10 saniye süreyle havada tutmas› iste-
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sine e¤er pozitifse afla¤› defleksiyon, e¤er eflitlerse düz
çizgi olur. Bu ilkeye göre EEG kayd›n›n tümü zaman için-
de flekillenir. Günümüzde kullan›lan dijital EEG cihazla-
r›n›n en önemli avantaj› kay›t yap›lan montajdan sonra
di¤er montajlara geçilebilmesi, amplitüd ve di¤er para-
metrelerin her olgu için ve her bulgu için yeniden ayar-
lanarak en sa¤l›kl› bilginin sa¤lanmas›d›r. 

EEG çekimi en az 30 dakika sürmelidir, öncesinde
elektrodlar uygun maddelerle yap›flt›r›larak ya da flapka
fleklinde kauçuk bantlarla s›k›flt›r›larak yerlefltirilir ve ba-
z› özel pastalar ya da tuzlu su ile iletkenlikleri sa¤lan›r.
Hastan›n saçlar›n›n temiz olmas› ve tok olmas› önem ta-
fl›r. EEG çekimlerinde aktivasyon amac› ile hastaya hi-
perventilasyon (HV) yapt›r›l›r. Yak›n zamanda geçirilmifl
serebrovasküler hastal›k, ciddi kardiyopulmoner hasta-
l›k, orak hücreli anemi gibi durumlar d›fl›nda minimum 3
dakika ve tercihen 5 dakika HV mutlaka yapt›r›lmal›d›r.
16 yafl alt›nda görülen ve jeneralize yavafllama ile karak-
terize olan HV reaksiyonu iyi bilinmesi gereken bir fizyo-
lojik normal durumdur. Di¤er yandan HV s›ras›nda ab-
sans nöbetlerinin aktive olmas› çok tipiktir (fiekil 2). Her
rutin EEG’de mutlaka uygulanmas› gereken di¤er önem-
li bir aktivasyon yöntemi de aral›kl› ›fl›k uyar›m› (inter-
mittent photic stimulation) dur. Baz› olgularda tüm EEG
normalken yaln›zca IFS’da epileptik aktivite görülebilir.
Nasion noktas›n›n fotik stimülatöre uzakl›¤› 30 cm olacak
ve tam ortaya gelecek flekilde hastaya pozisyon verilme-
lidir. Ortam›n ayd›nlanmas› ne çok parlak ne de hastay›
göremeyecek kadar karanl›k olmal›d›r yani lofl denebile-
cek bir ayd›nlanma gerekir. Kullan›lacak IFS frekanslar›
için önerilen Avrupa standartlar› flu flekildedir:
1,2,4,6,8,10,12,14,16,18,20,→60,50,40,30,25. Her uyar› 10

saniye boyunca uygulanmal› ve en az 7 saniye ara veril-

dikten sonra tekrarlanmal›d›r. On saniye sürenin ilk 5 sa-

niyesinde gözler aç›k stimülasyon yap›lmal›, izleyerek

hastan›n gözleri kapatt›r›lmal› ve 5 saniye boyunca göz

kapal› flekilde ›fl›k uyar›m› devam etmelidir. 

EEG de¤erlendirilmesi için normalin ve çok say›da

farkl› durumlara iliflkin normal varyantlar›n iyi tan›nmas›

yan›s›ra artefaktlar›n ay›rdedilmesi çok önemlidir. EEG

ritimlerinin yaflla ve uykuda de¤iflkenli¤i iyi bilinmesi

gereken di¤er noktalard›r. Bir ayl›k bir bebek için normal

say›lan aktivite bir yafl›nda bir çocuk için patolojiktir.

Benzer flekilde uykudaki bir eriflkinin EEG aktivitesi ay-

n› kifli uyan›kken görüldü¤ünde bir patolojik bulgu anla-

m›na gelir. Bütün bu bulgular›n ayr›nt›l› tan›mlanmas› bu

bölümün kapsam› d›fl›ndad›r. EEG bulgular›n›n yanl›fl

yorumlanmas›n›n s›kl›¤› pratikte ne yaz›k ki dikkat çeki-

cidir ve bu nedenle EEG’nin klinik nörofizyoloji yan dal›

alt›nda özel flekilde e¤itimi hedeflenmektedir. Rapor ya-

zabilecek düzeye gelmek için temel EEG bilgilerini

edinmenin yan›s›ra yüzlerce EEG’nin gözlem alt›nda bi-

linçli flekilde raporunun yaz›lmas› flartt›r. Normal EEG’de

görülen baz› temel ritimler ve frekanslar› fiekil 4’de gö-

rülmektedir. 

Her EEG analizinde mutlaka saptanmas› ve raporda

tarif edilmesi gereken noktalar flunlard›r: 

• Hakim ritimler ve frekanslar› 

• Yerleflimleri (jeneralize veya fokal gibi)

• Amplitüdleri 

• Hemisferler aras› simetri 

• Morfoloji (yavafl dalga, epileptiform anomali gibi)

• Polarite
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fiekil 2 — Hiperventilasyon yaparken olguda geliflen absans nöbetine efllik eden tipik 3 Hz frekans›nda jeneralize diken-dalga
aktivitesi 



malar yap›lm›flt›r. Motor nöron hastal›klar›nda da genel-

likle anormal MEP bulgular› saptan›r. Özellikle primer la-

teral sklerozda kortikal uyar›mla motor yan›tlar›n elde

edilememesi ya da çok düflük amplitüdlü ve geç latans-

l› bulunmas› tan›ya yard›mc› olabilir. Servikal spondilo-

tik miyelopatide inen motor yollardaki iletimin aksama-

s›n› göstermede MEP’in SEP’ten daha duyarl› oldu¤u

gösterilmifltir (fiekil 32). Periferik sinirlerin rutin sinir ile-

tim incelemeleri ile do¤rudan araflt›r›lamayan proksimal

segmentlerindeki lezyonlar›n (pleksopati, radikülopati

gibi) elektrofizyolojik olarak lokalize edilmesinde de

MEP’ler kullan›labilir. Ancak bu alandaki teknik prob-

lemler yeterince çözülememifltir.

MEP’lerin di¤er bir kullan›m alan›, çeflitli fizyolojik ve

patolojik süreçlerin etkisiyle kortikal eksitabilitede orta-

ya ç›kan de¤iflimlerin araflt›r›lmas›d›r. Bu amaçla en çok

kortikal uyar›labilirlik efli¤i ve kortikal sessiz süre de¤er-

lendirilir veya farkl› yöntemlerle ikili kortikal stimülas-

yon çal›flmalar› yap›l›r. Manyetik kortikal uyar›mlar, be-

lirli fonksiyonlar›n korteks üzerinde lokalize edilmesin-

de de kullan›labilir. Bu amaçla odaksal uyar›m veren sa-

r›mlar kullan›larak, uyar›lmas› belirli kay›t kaslar›nda en

yüksek yan›tlar› oluflturan, belirli duyumlar› ortaya ç›ka-

ran, belirli görev ve fonksiyonlar›n icra edilmesini kolay-

laflt›ran ya da bask›layan bölgeler haritalan›r ya da söz

konusu bölgeler ve fonksiyonlar aras›ndaki iliflkiler yük-

sek bir zamansal duyarl›l›kla araflt›r›labilir. Bu bulgular›n

çeflitli fizyolojik ve fizyopatolojik flartlar alt›ndaki de¤ifli-

mi beynin fonksiyonlar› ve plastik özellikleri konusunda-

ki anlay›fl›m›z›n geliflmesine önemli katk›lar sa¤lam›flt›r.

Gelecek için umut verici olan bir di¤er kullan›m alan› ise

belirli frekanslarda tekrarlanan (repetitif) transkranyal

manyetik uyar›mlar›n (rTMS), merkez sinir sisteminde

uyar›m›n kesilmesinden sonra da devam eden ve uzun

süreli olabilen etkiler yaratmas› ve bu nedenle baz› nö-

rolojik ve psikiyatrik hastal›k durumlar›n›n tedavisi ya da

rehabilitasyonunda kullan›labilecek potansiyele sahip

olmas›d›r. 

fiekiller (Ö¤e AE, 2011) kayna¤›ndan editörlerinin iz-

niyle al›nm›flt›r.

Dr. Gülden Akdal

Özellikle görme ya da denge ile ilgili flikayetleri olan has-

talarda uygulanan nörooftalmolojik ve nörootolojik de-

¤erlendirme flu s›raya göre yap›lmal›d›r: 1) Görme keskin-

li¤i, 2) Renkli görme, 3) Görme alan›, 4) Pupillalar, 5) Göz

kapaklar›, 6) Göz dibi, 7) Göz hareketleri, 8) Pozisyonel

test, 9) Kalorik test, 10) ‹flitme, 11) Romberg testi, 12) Fu-

kuda’n›n 50 ad›m testi, 12) Retropulsiyon, 13) Yürüme.

NÖROOFTALMOLOJ‹K VE 
NÖROOTOLOJ‹K DE⁄ERLEND‹RME
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fiekil 32 — ‹lerleyici yürüme güçlü¤ünden yak›nan ve muayenesinde piramidal kuadriparezi bulgular› saptanan hastada, MR
görüntüleme incelemelerinde (A) C4-C5 düzeyinde omurilik içerisinde sinyal art›fl›na neden olan lezyonun (servikal spondilotik
miyelopati?) hastan›n yak›nmalar›ndan sorumlu olup olmad›¤› araflt›r›l›yor. ‹ki yanl› m. trapezius (B ve C) ve abductor digiti
minimiden (D ve E) kay›tlama ile yap›lan MEP incelemesinde elektriksel periferik sinir uyar›m›n› izleyerek (B ve C’de üstteki
traseler, D ve E’de üst traselerdeki ilk 4 potansiyel) manyetik sinir kökü uyar›m› (B ve C’de ortadaki traseler, D ve E’de üst
traselerde son potansiyeller) ve kortikal uyar›m (en alttaki traseler) yap›lm›fl, ↔ merkezi iletim sürelerini gösteriyor. Merkezi
iletim süreleri B ve C’de simetrik ve normal bulunurken, D ve E’de sa¤da bask›n (D) olmak üzere belirgin derecede uzam›fl.
Bu durum, iki yanl› inen motor yollar› etkileyen orta servikal bölge yerleflimli bir lezyonu düflündürüyor ve görüntüleme
incelemesinde saptanan hiperintens lezyonun klinik tablodan sorumlu oldu¤unu telkin ediyor.



arterin subklavian arterden ç›k›fl› gösterilebilir. Yine pro-
bun mastoid ç›k›nt› alt›na konmas› ile V3 parças› görün-
tülenebilir. 

Renkli Doppler ve Spektral Doppler incelemeleri ile
dalga formu ve ak›m yönü saptan›r. Ak›m›n ters dönmesi
subklavian çalma fenomeni ile uyumludur (Robbin). Ver-
tebral arterde yüksek rezistans gösteren dalga formlar›
distal stenoz, oklüzyon ya da arterin hipoplazisi ile
uyumlu olabilir. Arter çap›n›n 3 mm’den küçük olmas› hi-
poplaziyi düflündürür. 

‹ntrakranyal Damarlar›n Transkranyal
Renkli Doppler ‹le ‹ncelenmesi

Transkranyal renkli Doppler (TKRD) ile Willis poligonu
görüntülenebilir. Transkranial Dopplere (TKD) göre
TKRD görüntülenen damar›n daha do¤ru belirleme
avantaj›na sahiptir. ‹nceleme 2-2,5 MHz sektör prob ile
yap›l›r. 

Transtemporal inceleme için prob zigomatik kemik
üzerine yerlefltirilir (fiekil 49) Orbitomeatal aksiyal plan-
da mezensefalon görüntülenir. Prob 10 derece oynat›ld›-
¤›nda ise diensefalik plan görüntülenir. B-mode incele-
me ile anatomik yön belirlendikten sonra renkli Doppler

ile bazal serebral arterlerin kan ak›m› ve ak›m yönü gö-
rüntülenir. Orta serebral arter ve posterior serebral arter
P2 parças›n›n ak›m› probdan uzaklafl›rken, anterior se-
rebral arter ve posterior serebral arterin P1 parças›nda
ak›m proba do¤rudur. 

Transoksipital inceleme için prob suboksipital böl-
geye orta hatta yerlefltirilir. B-mode incelemede fora-
men magnumun oval hipoekoik görüntüsü anatomik yön
belirlemeye yard›mc›d›r. Renkli Doppler ile foramen
magnumun iki kenar›nda vertebral arterler kolayca gö-
rüntülenerek baziler arteri oluflturmak üzere birlefltikleri
noktaya kadar izlenebilir. Her iki vertebral arter ve bazi-
ler arterde ak›m probtan uzaklafl›r. 

Tek tek damarlar belirlendikten sonra hemodinamik
de¤erlendirme Doppler spektrum analizi ile yap›l›r. ‹n-
trakranial darl›klar lokal ak›m h›z› art›fl› ile tan›n›r (fiekil
50). TKRD subaraknoid kanamal› hastalarda vazospaz-
m›n saptanmas›nda ve izlenmesinde de kullan›l›r. Non-
invazif, güvenli ve kolay uygulanabilir olmas› nedeni ile
TKRD s›k tekrarlanabilen bir inceleme yöntemidir. Baz›
merkezler akut iskemik inmeli hastalarda orta serebral
arter t›kan›kl›¤›n›n saptanmas›nda TKRD ‘den yararlan-
maktad›r. 

Damarsal incelemeler d›fl›nda TKRD ve TKD ile kalp-
te sa¤-sol flant varl›¤› ajite salin ya da ultrasonografik
kontrast madde enjeksiyonu sonras› orta serebral arter-
de mikro-bubbles monitorizasyonu ile saptanabilir. Va-
zomotor reaktivite çeflitli uyar›lara cevap olarak damarla-
r›n vazokonstriksiyon veya vazodilatasyon yapabilme
yetene¤idir. TKRD ve TKD zaman içinde oluflan ak›m h›-
z› de¤iflikliklerini gösterebilir. Otoregülasyon ve vazo-
motor reaktivitenin de¤erlendirilmesinde yararlan›lan
ideal inceleme yöntemleridir. Akut inmeli hastalarda
TKD ile intrakranyal arterlerde mikroemboli say›m› yap›-
labilir. Mikroemboli saptanmas› reküren inme riskini be-
lirler. Ayr›ca, son y›llarda, TKD monitorizasyonu, sa¤lad›-
¤› uyar› ile intravenöz trombolizin p›ht›y› çözme gücünü
artt›rd›¤›n› gösteren çal›flmalar sonucunda, kendine yeni
bir kullan›m alan› bulmufltur. 
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fiekil 48 — Vertebral arterin transvers ç›k›nt›lar› aras›nda-
ki seyri.

fiekil 49 — Aksial planda transtemporal yaklafl›m› göste-
ren prob pozisyonu.

fiekil 50 — TKRD, transtemporal aksiyal yaklafl›m, orta se-
rebral arter M1 segmentinde darl›k.



n›mlanmaktad›r. Primer sebebe ba¤l› olmaks›z›n ortaya

ç›kabildi¤i gibi rotator kaf y›rt›¤›, travma, uzayan immo-

bilizasyon dönemleri, miyokard enfarktüsü, akci¤er has-

tal›klar›, serebrovasküler atak, diabetes mellitus, hiper-

tiroidi, servikal omurga hastal›klar› gibi nedenlere se-

konder olarak geliflebilir. 40 yafl üzerinde s›k görülür, a¤-

r› ile bafllar ve yumuflak doku kontraktürüne ba¤l› olarak

omuz ekleminin aktif ve pasif hareketlerinde k›s›tl›l›k or-

taya ç›kar (Kozin 1997).

Omuz Ekleminin Dejeneratif Hastal›¤›: Genellikle
travma, endokrin hastal›klar, rotator kaf y›rt›¤› gibi fak-
törlere ba¤l› olarak geliflir, primer osteoartrit nadiren gö-
rülür. Eklemde k›k›rdak kayb› ve osteofit oluflumuna
ba¤l› kol hareketleri ile omuzda sürtünme hissi vard›r
(Kozin 1997). Glenohumeral osteoartrite ba¤l› olan a¤r›-
lar hareketle artar, özellikle rotasyon hareketinde ortaya
ç›kan hareket k›s›tl›l›¤› vard›r, a¤r›lar omuz ve skapular
bölgeye lokalizedir, gece istirahatte a¤r›lar fliddetlenir.
Osteoartritin semptomatik hale gelmesi uzun zaman al›r,
eklem dejenerasyonlar›n›n varl›¤›nda bile asemptoma-
tik olarak görülebilir. Fizik muayenede pasif eklem hare-
ket aç›kl›¤› k›s›tl›d›r, eklemde krepitasyon saptan›r. Ak-
romiyoklavikuler eklem osteoartriti s›kl›kla sa¤ tarafta
görülmekle birlikte her iki eklemde birden ortaya ç›kabi-
lir. Bafllang›çta hafif fliddetli olan a¤r› ilerleyen yaflla bir-
likte özellikle kolun omuz seviyesi üzerine kald›r›lmas›
ve gövde ön ve arka yüzünde çarprazlanmas› ile fliddet-
lenir. Fizik muayenede, akromiyoklavikuler eklemde
ödem ve hassasiyet görülür. Akromiyoklavikuler eklem-
deki dejeneratif de¤ifliklikler ve osteofitlere ba¤l› olarak
subakromiyal aral›kta ortaya ç›kan daralma, rotator kaf
ve subakromiyal bursay› etkileyebilir. Direk radyografik
incelemede eklem aral›¤›ndaki daralma, osteofitler, kla-
vikula distal ucunda kistik oluflum görülür (Kozin 1997).

Milwaukee Omuzu: Uzun dönem tedavi edilmemifl ro-
tator kaf y›rt›klar›nda mekanik faktörler ve hidroksiapatit
kristallerine ba¤l› enflamasyondan dolay› %3-4 oran›nda
glenohumeral eklem yüzlerinde destrüksiyon, humerus
bafl›nda kollaps ve superior subluksasyon geliflebilir
(Craig 1994). 

Hemiplejik Omuz: Hemiplejik hastalarda glenohume-
ral subluksasyon, rotator kaf y›rt›¤›, adheziv kapsülit,
subdeltoid bursit, bisipital tendinit, brakial pleksus ya-
ralanmalar›, refleks sempatik distrofi gibi nedenlere
ba¤l› olarak omuz a¤r›s› ve hareket k›s›tl›l›¤› ortaya ç›ka-
bilir (Craig 1994). 

Enflamatuar Eklem Hastal›klar›: Romatoid artrit,
skleroderma, juvenil romatoid artrit, ankilozan spondilit,
psoriatik artrit, enteropatik artrit, SLE ve polimiyozite
ba¤l› olarak görülen subakromiyal bursit, akromiyoklavi-
kuler artrit, rotator kaf tendiniti, sternoklavikuler artrit
yan›s›ra servikal omurga ve glenohumeral eklem tutulu-
muna ba¤l› olarak hareket ve fonksiyon bozuklu¤u orta-

ya ç›kabilmektedir. Fizik muayenede glenohumeral ek-

lem hassasiyeti, krepitasyon, omuz hareketlerinde k›s›t-

lanma, akromiyoklavikuler eklemde ödem ve hassasiyet

saptan›r. Polimyaljiya romatika pelvik kuflakla birlikte bi-

lateral omuz eklemlerinde a¤r› ve tutuklu¤a yol açar.

Psödogut hastal›¤›nda omuz eklemi tutulumu s›k görü-

lürken, gut artritinde tutulum çok nadirdir (Craig 1994).

Omuz A¤r›lar›nda Uygulanan Giriflimsel
Tedavi Yöntemleri

Omuz Eklem Enjeksiyonu: Glenohumeral eklem en-

jeksiyonu, subakromial bursit, rotator kaf tendiniti veya

tendinozisi ile ba¤lant›l› a¤r›larda periartiküler enjeksi-

yonlar yap›labilir. ‹ntraartiküler enjeksiyonlar, anterior

ve posterior yaklafl›mlarla gerçeklefltirilebilir. Eklem içi

enjeksiyonlarda dikkat edilmesi gereken en önemli du-

rum sterilitedir. Enjeksiyon için genellikle uzun etkili lo-

kal anestetikler tercih edilmektedir. Lokal anestetikler

kortikosteroidlerle birlite 3-4 cc olarak kullan›lmaktad›r.

S›rt A¤r›lar›

S›rt a¤r›lar› kad›n ve erkeklerde hemen her yaflta görüle-

bilir. Prevalans› konusunda çeliflkili veriler olmakla bir-

likte çal›flma hayat›na at›lan gençler aras›nda prevalan-

s›n artmaya bafllad›¤› ve ortalama 65 yafllar›nda preva-

lans›n tepe noktalara ulaflt›¤› bildirilmektedir.

S›rt a¤r›lar›n›n en s›k sebebi kas-iskelet sistemini il-

gilendiren durumlard›r. Dolay›s›yla durufl bozukluklar›,

a¤›r kald›rma veya tafl›ma, uzun süre ayakta durma, e¤il-

me, bükülme, öksürme veya hapfl›rma gibi nedenlerle

ortaya ç›kabilir veya artabilirler. S›rt a¤r›s›na neden ola-

bilecek di¤er sebepler aras›nda gebelik, kad›nlarda pel-

vik enflamatuar hastal›k, osteoartrit, viral enfeksiyonlar,

kemik bozukluklar›, ürolojik enfeksiyonlar, osteoporoz,

travma, obezite, uyku bozukluklar› ve yeterli egzersiz ya-

p›lmamas› say›labilir. Torakal bölgede faset eklem arto-

zu nadir görülebilmekle birlikte s›rt a¤r›s› nedenlerin-

den biri olup omurgan›n dejeneratif hastal›klar›ndan bi-

risidir. Erkeklerde görülme s›kl›¤› daha fazlad›r ve hare-

ket k›s›tl›l›¤› ile birlikte özellikle geceleri olmak üzere

s›rt a¤r›lar›na neden olur. Yafllanmayla birlikte görülme

s›kl›¤› artar, ancak skolyoz, kifoz gibi omurgan›n yap›sal

bozukluklar›na ba¤l› olarak genç yafllarda da görülebil-

mektedir. S›rt a¤r›lar›, özellikle yafllanmayla birlikte gö-

rülen spinal stenoz, osteoporoz, osteoartrit ve disk deje-

nerasyonunun yan› s›ra enfeksiyon ve kanser gibi morta-

litesi yüksek klinik durumlarla da birliktelik gösterebilir.

Bu yüzden s›rt a¤r›s› olan hastan›n de¤erlendirilmesi ya-

p›l›rken mortalite ve morbiditesi yüksek durumlar›n da

göze önünde bulundurlmas› gerekir. S›rt a¤r›l› hastayla

karfl›lafl›ld›¤›nda dikkatli olmay› gerektirecek durumlar

Tablo 1’de özetlenmifltir. 
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Kulak üç bölümden oluflur; d›fl, orta ve iç (fiekil 4). D›fl

kulak, kulak kepçesi ve d›fl kulak yolundan oluflur. Girin-

tili ç›k›nt›l› yap›s› nedeniyle farkl› yönlerden, farkl› fre-

kanslarda gelen sesleri etkin olarak toplama özelli¤i olan

kulak kepçesi, sesleri, 2,5-3 cm uzunlu¤undaki d›fl kulak

yoluna iletir. Ses dalgas›, genifl bir alandan dar bir alana

geçti¤inden burada amplifiye olarak kulak zar›na ulafl›r. 

Kulak zar› orta kula¤›n bafllad›¤› yap›d›r. Orta kulak

östaki borusu arac›l›¤›yla nozofarenkse aç›lan içi hava ile

dolu bir boflluktur. Burada, çekiç (malleus), örs (inkus)

ve üzengi (stapez) ad› verilen üç küçük kemik ile tensor

timpani ve stapez kaslar› bulunur. Çekicin sap k›sm› tim-

panik zara yap›fl›kt›r. Örsün bir ucu çekice di¤er ucu da

üzengiye ba¤l›d›r. Çekicin sap bölümünün timpan zar›na

ba¤l› oldu¤u nokta, tensor timpani kas› taraf›ndan sürek-

li olarak çekilerek, zar›n gergin halde durmas› ve zar›n

her hangi bir noktas›na çarpan ses dalgas›n›n kemikçik-

lerde benzer bir hareket oluflturmas› sa¤lan›r. fiiddetti

yüksek seslere karfl› tensor timpani kas› zar› gevfletir,

düflük fliddetteki seslere karfl› ise zar› gerer ve iç kula¤a

iletilen bas›nc›n sabit kalmas›n› sa¤lamaya çal›fl›r. Ten-

sor timpani kas› trigeminal sinirin mandibular dal› ile in-

nerve edilir. Di¤er yandan üzengi kemi¤i koklean›n oval

penceresine yap›fl›r.

Koklea iç kulakta yer alan, flekil olarak salyangoza

benzeyen kemik bir yap›d›r. ‹çi s›v› dolu olan üç kanal-

dan oluflmaktad›r; skala vestibuli, skala timpani ve skala

medya. Skala vestibuli, skala medyadan Reissner mem-

bran› ile, skala medya, skala timpaniden baziler mem-

bran ile ayr›l›r. Skala medyadaki s›v›n›n içeri¤ine endo-

lenf denilir ve hücre-içi s›v›s›na benzer; K+ konsantras-

yonu yüksek, Na+ konsantrasyonu düflüktür. Skala tim-

pani ve vestibulinin içeri¤ine ise perilenf denir ve hücre-

d›fl› s›v›ya benzer; Na+ konsantrasyonu yüksek, K+ kon-

santrasyonu düflüktür. Skala timpani ve skala vestibuli

koklean›n en uç k›sm›nda helikotrema ile birbiriyle ilifl-

kilidir. Kokleada, oval ve yuvarlak olmak üzere iki pen-

cere vard›r. Kokleay› orta kula¤a ba¤layan bu pencere-

lerden oval pencereye üzengi kemi¤i oturmaktad›r. 

Baziler membran›n skala medyaya bakan yüzü bo-

yunca Korti organ› yerleflmifltir. Baziler membran koklea

içinde uzan›rken biçimsel de¤ifliklikler gösterir; oval

pencereye, yak›n k›s›mlar›nda ince (150 mikrometre) ve

sert iken helikotremaya do¤ru kal›nlafl›r (450 mikromet-

re) ve yumuflar. Bu özellik farkl› frekansta gelen sesler

için, bu sese en iyi yan›t verilebilmesini, dolay›s›yla, se-

sin en iyi iflitilmesini sa¤lamak üzere, baziler membran-

da her frekans için özel bölgelerin oluflmas›n›n da anato-

mik temelini oluflturur; baziler membran›n oval pencere-

ye yak›n k›s›mlar› yüksek frekansl› seslerde, helikotre-

maya yak›n k›s›mlar› ise düflük frekansl› seslerde titreflir.

D›fl kulak yolundan gelen ses dalgalar›n›n timpan zar›n›

titrefltirmesi, orta kulaktaki kemikçikleri de harekete ge-

çirir. Bu mekanik hareket üzengi kemi¤i ile oval pencere-

den skala vestibuliye, helikotrema yolu ile de skala tim-

paniye yans›yarak yuvarlak pencerenin d›flar›ya do¤ru

bombeleflmesine yol açar. Perilenf s›v›s›n›n bu hareketi

endolenfin de, dolay›s›yla baziler membran›n da hare-

ketine yol açar (fiekil 5). 

Korti organ› üzerinde tüy (hair cell) hücreleri ile des-

tek hücreleri bulunur. Her bir kokleada 10-20000 adet

olan bu nöroepitelyal hücrelerin iç yüzlerinde stereosil-

ya denilen yaklafl›k 50-70 adet ince filament vard›r. Bu fi-

lamentler, Korti organ›n›n üstünü döfleyen tektoryal zar
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fiekil 4 — Kula¤›n yap›s› (www.hearingprofessionals.co.nz./faq.htm’den uyarlanm›flt›r).



Argyll-Robertson Pupili: Argyll Robertson, yaklafl›k
yüz y›l önce tabes dorsalisli olgularda, bilateral küçük
düzensiz, eflit olmayan, direkt ›fl›¤a yan›t vermeyen pu-
pil varl›¤›n› tan›mlam›flt›r Lezyon lokalizasyonunun okü-
lomotor nükleuslar›n proksimalinde oldu¤una inan›l-
maktad›r (Thompson ve Kardon 2006). Ifl›k yak›n disosi-
yasyonu mevcuttur. Diyabetes mellitus ve Lyme hastal›-
¤› benzer klinik tablolara yol açabilir.

Horner Sendromu: Klasik olarak ipsilateral blefaropi-
tozis, miyozis, fasiyal anhidrozis varl›¤› ile tan›mlanan bir
sendromdur. Okülosempatik yola¤›n hipotalamustan gö-
ze kadar herhangi bir seviyede hasar› sonucunda ipsila-
teral olarak ortaya ç›kmaktad›r. Tüm hastalarda lezyon
lokalizasyonu bakmaks›z›n hafif yada orta düzeyde pi-
toz, miyoz, geç dilatasyon sendromun tipik özellikleridir
(fiekil 3a). Alt göz kapa¤›nda ortaya ç›kan hafif düzeyde
pitoz gözde yalanc› bir enoftalmusa neden olur. Kon-
jonktival hiperemi ve konjenital Horner sendromunda
melanosit uyar›m yoklu¤una ba¤l› iriste heterokromi gö-
rülebilir. Efllik eden anhidroz lezyon lokalizasyonu aç›-
s›ndan önem tafl›r. Birinci ve 2. s›ra nöronlarda tüm yüz
yar›s›nda, 3.s›ra nöronlar›n etkilenmesi sonucunda ise
sadece ayn› taraf al›n ve burun medialinde anhidroz gö-
rülebilir. Birinci s›ra nöron lezyonlar›nda hemiduysal ka-
y›p, disartri, disfaji, ataksi, vertigo, nistagmus efllik ede-
bilir. ‹kinci s›ra nöron lezyonlar›n›n öncesinde travma,
torasik ya da boyun cerrahisi, gö¤üs tüpü, santral venöz
kateter tak›lma öyküsü ve yüzde boyun axiller bölgede
a¤r› tan›mlanabilmektedir. Üçüncü s›ra nöron lezyonla-
r›nda ise alt›nc› sinir felcine ba¤l› diplopi, trigeminal si-
nirin birinci ve ikinci divizyon tutulumuna ba¤l› ayn› ta-
rafta his kusuru ve a¤r› ortaya ç›kabilir (Trobe 2010).

Horner Sendromunun tan›s›nda geçirilmifl oküler ya
da kafa travmas›, oküler ve bafl boyun bölgesi giriflimi,
kullan›lan ilaçlar, toksik maddeye maruziyet, unilateral
otonomik bulgular›n efllik etti¤i bafl a¤r›s› öyküsü dikka-
te al›nmal›d›r. Mutlaka hastan›n eski fotograflar› incelen-
melidir (Trobe 2010). Horner sendromu etiyolojisi hasta-
lar›n üçte ikisinde ilk vizitte yap›lan ayr›nt›l› nörooftal-
molojik de¤erlendirme ile belirlenebilmektedir. Di¤er
üçte birinde do¤ru incelemeye yönelten yeterli bilgiye
ulafl›labilir. Çok az bir k›sm›nda özellikle de diseksiyon
flüphesi oldu¤unda, inceleme sonuçlar› negatif buluna-
bilir. Çok küçük bir hasta grubunda görüntülemeye yön-
lendirecek çok az flüpheli bulgu olmas›na karfl›n ciddi bir
etiyoloji saptanabilir (Almog ve ark. 2010).

Horner sendromu tan›s›nda baz› farmakolojik testler
kullan›lmaktad›r (Mughal ve Longmuir 2009) Bunlar içer-
sinde kokain testi hem preganglionik hem de postgang-
lionik patolojilerde pozitiftir. %4-10’luk kokain postgang-
lionik noradrenalin geri al›n›m›n› inhibe ederek, sempa-
tomimetik etkinin potansiyalize olmas›n› sa¤lar. Etki 6
saate kadar devam edebilir. E¤er sempatik yolakta bir
harabiyet varsa bu etki ortaya ç›kmaz, normal gözde ise

dilatasyon belirginleflir (fiekil 3b). Di¤er bir test hidrok-

siamfetamin testidir. Hidroksiamfetamin postganglionik

sinir sonlanmalar›ndan noradrenalin sal›n›m›na yol aça-

rak pupil dilatasyonuna neden olmaktad›r. Postganglio-

nik Horner sendromunda noradrenalin depolar› azal›r ve

pupil yan›t› zay›flar, bu yan›t al›namaz. Santral ya da pre-

ganglionik lezyonlarda miyotik gözde dilatasyon geliflir.

Preganglionik ve postganglionik ay›r›m› yap›lmas› amac›

ile %1 hidroksiamfetamin ya da %5 hidroksi amfetamin n-

metil derivesi uygulanabilir. Noradrenalin depolar›n›n

boflalmas› bir haftay› bulabildi¤i için erken dönemde ya-

p›lan uygulamalarda yan›lt›c› sonuçlar al›nabilir (Moster

ve ark. 2003). Di¤er bir test %0.5-1 aproklonidin testidir

(Brown ve ark. 2003). Bu testte postsinaptik alfa 1 resep-

törleri say›s›nda art›fla ba¤l› pupilla dilatatör kaslar›nda

ve Müller kas›nda hipersensivite sonucunda anizokori

tersine dönmekte, Horner sendromlu gözde dilatasyon

geliflmektedir (fiekil 3c) (Morales ve ark. 2000). %0.5 ap-

roklonidin’in Horner sendromunda kokain testi kadar

duyarl› oldu¤u belirlenmifltir (Koç ve ark. 2005). Yan etki
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fiekil 3 — A. Sa¤ Horner sendromu. B. Sa¤ Horner sendro-
munda %4-10’luk kokain etkisi. C. Sa¤ Horner sendromun-
da %0.5’lik apraklonidin etkisi.

A

B

C



Bafla¤r›s› S›n›flamas›

Bafla¤r›s›n›n etyolojisi, s›kl›¤›, fliddeti ve yaflamsal so-

nuçlar› çok büyük farkl›l›klar gösterebilir ve baflar›l› bir

tedavinin ilk basama¤› do¤ru ve özgün bir tan›d›r. Tan›y›

kolaylaflt›rmak ve etyolojik yaklafl›mla bafla¤r›s›n› daha

iyi ele almak için de¤iflik bafla¤r›s› tiplerini s›n›flamak

esast›r. Uluslararas› Bafla¤r›s› Derne¤i (International Hea-

dache Society IHS) ilk olarak 1988 y›l›nda bafla¤r›lar›n› ay-

r›nt›l› flekilde s›n›flamaya yönelik bir çal›flma yapm›flt›r.

Bafla¤r›s› tan›s›nda standart oluflturan ve özellikle klinik

araflt›rmalarda kullan›lmas› amaçlanan bu ilk s›n›flama

sistemi tüm dünyada yayg›n bir bilimsel kabul görmüfl

ve 2004’de bir revizyonu yap›lm›flt›r. Her iki s›n›flama

Türkçe de dahil olmak üzere yirmiden fazla dile çevril-

mifl ve dünyadaki doktorlar›n ço¤u için ulafl›labilir duru-

ma gelmifltir. 

IHS s›n›flama sisteminde bafla¤r›lar› bafll›ca iki genifl

grupta ele al›nmaktad›r: primer bafla¤r›s› bozukluklar›

(1.-4. Kategoriler) ve sekonder bafla¤r›s› bozukluklar› (5.-

12. Kategoriler) (Tablo 1A ve B). Sekonder bafla¤r›s› bo-

zukluklar›nda bafla¤r›s› beyin tümörü, inme veya meta-

bolik bozukluk gibi bir baflka hastal›¤a ba¤l›d›r ve IHS

kriterleri bu grup bafla¤r›lar›n› etyolojik nedenlerine da-

yanarak s›n›flayan bir kriterler sistemi sa¤lamaktad›r. Pri-

mer bafla¤r›s›nda ise altta yatan saptanabilir baflka bir

neden yoktur ve IHS kriterleri bafla¤r›lar›n› belirti özel-

liklerine göre s›n›flayan tan›mlay›c› bir sistem ortaya

koymufltur. IHS kriterleri Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) ta-

raf›ndan kabul görmüfl ve bu sistemin ana hatlar› Ulusla-

raras› Hastal›k S›n›flamas›’na (ICD-10) da al›nm›flt›r.

Dr. Hayrunnisa Bolay

Bafla¤r›s›n›n oluflumunda, beyinsap›ndan kortekse do¤-

ru iletilen ve a¤r›n›n bilinçli fark›ndal›¤›na arac› olan ana-

tomik yap›lar ile biyokimyasal mekanizmalar k›smen an-

lafl›lm›fl olmakla birlikte hastal›k özelinde a¤r›y› bafllatan

süreçler iyi bilinmemektedir. Bugüne dek üzerinde en

çok çal›fl›lan› ve en fazla veri birikeni migren bafla¤r›s› ol-

du¤u için onunla ilgili geliflmelerin ›fl›¤›nda di¤er bafla¤-

r›lar› anlafl›lmaya çal›fl›lmaktad›r. Gerilim tipi bafla¤r›s›-

n›n auras›z migren (MO) spektrumunun içinde yerald›¤›-

n› savunan süreklilik hipotezi ise bu yaklafl›m›n gerilim

tipi a¤r›n›n anlafl›lmas›n› kolaylaflt›rmaktad›r. 

Migren Bafla¤r›s›nda Rol Alan Anatomik
ve Moleküler Yap›lar

Kafada saçl› deri, kas, ligamanlar, periost, meninks kat-

manlar› ve damarlar üst servikal sinirler ve trigeminal si-
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Tablo 1A — Uluslararas› Bafla¤r›s› Toplulu¤u (IHS) 2004 S›n›flama Sisteminde Primer Bafla¤r›s› Bozukluklar›

1. Migren
1.1. Auras›z migren
1.2. Aural› migren (nonmigren bafla¤r›l› ve bafla¤r›s›z aura, ailesel ve sporadik hemiplejik migren ve baziler tip migren gibi alt

gruplar› vard›r)
1.3. S›kl›kla migren öncülü olan çocukluk ça¤› periyodik sendromlar› (siklik kusmalar, abdominal migren, çocukluk ça¤›n›n iyi

huylu paroksizmal vertigosu gibi alt gruplar› vard›r) 
1.4. Retinal migren
1.5. Migren komplikasyonlar› (kronik migren, status migrenozus, ›srarl› aura, migrenöz infarkt, migrenin tetikledi¤i nöbet

gibi alt gruplar› vard›r)
1.6. Olas› migren

2. Gerilim tipi bafla¤r›s› (perikranyal duyarl›l›¤›n efllik etti¤i ve etmedi¤i tipler)
2.1. Seyrek epizodik gerilim tipi bafla¤r›s›
2.2. S›k epizodik gerilim tipi bafla¤r›s› 
2.3. Kronik gerilim tipi bafla¤r›s›
2.4. Olas› gerilim tipi bafla¤r›s›

3. Küme bafla¤r›s› ve kronik paroksizmal hemikranya
3.1. Küme bafla¤r›s›
3.2. Paroksizmal hemikranya
3.3. Konjunktival kanlanma ve yaflarmal› k›sa süreli tek yanl› nevraljiform bafla¤r›s› (SUNCT)
3.4. Olas› trigeminal otonomik bafla¤r›s› 

4. Di¤er primer bafla¤r›lar›
4.1. Primer saplan›c› bafla¤r›s›
4.2. Primer öksürük bafla¤r›s›
4.3. Primer egzersiz bafla¤r›s› 
4.4. Cinsel etkinli¤e efllik eden primer bafla¤r›s› (preorgazmik, orgazmik)
4.5. Hipnik bafla¤r›s›
4.6. Primer gökgürültüsü bafla¤r›s› 
4.7. Süre¤en yar›m bafla¤r›s› (Hemikranya kontinua)
4.8. Yeni günlük ›srarl› bafla¤r›s›



s›nda tan› kriterleri incelendi¤inde daha çok migren ol-
mayan bir primer bafla¤r›s› tan›mlanmaktad›r (Tablo 12)
(Cephalalgia, 2004; Rasmussen, 1992). 

Epidemiyoloji ve Genetik 

Bat› ülkelerinde GTB’nin bir y›ll›k prevalans› erkekler-
de%28-63, kad›nlarda ise %34-86 aras›nda de¤iflmektedir
(Rasmussen ve ark. 1991; Gobels ve ark. 1994). Türkiye Ba-
fla¤r›s› Epidemiyoloji çal›flmas›nda GTB’nin bir y›ll›k pre-
valans› %31.7 olarak bulunmufltur. Epizodik GTB %25.5,
kronik GTB %6.2 olarak bildirilmifltir (Zarifo¤lu, 1998).
GTB’nin kad›n ve erkeklerdeki s›kl›¤› benzerdir (K/E yakla-
fl›k 1). Epizodik gerilim tipi bafla¤r›s›nda genetik faktörle-
rin etkisi pek kabul edilmese de, kronik tipte KGTB olan
ebeveynlerin çocuklar›nda artm›fl risk vard›r (Russel ve
ark. 1999).

Patofizyolji

Epizodik GTB’de periferik ve KGTB’de ise merkezi a¤r›
mekanizmalar›n›n rol oynad›¤› düflünülmektedir. Bunun
yan› s›ra perikranyal kaslarda spazm ve stres, psikososyal
stres, anksiyete, depresyon, oromandibuler kas ve eklem
disfonksiyonlar› ve yap›sal ve biyokimyasal metabolik
hastal›klar›n etyolojide rol oynad›¤› öne sürülmüfltür. Pe-
rikranyal kaslardaki hassasiyete periferik nosiseptörler-
deki aktivasyonun yol açt›¤› düflünülmektedir. Santralde
ise a¤r› mekanizmalar›nda a¤r›n›n ve çeflitli duysal enfor-
masyonun iflleniflinde de¤ifliklikler mevcuttur (Schwartz
et el., 1998; Jensen, 2001). Santral düzeyde serotonin, no-
repinefrin ve endorfin düzeylerinde eksiklik biyokimya-
sal meknizmalarda rol oynamaktad›r. KGTB’da genetik
olarak yatk›n kiflilerde ise duysal enformasyonun ifllenme
sürecinde kal›c› de¤ifliklikler meydana gelir ve santral
duyarl›laflma oluflur. Periferik duyarl›laflma sonucu s›kl›¤›
giderek artan epizodik GTB, santral duyarl›laflmaya ne-
den olabilir. Bunun sonucunda da epizodik GTB kronik-
leflebilir (Schwartz et el., 1998; Jensen, 2001).

Klinik

GTB bilateral, temporal bölgelerde daha çok hissedilen
s›k›flt›r›c›, bas›nç hissi fleklinde bir a¤r›d›r. Süresi 30 da-

kikadan uzun 7 günden k›sad›r. Hafif veya orta fliddette
bir bafla¤r›s›d›r. A¤r› rutin fizik aktivite ile art›fl göster-
mez. Fotofobi veya fonofobiden biri efllik edebilir.
GTB’ye bulant›, kusma efllik etmez. Ancak bazen hastalar
a¤r›ya efllik eden hafif bulant› bildirebilirler. GTB olgula-
r›n›n önemli bir bölümünün a¤r›s›n›n tek tarafl›l›k, zonk-
lay›c› a¤r› gibi migrenöz özellikler tafl›d›¤› gösterilmifltir
(Rasmussen, 1991; Gobels ve ark. 1994). Epizodik ve sey-
rek tip ciddi bir özürlülü¤e yol açmaz. Seyrek ve epizo-
dik tipte yaflam kalitesi haf›f derecede etkilenir. GTB
hastalar›nda depresyon, anksiyete bozukluklar› ve kon-
versif bozukluklar gibi efllik eden psikiyatrik hastal›klar
da s›k görülür. Muayenede perikraniyal kaslarda hassasi-
yet d›fl›nda bulgu yoktur.

GTB’nin klinik seyri ve prognozu de¤iflken olmakla
birlikte genellikle, selim bir seyir izler. Kiflinin günlük ru-
tin ifllerini migren kadar etkilemedi¤inden ve fliddeti de
migrene k›yasla daha hafif oldu¤undan analjezik kullan›m›
migrendeki kadar s›k ve gerekli de¤ildir. Ancak etyolojide
rol oynayan mental stres gibi faktörlere yo¤un olarak ma-
ruz kalma, bu ve di¤er faktörlerden kaç›namama veya te-
davi edilememesi, afl›r› ilaç kullan›m›na e¤ilimli olma ve
aile hikayesinde KGTB’nin var olmas› epizodik GTB’nin
KGTB’ye dönüflümüne neden olabilir. Epizodik GTB’nin
kronikleflmesinde en önemli risk faktörleri ailede KGTB
hikayesi, s›k atak geçirme ve afl›r› ilaç kullan›m›d›r.

Tan›, Ay›r›c› Tan› ve Tan› Yöntemleri

Tan› kliniktir. Ay›r›c› tan›da özellikle migrenöz özellikle-
rin efllik etti¤i olgularda migren d›fllanmal›d›r. Sekonder
bafla¤r›lar›ndan da mutlaka ay›rt edimelidir. Tan› için
herhangi bir yard›mc› tan› yöntemine ihtiyaç yoktur. Ta-
n› kriterleri Tablo 13’de verilmifltir. 

Kronik Gerilim Tipi Bafla¤r›s› (KGTB)

Kronik GTB’nin 1 y›ll›k prevalans› ABD’de yap›lan bir ça-
l›flmada %2.2 olarak bildirilmifltir (Jensen, 2001). Türki-
ye’de bu oran %6.2’dir (Zarifo¤lu ve ark. 1998). Bafla¤r›s›
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Tablo 12 — Epizodik GTB’nin Uluslararas› Bafla¤r›s›
Derne¤ine Göre Tan› Kriterleri

A. (B-D) deki tan› kriterlerine uyan en az 10 bafla¤r›s›. Y›lda
180 günden az bafla¤r›s› (<15/ay) 

B. 30 dakikadan 7 güne dek süren bafla¤r›s›

C. Afla¤›dakilerden en az iki özelli¤i kapsayan bafla¤r›s›
1. Bas›nç ve s›k›flt›r›c› özelli¤i olan a¤r› (zonklay›c› de¤il)
2. Hafif veya orta fliddet ( aktiviteleri engellemez)
3. Bilateral yerleflim
4. Fiziksel aktivite ile agreve olmaz

D. Afla¤›dakilerden herikisinin de efllik etmesi
1. Bulant› veya kusma olmaz (ifltahs›zl›k efllik edebilir)
2. Fonofobi, fotofobiden birisi efllik edebilir 

E. Baflka bir rahats›zl›k ile iliflkili de¤ildir

Tablo 13 — KGTB’nin Uluslararas› Bafla¤r›s› Toplulu¤u
Taraf›ndan Belirlenen Tan› Kriterleri

A. En az 3 ayd›r ayda ortalama 15 gün veya daha s›k
ortaya ç›kan (Y›lda 180 gün veya daha fazla) ve B-D
ölçütlerine uyan bafla¤r›s›

B. Bafla¤r›s› saatler sürer veya süreklidir

C. Bafla¤r›s› afla¤›daki özelliklerden en az ikisine sahiptir
1. Bilateral yerleflim
2. S›k›flt›r›c›/bas›c› (zonklay›c› olmayan) nitelik
3. Hafif veya orta fliddette
4. Yürüme ya da merdiven ç›kma gibi rutin fizik aktivite

ile fliddetlenmez

D. Afla¤›dakilerden her ikisi 
1. fotofobi, fonofobiden veya hafif bulant›dan sadece biri
2. Ne orta ya da fliddetli bulant› ne de kusma var

E. Baflka bir rahats›zl›¤a ba¤lanamaz



Santral ve periferik bafl dönmesi tan›s›n› do¤ru koymak
için muayene bulgular›n›n iyi yorumlanmas› önem tafl›r.
Özellikle periferik ve santral nistagmus farklar› iyi bilin-
melidir. Bu özellikler nöro-oftalmolojik ve nöro-otololo-
jik muayene bölümünde ayr›nt›l› olarak belirtilmifltir.
Genelde santral bafl dönmesine ilave nörolojik bulgular
efllik eder. Hastada diplopi yak›nmas›n›n olup olmad›¤›,
duyu ile ilgili yak›nmalar›n efllik edip etmedi¤i sorulma-
l› ve muayene edilmelidir. 

Bafl dönmesine neden olan durumlar oldukça genifl
bir yelpaze oluflturur. Bu bölümde bafl dönmesine en s›k
neden olan benign paroksismal bafl dönmesi (BPPV),
vestibüler migren (VM), Meniere hastal›¤›, vestibüler nö-
rit ve fobik postural bafl dönmesiden bahsedilecektir. .

Benign Paroksismal Pozisyonal 
Vertigo (BPPV)

Tekrarlayan bafl dönmesinin en s›k nedenidir. Semisir-
küler kanallar›n (genellikle posteriyor) anormal uyar›l-
mas› ile karakterize bir iç kulak hastal›¤›d›r. Pozisyon ile
tetiklenen bafl dönmesinin ortaya ç›kmas› için utriküler
makuladan otokoninin kopmas› ve semisirküler kanala
düflmesi gerekir. Öykü nettir; hastalar yatakta döndükle-
rinde, yata¤a yatarken ya da kalkarken, rafa bir fley almak
için uzand›klar›nda çevrenin hareket illüzyonu fleklinde
alg›lanan, saniyeler ya da en geç birkaç dakika içinde ya-
t›flan bafl dönmesi tan›mlarlar. Hastalar›n ço¤unda BPPV
haftalar süren ataklar halinde devam eder; sonra kendi-
li¤inden düzelir. Haftalar, aylar ve hatta y›llar sonra tek-
rarlayabilir. Uzun y›llard›r tekrarlayan bafl dönmesi atak-
lar› olan hastalarda muayene normal ise tan› en büyük
olas›l›kla BPPV’dir.

Yaflam boyu BPPV prevalans› %2.4 olarak bildirilmifl-
tir (von Brevern ve ark. 2007).

Çocukluk ça¤›ndan ileri yafllara dek her yafl grubunda
görülebilir, ancak idiyopatik BPPV en s›k 6.dekadta görü-
lür (Baloh ve ark. 1987).

Etyoloji, Patofizyoloji ve Patoloji: BPPV kafa travma-
s›, viral labirentit, Meniere hastal›¤›, migren, iç kulak
operasyonlar›ndan ya da uzun yatak istirahati gerektiren
durumlardan sonra görülebilir. BPPV’nin fizyopatolojisi
kupulolitiazis modeli ile aç›klanmaya çal›fl›lm›flt›r. Buna
göre, belli a¤›rl›¤› olan otokoni kupulan›n utrikül bölü-
münden travma ya da dejeneratif olaylar sonucu kopar.
Endolenf ile ayn› özgül a¤›rl›¤› olan kupulan›n kopan
parçalara ba¤l› olarak a¤›rl›¤› de¤iflir ve bafl dönmesi
ataklar›na neden olur. Bu hipotez y›llarca kabul görmesi-
ne ra¤men pozisyonel bafl dönmesinin baz› özelliklerini
aç›klayamaz. Kanalolitiazis hipotezi ise, pozisyonel nis-
tagmusun bütün özelliklerini aç›klayabilir (Halmagyi
2005). Bu hipoteze göre, kupulaya yap›flmak yerine, par-
tiküller kanal›n endolenfinde serbest olarak dolafl›r. Ka-
nal› hemen hemen tamamen dolduran a¤›r partikül kü-

mesi pozisyonel bafl dönmesinin nedenidir. Kanaldaki
partiküller yer çekimine ba¤l› olarak çökünce, kupulada
defleksiyon oluflur ve sensoriyel epitelinin uyar›lma efli-
¤ini aflt›ktan 1-5 saniye sonra rotatuvar bafl dönmesi or-
taya ç›kar. Pozisyon de¤iflikli¤inden yaklafl›k 10 saniye
sonra, partiküller kanal›n en alt noktas›nda çöker. Poste-
riyor kanal›n ampullofugal stimulasyonu okuler rotasyon
ekseni boyunca göz hareketlerine neden olur (Brandt ve
ark. 2005). 

Klinik Özellikler, Seyir ve Prognoz: En s›k posteriyor
kanal BPPV’si sonra s›ras›yla horizontal ve anteriyor ka-
nal BPPV’si görülür. BPPV’nin tan›m›nda da belirtildi¤i
gibi pozisyon ile tetiklenen bafl dönmesi tipiktir. Gerçek
bafl dönmesi k›sa sürse de (saniyeler-dakikalar) baz›
hastalarda dizziness ve dengesizlik yak›nmas› gün boyu
devam eder. Pozisyonel bafl dönmesi ilk atakta kendini
s›n›rlayabilir ya da tekrarlayan ataklar fleklinde devam
eder. Lateral (veya horizontal) kanal BPPV’si hasta yatak-
ta döndü¤ünde ortaya ç›k›p hastay› uykudan uyandr›abi-
lir. 

Tan›: Posteriyor kanal BPPV’sinde Dix-Hallpike manev-
ras› tan› koydurucudur. Nistagmus pozisyonel testten 1-
15 saniye sonra ortaya ç›kar; ata¤›n süresi 5-40 saniye
aras›ndad›r. Pozisyonel manevray› yapan hekime göre,
alna ve alttaki kula¤a do¤ru lineer ve rotatuvar göz hare-
ketleri oluflur. Nistagmusun yönü hasta oturdu¤unda ter-
sine döner, zira kupula ters yönde (ampullopedal) uyar›-
l›r. Vestibüler saçl› hücrelerin inhibisyonuna ba¤l› olarak
rotatuvar bafl dönmesi ve nistagmusun yönü de¤iflir.
Tekrarlayan testlerde ayn› flekilde nistagmus ortaya ç›k-
maz; bu durum nistagmusun yorulmas› (adaptability)
olarak yorumlan›r. Pozisyonel test yapmadan önce testin
amac›n›n bafl dönmesi ataklar›n› ortaya ç›karmak oldu¤u
hastaya anlat›lmal› ve bafl dönmesi ortaya ç›karsa gözle-
rini aç›k tutmas› gerekti¤i söylenmelidir. Pozisyonel test
yap›l›rken Frenzel gözlü¤ü kullan›lmas› daha iyi olur (bu
gözlük çok yüksek diyoptrili lensleri sayesinde hastan›n
gözlerini fikse etmesini, bu yolla nistagmusu bask›lama-
s›n› engeller). Lateral (veya horizontal) semisirküler ka-
nal BPPV’si nistagmusun horizontal ve genellikle alttaki
kula¤a do¤ru (jeotrofik) vurdu¤u, otokoninin kupulaya
do¤ru düfltü¤ü durumda ortaya ç›kar. Bazen de nistag-
mus üsteki kula¤a do¤ru vurur (ajeotrofik), bu da otoko-
ninin kupulaya yap›fl›k oldu¤unu düflündürür. S›rt üstü
yatan bir kiflide longitudinal eksende bafl etkilenen tara-
fa do¤ru çevrilerek lateral kanal BPPV’si test edilir. Ante-
riyor kanal BPPV’si en az görülen varyantt›r. Pozisyonel
testte yukar› vurumlu torsiyonel nistagmus yerine afla¤›
vurumlu nistagmus ortaya ç›kar. Nistagmusun di¤er özel-
likleri posteriyor kanal BPPV’sinde oldu¤u gibidir. Late-
ral ve anteriyor kanal BPPV tan›s› koyarken klinisyenlerin
dikkatli olmalar›nda fayda vard›r, çünkü bu varyant BPPV
tiplerindeki nistagmus özellikleri santral pozisyon bafl
dönmesinde görülenlere benzer. 
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gelir. Hiponatremi, doku hipoksisi, hipomagnezemi, kar-
nitin eksikli¤i, serum leptin düzeylerinin yüksekli¤i he-
modialize ba¤l› kramplar›n di¤er olas› nedenleridir
(Hung ve ark. 2009). Parkinson hastal›¤›, miyopati, nöro-
pati, radikülopati, motor nöron hastal›klar› gibi nörolojik
hastal›klarda; diabet, hipoglisemi, alkolizm, hipotiroi-
dizm ve anemide kramplar görülebilir (Maquirriain ve
Merello, 2007; Parisi ve ark. 2003). Daha az s›kl›kla beta
agonist, intrensek sempatikomimetik aktivite gösteren
beta blokerler, bronkodilatatör ve anjiotensin II reseptör
antagonistleri, raloxifene, cisplatin, vincristin, oral kontra-
septif, vazokonstruktörlere ba¤l›, kramplar ortaya ç›kabi-
lir (Tablo 2 ve 3) (Maquirriain ve Merello, 2007; Miller ve
Layzer, 2005; Jansen ve ark. 2002; Corbani ve ark. 2008,
Zimlichman ve ark.1991). En s›k görülen idiopatik formda
genellikle s›v› ve elektrolit bozukluklar› görülmez. 

Hastalar çeflitli bacak a¤r›lar›n› kramp olarak tan›mla-
yabilir. Ayr›nt›l› öykü ve fizik bak› ile kramplar kontraktür

(metabolik miyopati, tiroid hastal›klar›), tetani (hipokal-
semi, hipomagnezemi), fokal distoni (mesleki kramplar,
antipsikotik ajanlara ba¤l›), huzursuz bacak sendromu,
spinal kladikasyo, periferal vasküler hastal›klara ba¤l›
yak›nmalardan ay›rt edilmelidir. A¤r›l› kas spazmlar› ve-
ya kas rahats›zl›klar› oluflturan nörojenik bozukluklar
içinde amyotrofik lateral skleroz (ALS), nöromyotoni,
spinal stenoz, stiff-person sendromu, huzursuz bacak
sendromu ve fokal distoniler say›labilir (Tablo 3). 

Kramplar›n tedavisi altta yatan bozuklu¤un düzeltil-
mesi ve semptomatik yaklafl›m› içerir. Gece bacak
kramplar›na semptomatik yaklafl›m; farmakolojik olma-
yan yöntemler (germe egzersizleri, bisiklet çevirme, buz
masaj›, hidrasyon) ve difenhidramin, magnesium, vita-
min E, kas gevfleticiler, verapamil, klorokin, hidroksiklo-
rokin, amitriptilin, riboflavin, gabapentin gibi ilaçlar› içe-
rir. Kinin ‹TP, kardiyak aritmi gibi ciddi yan etkileri nede-
niyle günümüzde önerilmemektedir (Guay, 2008; Serrao
ve ark. 2000, Katzberg ve ark. 2010).

Di¤er Kas Kontraksiyon Sendromlar›

Kas kontraksiyon sendromlar›, kramplardan genellikle
klinik, etyolojik ve elektrofizyolojik olarak farkl›d›r. Kli-
nik olarak daha uzun sürmeleri, kas germe ile rahatlama-
malar›, sadece egzersiz yapan kasta ç›kmalar› ile ayr›l›r.
Uzman hekim taraf›ndan de¤erlendirilmeleri gerekir.
EMG’de yayg›n ve devaml› spontan motor ünite deflarj-
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Tablo 2 — Kas A¤r›s› ve Kramp Etiyolojisinde Yer Alan
‹laçlar ve Toksinler

‹nflamatuar miyopati ile birlikte miyalji
Hidralazin, penisilamin,  prokainamid (kesin)
Fenitoin,levadopa,penisiliamin,sulfonamid (olas›)

Rabdomiyoliz ile birlikte miyalji 
Alkol
Epsilon aminokaproik asit
Kokain
Siklosporin
‹zoniazid
Lipid düflürücü ajanlar
Lityum
Propofol
Zidavudine
Vitamin E hipervitaminozu
Kolflisin

Di¤er miyopatik a¤r›
Azatiopürin
Kaptopril
Mikofenolat mofetil  
Enalapril
Labetolol
Metotreksat
Kortikosteroid geri çekilmesi
‹nterferon alfa
Rifampin
Retinoidler 
Vinka alkoloidleri 

Kramp etiyolojisinde yer alanlar
Albuterol
Antikolinesterazlar
Kafein
Klofibrat
Siklosporin
Diüretikler
Labetolol
Lityum
Nifedipin
Terbutalin
Tetanus
Teofilin 
Vitamin A
Bergamot 

Tablo 3 — Kramp ve Di¤er ‹stemsiz Kas Kontraksiyon
Sendromlar› 

Normal bireylerde: genellikle istemli kontraksiyon sonras›nda  

Sistemik hastal›klarla birlikte görülen   
Dehidratasyon: afl›r› terleme, diüretik kullan›m›, 

hemodializ
Metabolik: Düflük sodyum, magnezyum, kalsiyum, glikoz 
Endokrin: hipo-hipertiroidizm, hiperparatiroidizm, adrenal

yetmezlik 

‹laçlar ve toksinlere ba¤l›

Santral bozukluklara ba¤l›: Stiff-person sendromu,
spastisite, tetanoz, distoni

Nöromusküler bozukluklarla birlikte görülen
Nörojenik: 

ALS ve di¤er motor nöron hastal›klar›, motor
nöropatiler  

Di¤er denervasyon: Spinal stenoz, polinöropati  
Nöral afl›r› aktivite sendromlar› 

Nöromyotoni (Isaac sendromu)
Kramp-fasikülasyon sendromu

Myojenik
Becker MD
Tip II lif predominans›
Myotoni: konjenital, distrofik
Kavflak tipi MD tip 1C 
Elektriksel sessiz kramp (kontraktür)

Fosforilaz eksikli¤i(Mc Ardle) 
Rippling kas sendromu 
Brody sendromu 



¤›n havada oldu¤u süre sal›n›m, yerde oldu¤u süre ise bas-
ma dönemi olarak tan›mlan›r. Alt ekstremitenin yere de¤di-
¤i an basma döneminin bafllang›c›d›r. Bu ekstremite yer-
den ayr›ld›¤›nda basma dönemi biter, sal›n›m dönemi
bafllar. Ayn› ekstremite tekrar yere de¤di¤inde ise yürü-
me döngüsü tamamlanm›fl olur. Her bir dönem de alt bi-
rimlere ayr›l›r. Basma dönemi; ilk de¤me, yüklenme, bas-
ma ortas›, basma sonu ve sal›n›m öncesi dönemlerinden
oluflur. Sal›n›m dönemi ise erken sal›n›m, sal›n›m ortas›
ve sal›n›m sonu dönemlerine ayr›l›r. Her iki aya¤›n birlik-
te yerle temasta oldu¤u döneme “çift destek dönemi”
denir. Bu dönem, bir ayak basma dönemini bitirmekte,
di¤er ayak basma dönemine bafllamaktayken gerçekleflir.
Ortalama bir yürüme h›z›yla bu süre toplam döngünün
yaklafl›k %13’ünü oluflturur. Bir yürüme döngüsünde iki
kez çift destek dönemi yer al›r. Yürüme h›z› artarsa bu sü-
re azal›r. Tek aya¤›n yerde oldu¤u döneme ise “tek des-
tek dönemi” denir. Her ayak için bir kez olmak üzere
döngü içinde iki kez tekrarlan›r (On ve Beyazova, 2008).

Basma dönemi bir ad›m siklusunun %63’ünü kapsar.
Basma dönemi boyunca vücut öne do¤ru ilerler ve des-
tek alan› topuktan aya¤›n ön k›sm›na do¤ru de¤iflim gös-
terir. Bu nedenle yürümenin basma döneminde pasif
stabilite söz konusu de¤ildir. ‹lk de¤me (bas›fl döneminin
ilk an› olan topuk vurma), yüklenme (tam basma, ayak ön
bölümü yere temas eder: aya¤›n yere düz bas›fl›), basma
ortas› ve basma sonu (topu¤un yerden kesilmesi, topuk
kalk›fl›) dönemlerinden oluflur. Sal›n›m öncesi (parmak
kalk›fl›, parmaklar›n yerden kesilmesi, son de¤me) basma
döneminin bitti¤i, sal›n›m döneminin bafllad›¤› and›r.
Basma döneminde kas aktivitesi, stabiliteyi tehdit eden
yerçekiminin etkisiyle, kalça ve dizde oluflan fleksiyon
momentinin ve ayak bile¤inde oluflan dorsifleksiyon mo-
mentinin etkilerini yavafllatmaya yöneliktir. Basma döne-
minde kalça stabilitesi önemlidir. Bir ayak sal›n›m için kal-
d›r›ld›¤›nda gövdenin o taraftaki deste¤i aniden kaybolur.
Tek ekstremite üzerinde stabilitenin sa¤lanabilmesi için
bafll›ca iki yan›t ortaya ç›kar: Vücut kütlesi basan tarafa
do¤ru kayar ve kalça abduktorleri kas›larak pelvis ve göv-
deyi dik tutmaya çal›fl›rlar. Gövdenin öne katlanmas›n›
engellemek için arkada gluteus maksimus, dizi bükülmek-
ten korumak için ise kuadriseps güçlü olmal›d›r. Yerden it-
mede bedenin yükseltilmesi için de gastroknemius-sole-
us güçü gerekir. Topuk vurmada aya¤›n h›z›n›n kesilmesi
için ayak dorsifleksörleri sa¤lam olmal›d›r.

Sal›n›m dönemi yürüme döngüsünün yaklafl›k %37’si-
ni kapsar. Sal›n›m döneminde alt ekstremite eklemlerin-
de oluflan d›fl momentlerin ço¤u yerçekiminden ve ek-
lem segmentlerinin ataletinden kaynaklan›r. Örne¤in;
sal›n›m döneminde aya¤›n a¤›rl›¤› ve sal›nan bacaktan
gelen atalet kuvveti eksternal plantar fleksör momenti
yarat›r. Aya¤›n yere de¤mesinin önlenebilmesi için bu
d›fl kuvvetler, ayak bile¤i dorsifleksörlerinden kaynakla-
nan internal dorsifleksiyon momenti ile karfl›lanmal›d›r.
Sal›n›m döneminde ekstremitenin yere de¤mesinin ön-

lenmesi için atalet kuvvetleri dizi daha fazla fleksiyona
tafl›r. Erken sal›n›m (h›zlanma), sal›n›m ortas› ve sal›n›m
sonu (h›z kesme, yavafllama) dönemlerinden oluflur. 

Yürüme Bozukluklar›n›n S›n›flamas›

Yürüme bozukluklar› yak›n zamana kadar yürümenin pa-
ternine göre s›n›fland›rlm›flt›r. Tablo 2’de bugüne dek
kullan›lan yürüme paterni tan›mlar› görülmektedir. Yürü-
me bozukluklar›n›n daha sistemli s›n›flamas› ise Nutt ve
ark (1993) taraf›ndan yap›lm›flt›r. Bu s›n›flamada anato-
mo-fonksiyonel bak›fl aç›s› ile sistemik bir yaklafl›m dik-
kati çeker (Tablo 3).

Son y›llarda özellikle radyolojik verilerin sa¤lad›¤›
olanaklarla yürüme bozukluklar› anatomik-klinik-etyolo-
jik özelliklerine göre de s›n›fland›r›lmflt›r (Tablo 4) (Jan-
kovic ve ark. 2001). 

Ancak bu s›n›flamalar›n hiçbirisi klinikte çok de¤iflik
varyasyon ve kombinasyonlarla karfl›m›za ç›kan yürüme
bozukluklar›n› ifade etmekte yeterli olamamaktad›r. Bu
nedenle zaman zaman yürümenin yine patern analizine
göre irdelenmesi gere¤i duyulmfltur. Nutt ve Horak
(2004) buna yönelik bir tan›mama/s›n›flama daha öner-
mifllerdir (Tablo 5). Son olarak Giladi ve ark (2007) mu-
ayene bulgular› ve yürümenin fenomenolojisini göz önü-
ne alarak daha pratik ve klini¤e uyarlanabilir bir s›n›fla-
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Tablo 2 — Patern Özellikleriyle Yürüme Bozukluklar› için
Kullan›lan Terminolojiler (Jankovic ve ark. 2001’den
al›nm›flt›r)

Hemiparetik
Paraparetik
Duysal ataksik 
Stepajik
Çekinik (cautious)
Donma
Propulsiv
Retropulsiv

Ataksik
Astazi
Distonik
Koreik
Antaljik
Vertijinö
Histerik

Tablo 3 — Yürüme Bozukluklar›n›n S›n›flamas› 
(Nutt ve ark. 1993; Nutt, 2001’dan yararlan›larak)

Alt düzey yürüme bozukluklar›
Spinal lokomotor ve beyin sap› postüral adaptif 

mekanizmalar
Primer afferent input bozukluklar›ndan ileri gelen (görme,

vestibüler, proprioseptif)
Kas gücü kayb›ndan ileri gelen (kas hast, periferik sinir

hast)

Orta düzey yürüme bozukluklar›
Persepsiyon/oryantasyon (uzay/mekan/beden iliflkilerinin

primer duyusal organizasyonu)
Kuvvet uygulama (bazal ganglia, serebellum ve 

kortikospinal sistemlerin kuvvet modülasyonu)

Üst düzey yürüme bozukluklar›
Sinerji seçimi ve ani de¤iflen durumlara uyum kapasitesi
Biliflsel (dikkat, amaca uyumlu davran›fl, kiflinin biliflsel

fonksiyonlar›)



Spastik Yürüme

Spastik hastalarda kas gücü ciddi derecede azalmam›fl
olmas›na karfl›n derin tendon reflekslerindeki art›fl ve hi-
pertoni hareketin do¤al seyrini bozarak yürüme bozuk-
lu¤una yol açar. Yürüme bozuklu¤u hastan›n paraparetik
veya hemiparetik olufluna da ba¤l› olup yürüme bozuk-
lu¤u ile birlikte kollar›n kullan›lmas› ve yürüme esnas›n-
da kol hareketlerinin niteli¤ini de etkiler. Spastik yürü-
menin en tipik örneklerinden biri hemipleji di¤eri ise
spastik serebral felçtir. 

Spastik hemiparezide, yürümenin basma faz›nda he-
miparetik tarafta gastrokinomyus/surae kas›nda tonik
olarak aktive olan gerilme reseptörleri nedeniyle geril-
me daha da artar. Bu flekilde motornöronlar›n aktivitesi
daha da artm›fl olarak hastan›n ayakta durmas›na destek
sa¤lam›fl olur, ancak h›zl› bacak hareketleri olanaks›z ha-
le gelir. Akut inme sonras›nda zamanla periferik resep-
törlerden gelen impulslerin etkisi daha da artar ve ayr›-
ca buna ek olarak spastik kaslarda morfometrik olarak da
gösterildi¤i gibi ciddi histolojik de¤ifliklikler görülür.
Konjenital serebral felçte de benzer mekanizmalar iflle-
mekle birlikte, serebral felç geçiren bir çocuk genellikle
4-6 yafl›na kadar yürüyemez; e¤er yürüyebilir hale gelir
ise genellikle yürüme ve ayakta dururken yürümenin
basma faz›nda fleksör ve ekstensörlerde ko-aktivasyon
oluflur. Yetiflkin halde, yani 4-6 yafltan sonra oluflan in-
melerde ise yürüme paternleri daha önce ö¤renilmifl ol-
du¤u için, spastik yürümeye ra¤men bacak kaslar›nda re-
siprokal aktivasyon devam eder. Bunun nedeni monosi-
naptik reflekslerin yerini polisinaptik reflekslerin alm›fl

olmas›d›r. Fonksiyonel aç›dan efektif olmayan monosi-
naptik refleks yerini daha fonksiyonel polisinaptik ref-
lekslere b›rakt›¤›ndan geç ortaya ç›kan piramidal lezyon-
larda bacak bir baston gibi de¤il hareket s›n›rlar› ve ye-
tene¤i daha fazla bir ekstremite olarak yürümeye katk›-
da bulunur (Dietz, 1996 ve 2004).

Spastisite gövdede ise dengeyi bozarak, kollarda ise
kol sal›n›mlar›na engel olarak bacakta ise ad›mlama h›z
ve aç›lar›n› etkileyerek yürümenin kalitatif ve kantitatif
de¤erlerini bozar. Bacakta spastisite kalça fleksiyonunu
art›r›r, kalça addüksiyonunu art›rarak da makaslamaya
yol açar. Diz fleksiyonunu art›rarak tutuk dize neden ola-
bilir ve kalkaneo-valgus deformitesine yol açar (Yavuzer,
2008). Tutuk diz ve kalkaneo-valgus yürüme esnas›nda
ayak ucunun yere sürtmesi ile baca¤›n ileri hareketini
engelledi¤inden hastalar spastik taraftaki kalçay› daha
yukar› kald›r›r ve aya¤› yandan doland›rarak ad›m atar
(oraklama yürüyüflü). Bu yürüme ekonomik olmay›p afl›r›
enerji harcamaya neden olur.

Parkinsonyen Yürüme

Bu yürüyüfl fleklinde ad›m uzunlu¤unda k›salma ve daki-
kadaki ad›m say›s›nda (“cadence”) azalma ile ad›mlama
yavafl, yürüme h›z› düflüktür, hastalar ayaklar›n› yere sü-
rüyerek (“shuffling”) yürürler. Baz› hastalarda yürümeyi
bafllatma güçlü¤ü ve motor blok (donma) görülür. Yürü-
menin bu karakteristikleri yan›nda ciddi postüral bozuk-
luklar da dikkati çeker. Hastalar öne do¤ru e¤ilmifllerdir,
kol ve diz/kalça fleksiyonu gözlenir (anteropulsiyon).
Ad›mlama gibi dönüfller de yavafl olup dengesizlik (pos-
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fiekil 2 — Bir normal kontrol ve bir SSA olgusunda göz aç›k, göz kapal›, göz kapal›+kognitif görev s›ras›nda ortaya ç›kan pos-
tural sal›n›m ve sal›n›m alan› de¤ifliklikleri.



parmak ucu ve topuk üzerinde durma gibi dinamik den-
ge hareketleri, motor koordinasyonu artt›rmaya yönelik
standart egzersizlerdir. Ancak bu egzersizler s›ras›nda
güvenli¤in sa¤lanmas› için gözetim flartt›r. 

Dirençli Kuvvetlendirme Egzersizleri: Yafll›larda kas güç-
süzlü¤ü ve kas kitlesi kayb› belirgindir. Özellikle alt eks-
tremitelerde kas güçsüzlü¤ü olan, diz osteoartriti olan,
yavafl yürüyen ya da osteoporozlu hastalarda dirençli
kuvvetlendirme egzersizleri önerilmektedir. Kuvvetlen-
dirici egzersizlerin düflmelerin önlenmesindeki etkinli¤i
çok say›da randomize kontrollü çal›flmada de¤erlendiril-
mifltir. Ancak sistematik gözden geçirmelerde, gerek ev
program› fleklinde, gerekse grup aktivitesi fleklinde uy-
gulanan kuvvetlendirme egzersizlerinin, tek bafl›na düfl-
me oran›n› anlaml› olarak azaltmad›¤›na dair kan›tlara
ulafl›lm›flt›r (Gillespie ve ark. 2009).

Aerobik Egzersizler: Aerobik egzersizlerin genel sa¤l›k
durumunu düzeltti¤i, a¤r› ve disabiliteyi azaltt›¤› bilin-
mektedir. Yürüyüfl, en s›k önerilen aerobik egzersiz türü-
dür. Ancak yürüyüfl fleklinde yap›lan genel fiziksel aktivi-
te egzersizlerinin düflme riskini ve düflme oran›n› anlam-
l› olarak azaltmad›¤› gösterilmifltir (Gillespie ve ark.
2009). Dans, gerek dengeyi, gerekse aerobik kapasiteyi
artt›rmaya yönelik bir baflka aktivitedir. Bir çal›flmada,
yafll›lar için özel düzenlenmifl aerobik dans aktiviteleri-
nin esnekli¤i, dengeyi, mobiliteyi ve kas gücünü artt›rd›-
¤› gösterilmifltir (Shigematsu ve ark. 2002).

Tai-Chi Egzersizleri: Tai Chi egzersizi, savafl sanatlar› te-
melinde gelifltirilmifl, esneklik, denge, kuvvet ve genel
iyilik halini artt›rmaya yönelik eski bir Çin egzersizidir.
Derin solunum, gövde rotasyonu, a¤›rl›k aktarma, koordi-
nasyon ve destek alan›n› giderek daraltmaya yönelik ya-
vafl, ritmik hareketlerden oluflur. Çok say›da randomize
kontrollü çal›flmada, Tai-Chi egzersizlerinin düflme ora-
n›n› ve düflme riskini önemli oranda düflürdü¤üne dair
güçlü bilimsel kan›t düzeyine ulafl›lm›flt›r (Gillespie ve
ark. 2009). 

Çok Unsurlu Egzersiz Programlar›: Düflmelerin önlenme-
sinde etkili olabilecek ideal bir egzersiz program›, kas

kuvveti, denge ve esnekli¤i artt›rmaya yönelik tüm un-
surlar› içermelidir. Nitekim, nitelikli randomize kontrollü
çal›flmalar›n sonucunda, gerek grup egzersizi fleklinde
gerekse ev egzersizi fleklinde uygulanan çok unsurlu eg-
zersiz programlar›n›n hem düflme oran›n› ve düflme ris-
kini, hem de düflmeye ba¤l› k›r›k riskini önemli oranda
azaltt›¤› sonucuna var›lm›flt›r (Gillespie ve ark. 2009). Bu
tür egzersizler, hem düflme riski yüksek olan kiflilerde,
hem de düflme riski olmayan kiflilerde benzer sonuçlar›
vermektedir. Ancak yap›lan çal›flmalarda uygulanan
kombinasyonlar önemli farkl›l›klar içermektedir ve ideal
egzersiz kombinasyonu, süresi ve yo¤unlu¤u konusunda
görüfl birli¤i oluflmam›flt›r.

‹laç Tedavileri: Bu amaçla D Vitamini ve analoglar› kul-
lan›labilir. D vitamini, spesifik D vitamini reseptörleri
arac›l›¤›yla kas kuvveti üzerinde direk etkiye sahiptir. D
vitamini eklikli¤i olan kiflilerde D vitamini deste¤inin,
dozla ba¤lant›l› olarak kas kuvvetini artt›rd›¤›n›n ve den-
geyi gelifltirdi¤inin gösterilmesi, düflmelerin önlenme-
sinde de önemli olabilece¤i düflüncesini do¤urmufltur.
Yap›lan çal›flmalarda, D vitamini deste¤inin, D vitamini
düzeyi düflük olan kiflilerde düflme s›kl›¤›n› anlaml› de-
recede azaltt›¤›, ancak D vitamin düzeyi normal olan ki-
flilerde anlaml› azalma yapmad›¤› gösterilmifltir (Gilles-
pie ve ark. 2009). D vitamini deste¤inin düflük dozda ve-
rilmesi (700 IU/günden düflük), veya serum D vitamini
düzeyinin 60 nmol/litreden düflük de¤erlerde kalmas›
düflmeleri anlaml› ölçüde azaltmazken, yüksek doz D vi-
tamini deste¤i (700-1000 IU/gün), veya serum D vitamini
düzeyinin 60 nmol/litreden yüksek de¤erlere ulaflmas›
olmas› düflme s›kl›¤›n› %20 civar›nda azaltmaktad›r (Bisc-
hoff-Ferrari ve ark. 2009).

D vitamini analoglar›n›n (calcitriol ve alfacalcidol)
düflmelerin önlenmesinde etkili olabilece¤i az say›da
çal›flmada gösterilmifl olmakla birlikte, etkinli¤i ile ilgili
kan›tlar yetersizdir ve hiperkalsemi riskinde anlaml› ar-
t›fl söz konusudur (Bischoff-Ferrari ve ark. 2009, Gillespie
ve ark. 2009).

Hastanede Yatan Hastalarda Düflmenin Önlen-
mesi: Hastane ortam›nda gerek ekstrensek nedenlerle,
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fiekil 3 — Düflme riski olan kiflilerde güvenli ayakkab› özellikleri (Menant JC, Steele JR, Menz HB, Munro BJ, Lord SR.
Optimizing footwear for older people at risk of falls. J Reh Res Dev. 2008; 45: 1167-82’den de¤ifltirilerek al›nm›flt›r).



oran› %20’den daha fazlad›r. ‹lk döngü, 20-40 dakikada
kendini tamamlar. NREM III’de, kifliyi uyand›rabilmek
için, NREM I ve II’ye göre çok daha yüksek fliddette uya-
ran gerekir. Bir seri beden hareketi olmas› daha hafif
NREM uyku dönemlerine do¤ru gidildi¤ini gösterir. Bu
arada k›sa bir (1 veya 2 dakika) NREM III dönemi geçebi-
lir. Bunu 5-10 dakika süren beden hareketlerinin böldü-
¤ü NREM II dönemi izler ve REM uyku dönemi yaklafl›r.
‹lk REM uyku dönemi oldukça k›sad›r (1-5 dakika). Bura-
daki REM bölümünün “arousal “ (uyanabilme) efli¤i de¤ifl-
kendir. Bu de¤iflkenlik, bireyin internal uyaranlara karfl›
seçici dikkatine veya süren rüyan›n öyküsüne kendini
kapt›r›p kapt›rmamas›yla iliflkili olabilir.

Uykunun NREM ve REM dönemleri, gece boyunca
döngülü biçimde sürer gider. NREM uykusu ile REM uy-
kusu aras›nda “resiprokal” bir iliflki vard›r. Yani birisinin
etkisi zay›flarken di¤eri güçlenir ve uykuyu ele geçirir
(Pal ve Mallick, 2007). REM uyku süreleri, gece ilerledik-
çe daha uzun yer kaplar. Derin uyku (NREM III) gecenin
ikinci yar›s›nda daha k›sa süre kapsar ve son döngüde
görülmez, NREM II tabloya egemen olur. Uyku bafllang›-
c›nda ilk NREM-REM döngüsü, yaklafl›k 70-100 dakika
sürer. ‹kinci ve sonraki döngüler, yaklafl›k 90-120 dakika
civar›ndad›r. Genç eriflkinlerde gecenin ilk 1/3’ünde de-
rin uyku, NREM uykusunda bask›n durumdayken, gece-
nin son 1/3’ünde REM uykusu bask›nd›r. K›sa uyanma
dönemleri, gecenin geç dilimlerinde ve genellikle he-
men REM uyku geçiflleri s›ras›nda olur. Bu uyanmalar, sa-
bah an›msanacak kadar uzun de¤ildir. REM uykusunun
gecenin sonraki bölümüne da¤›l›m›n›n, bir sirkadyen
osilatör ve beden ›s›s› osilasyonu taraf›ndan ayarland›¤›
düflünülmektedir. Yavafl dalga uykusunun gecenin ilk ya-
r›s›na daha çok da¤›lmas›n›n sirkadyen süreçle iliflkili ol-
mad›¤› daha çok uyku bafllang›c› ve öncesinde yaflanan
uzun uyan›kl›k süresiyle ba¤lant›l› oldu¤u düflünülür.
Gece uykusunun uzunlu¤u çok say›da faktöre ba¤l›d›r.
Ço¤u genç eriflkin, hafta içinde yaklafl›k 7.5 saat, hafta
sonlar› ise yaklafl›k 8 saat uyudu¤unu belirtmektedir. Bu
de¤iflkenlik kifliden kifliye, geceden geceye de¤iflir. As-
l›nda burada genetik faktörler de rol oynamaktad›r (Jo-
nes, 2005). Ancak kiflisel davran›fl ve al››flkanl›klar gene-
tik zeminde de¤iflimlere yol açabilir. Di¤er yandan REM

uykusunun artmas› uyku süresinin uzunlu¤uyla ba¤lant›-
l›d›r; zira REM uykusunun döngüsü uykunun devaml›l›¤›-
n› sürdürmesine ba¤l›d›r.

Uyku içinde uyan›kl›k süresi, normalde uykunun
%5’inden azd›r. Uyku içinde NREM I, %2-5; NREM II, %45-
55; NREM III,%20-25’lik paylara sahiptir. Toplamda
NREM uykusu, tüm uyku süresinin %75- 80’lik bölümünü
kapsar. REM uykusunun ise; 4-6 parçal›k ayr› dilimler ha-
linde, %20-25’lik pay› vard›r (bak. fiekil 4.)

Uyku ve Yafl ‹liflkisi

Uyku safhalar›n›n da¤›l›m›n› etkileyen faktörlerin en ba-
fl›nda yafl gelmektedir. Yeni do¤an döneminde, uyan›k-
l›ktan uykuya geçifle ço¤u zaman REM uykusu efllik eder;
NREM-REM periyodik de¤iflimleri eriflkindeki gibi 90 da-
kika de¤il, 50-60 dakikad›r. Yo¤un bir gece uykusu yeni-
do¤an döneminde gözlenmezken, 2-6 ay içinde NREM’in
tüm EEG özelliklerini içeren geliflimi gösterirler. Sonra-
s›nda NREM III ve IV’ün tüm özelliklerini gösteren yavafl
dalga uykusu da belirgin hale gelir. Küçük çocuklarda ya-
vafl dalga uykusu maksimum düzeyde olup yaflla birlikte
azal›r; gerek kalite, gerekse kantite olarak, eriflkinlerden
çok farkl› bir yavafl dalga uykusuna sahiptirler. Örne¤in
gecenin ilk üçte birinde küçük çocuklar› uyand›rmak çok
zordur. Eriflkin yafla gelince yavafl dalga uykusu (adole-
san dönemle) yaklafl›k %40 azal›r. Altm›fl yafl›ndan sonra
çok fazla de¤iflkenlik olmazken kad›nlarda erkeklere gö-
re “yavafl dalga uykusu” biraz daha uzun bir oranda kala-
bilir. REM uykusunun sa¤l›kl› yafll›larda oran› düflmeye-
bilir. Bu oran entelektüel fonksiyonla ba¤lant›l›d›r. Orga-
nik beyin disfonksiyonu olan yafll›larda ise belirgin oran-
da düflme görülür. Yafllanmayla birlikte “arousal” lar
(uyanmalar) ve uyan›kl›k parçalar› artar; ancak bunlar›
an›msamama da belirginleflir (Carskadon ve ark. 1982).
Yafll›l›kla birlikte s›klaflan “arousal” epizotlar›; periyodik
bacak hareketleri, solunumsal uyku bozukluklar› gibi ne-
denlerle de artabilir. REM uykusu, beden ›s›s›yla ba¤-
lant›l› bozulmalara, NREM uykusuna göre daha az duyar-
l›d›r. Bu nedenle, gecenin ilk yar›s›nda termoregülasyon
çok sorun olmaz. Terleme, üflüyüp titreme NREM’de or-
taya ç›karken, REM s›ras›nda bu tip reaksiyonlar azal›r
(Carskadon ve Dement, 2005).
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Tan›

Tan› klinik özellikler, hastan›n en az 1 haftal›k uyku-uya-
n›kl›k çizelgesi ve aktigrafi ile uyku-uyan›kl›k periyodla-
r›n›n saptanmas› ile konulur. Tan›n›n bu yöntemlerle ko-
namad›¤› durumlarda, en az 24 satlik süreyle PSG tetkiki
gerekebilir.

Tedavi

Sirkadiyen ritm bozukluklar›n›n tedavisi, kronoterapi,
›fl›k tedavisi ve melatonine ek olarak hipnotik ve stimu-
lan kullan›m› fleklinde medikal tedavi olmak üzere 3 ka-
tegoride gerçeklefltirilir. Kronoterapi, hastal›¤›n tipine
göre, istenilen uyku bafllang›ç saatine ulafl›l›p bu saat sa-
bitlenene kadar yat›fl ve kalk›fl saatlerinin hergün 3 saat
ileri veya geri al›nmas› ile flekillenir. Gecikmifl uyku faz›
sendromunda yat›fl ve kalk›fl saatlerinin hergün 3 saat
ileri, erken uyku faz›nda ise yat›fl ve kalk›fl saatleri her-
gün 3 saat geri al›narak istenilen uyku bafllama saatine
ulafl›l›r ve uyku-uyan›kl›k ritmi bu durumda sabitlenme-
ye çal›fl›l›r. Ifl›k tedavisinde, 2 saat süreyle 2500 lükslük
›fl›k, uyan›kl›¤›n sa¤lanmas› gerekti¤i zamanlarda, örne-
¤in gecikmifl uyku faz›nda sabah saatleri, erken uyku fa-
z›nda ise gece saatlerinde uygulan›r. Melatonin uyku
bafllang›c›n›n istendi¤i saatden birkaç saat önce verilir.
Doz ile ilgili kesin bir fikir birli¤i olmamakla birlikte, 3-
21mg doz aral›¤› bildirilmifltir (Arendt ve ark. 2000). Gün-
düz uyan›kl›l›¤›n sa¤lanmas› için Modafinil, gece uyku-
nun sa¤lanmas› için benzadiazepin reseptör agonistle-
rinden sirkadiyen ritim istenilen flekilde düzenleyinceye
kadar yararlan›labilir.

Parasomniler

Parasomniler uyku s›ras›nda ortaya ç›kan motor feno-
menlerin efllik etti¤i uyanma (arousal) bozukluklar›d›r.
Kendi içinde 3 gruba ayr›l›rlar (Tablo 5) (American Aca-
demy of Sleep Medicine, 2005).

NREM Parasomnileri

Klinik Özellikler ve Epidemiyoloji

Konfüzyonel Uyanma: Gece uykusundan veya gündüz
k›sa uykulardan uyan›rken tekrarlayan mental konfüzyon
veya konfüzyonel davran›fl olarak tan›mlan›r. Üç-13 yafl
aras›ndaki prevalans› %17,3 olup, 15 yafl üstü %4 ‘e indi-
¤i bildirilmifltir (Ohayon ve ark. 2000). fiaflk›n bakmaya
a¤lama ve yata¤›n etraf›nda flaflk›n flekilde gezinme ve
konuflma efllik edebilir. Bu s›rada uyand›rmak güçtür.
Epizodlar saniye ve dakikalar ile s›n›rl›d›r. Alt tipleri, sa-
bah saatlerinde iflte performans bozuklu¤u ve trafik ka-
zas› riskini artt›ran Sabah fliddetli uyku ataleti ve uzun süre-
li, fliddetli masturbasyon ve tecavüze neden olabilecek
Uykuyla iliflkili anormal seksüel davran›fl olarak tan›mlanm›fl-
t›r. Konfüzyonel uyanmalar özellikle derin NREM uykusu

s›ras›nda gerçekleflir. Kifli derin uykudan aniden biyo-
elektriksel olarak uyan›r ve sarhofl bir insan›n hareketle-
rine benzer hareketler yapar. Beynin elektriksel aktivite-
si o s›rada derin NREM özellikleri gösterir. Genetik yat-
k›nl›k, vardiyal› çal›flma, stres, anksiyete ve di¤er psiki-
yatrik hastal›klar, obstrüktif uyku apne sendromu, alkol
konfüzyonel uyanmalar›n predispozan faktörleri aras›n-
dad›r (American Academy of Sleep Medicine, 2005).

Uyurgezerlik: Uyku s›ras›nda ambülasyon ve bu s›rada
uykunun devam etti¤i kifliyi uyand›rmada güçlük, uyan-
d›r›ld›¤›nda mental konfüzyon, epizoda k›smi veya tam
amnezi ve uygunsuz veya anlams›z davran›fllar ile karak-
terizedir. Uykuda yürüme yavafl, amaçs›z bir flekilde ge-
zinmeden ajite bir flekilde koflmaya kadar farkl› flekiller-
de ortaya ç›kabilir. Prevelans› çocukluk ça¤›nda %17 ola-
rak bildirilmifl olup 12 yafl civar›nda en s›k görülür. Erifl-
kinlerde s›kl›¤› %4 olup, bunlar›n ço¤unda çocuklukta di-
¤er NREM parasomnilerinin varoldu¤u öne sürülmüfltür.
Hastalar›n %65’inde ailede NREM parasomnisinin varl›¤›
bildirilmifl olup, kal›t›m flekli bilinmemektedir (Hublin
ve ark. 1997). 

Uyku Terörü: Uyku s›ras›nda ani korku epizodu olarak
tan›mlan›r. Epizod genellikle a¤lama veya yüksek sesli
ç›¤l›k ile bafllar ve buna efllik eden yo¤un korkuya ilave
olarak tehlikeli veya potansiyel tehlikeli davran›fllar, ki-
fliyi uyand›rmada güçlük, epizoddan uyand›r›ld›¤›nda
mental konfüzyon veya epizoda tam ya da k›smi amnezi
ile flekillenir. Midriyazis, solunum say›s›nda artma, terle-
me gibi sempatik sinir sistemi aktivasyonu bulgular›n›n
efllik etmesi tipiktir. Prevalans çocuklarda %1-6,5 iken
eriflkinlerde %2.2’dir. Her iki cinsiyette görülme oran›
eflittir (Ohayon ve ark. 1999).

Patofizyoloji

Uyku–uyan›kl›k ve uykudaki vijilans de¤ifliklikleri “ç›kan
uyan›kl›k sistemi” ile “anti-uyan›kl›k” sistemlerinin karfl›-
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Tablo 5 — Parasomniler

Uyanma  Bozukluklar› (NREM Parasomnileri)
Konfüzyonel Uyanmalar
Uykuda Yürüme
Uyku Terörleri

REM Uykusuna Ba¤l› Parasomniler
REM Uykusu Davran›fl Bozuklu¤u
Rekürren izole uyku paralizisi
Kabus bozuklu¤u

Di¤er Parasomniler
Uykuda dissosiyatif bozukluk
Uykuda Enürezis
Uykuda inleme (Catathrenia)
Patlayan bafl ‘’exploding head’’ sendromu
Uykuda hallusinasyon
Uykuda yeme bozuklu¤u
Parasomni ‘spesifiye edilmemifl’
Madde veya ilaç kullan›m›na ba¤l› parasomni
Medikal hastal›klara ba¤l› parasomni



maz, bir mekanda veya vücut üstünde gösterilmesi iste-
nen nesne veya beden parçalar›n› gösteremezler. ‹lk tür
ödeve örnekler “hamsi uçar m›?”, “tafl suda yüzer mi?”
tarz› sorulard›r. ‹kinci tür ise “bana muslu¤u, lambay›, ko-
modini, dirse¤inizi, dizinizi, vb. gösterin” tarz› emirler-
dir. Ço¤ul basamakl› emirler fleklinde uygulanabilir:
“Masay› gösterdikten sonra burnunuzu gösterin!”. Ante-
rior afaziklerde “‘aslan kaplan taraf›ndan parçaland›’
cümlesinde ölen hangisi?” gibi pasif kipte kompleks gra-
matik cümleler veya “tavuk aslandan büyük müdür?” gi-
bi cümle içindeki kelime s›ralamas›n›n önem tafl›d›¤›
evet-hay›r sorular› hatal› cevaplanabilir.

Tekrarlama: Tekrarlama muayenesi basit tek heceli
kelimelerden kompleks gramatik cümlelerin tekrar›na
do¤ru bir hiyerarfli ile yap›l›r. Böylelikle tekrarlaman›n
korunup korunmad›¤›, bozulmuflsa fliddeti de¤erlendiri-
lebilir. Tekrarlama bozuklu¤u gösteren afaziler Sylvius
çevresine (peri-Sylvien afaziler), göstermeyenler ise üs-
tüne ve/veya arkas›na (ekstra peri-Sylvien veya transkor-
tikal afaziler) lokalize edilirler.

Okuma: Okuma muayenesi “yüksek sesle okuma” ve
“okudu¤unu anlama” fleklinde iki alt bafll›kta yap›l›r. Bu
amaçla hastalara bir gazete paragraf› okutulabilir. ‹lki ya-
z›l› dilde tekrarlama, ikincisi de yaz›l› dilde anlaman›n
analo¤udur ve dolay›s›yla klasik afazilerde tekrarlama ve
anlama bozukluklar›na paralel bozulmas› beklenir.
“E¤er”, “fakat” gibi düflük semantik de¤eri olan ve psödo
kelimeler gibi semantik de¤er tafl›mayan kelimeleri oku-
yamay›p somut, zihinde canland›r›labilir kelimelerde
güçlük çekmeyen hastalar “fonolojik aleksi” tan›s› al›rlar.
Ayn› semantik kategoriden semantik parafazik okuma
bozuklu¤una (örn., “çekiç” yerine “çivi”) “derin aleksi”
ad› verilir. Irregüler ortografili dillerde irregüler kelime-
leri okuma hatalar›na (örn., ‹ngilizcede “sew (dikmek)”
kelimesini “sue (dava etmek)” fleklinde okumak) ise “yü-
zey aleksisi” denir. Hemen daima agrafiyle birliktedir;
agrafisiz veya saf aleksi di¤er afazik özelliklerin saptan-
mad›¤› bir diskoneksiyon sendromudur. 

Yazma: Hece, kelime, cümle ve paragraf yazman›n ana-
liziyle muayene edilir. Bu amaçla Kurabiye H›rs›zl›¤› gibi
standart test materyelleri kullan›labilir. Klasik afazilerde
yazma bozukluklar› spontan konuflmadaki bozukluklar›n
yaz›l› dilde yans›mas› fleklindedir. Fonolojik, derin ve
yüzey agrafileri aleksi için yap›lan tan›mlar›n yazma kar-
fl›l›klar›d›r. Yüzey agrafisine leksikal agrafi de denir.
Spontan konuflmadaki jargon benzeri enformatif içeri¤i
büyük ölçüde kaybolmufl yazma tarz›na “semantik agra-
fi” ad› verilir. Sol anguler girusun tutulumunu iflaretleyen
Gerstmann sendromunda agrafi, aleksi, akalkuli, sa¤-sol
disoryantasyonu, parmak agnozisi ile bileflenlerden biri-
dir. Alt›nc› bileflen olarak anomi saptand›¤›nda “anguler
girus sendromu” ad› verilir. PPA’larda konuflma ve yaz›l›
dil aras›nda ikincisinin erken dönemde göreli korundu¤u
bir disosiasyon görülebilir. Apraksik, vizüo-spasyal bo-
zuklu¤a ba¤l› ortografik bozukluklar linguistik agrafiler
de¤illerdir.

Klasik (Vasküler) Afaziler

Serebrovasküler olaylar sonras› izlenen ve t›kanan arte-
rin sulama alan›n› güvenilir biçimde öngörebilen nörolo-
jik sendromlard›r. ‹nmenin hiperakut dönemindeki (ilk
saatler) sendrom perfüzyon a¤›rl›kl› MR görüntülerinde-
ki (PWI) perfüzyon bozuklu¤u s›n›rlar›yla uyumludur. Bu
en erken dönemde düzelme potansiyeli tafl›yan afazi,
PWI’daki perfüzyon bozuklu¤unun alan› ile difüzyon a¤›r-
l›kl› kesitlerdeki difüzyon bozuklu¤unun alan› fark› ile
kestirilebilir. Subakut dönemde (ilk günler) T2 a¤›rl›kl›
kesitlerdeki infarkt boyutlar› sendromun fliddetini aç›k-
lar. Kronik dönemde (ilk aylar) T1 a¤›rl›kl› kesitlerde ar-
t›k hipointens görünüm alm›fl olan alan anatomo-klinik
korelasyon için en uygun görüntüdür. Hiper-kronik dö-
nem (ilk sene sonras›) plastik de¤iflikliklerle görüntüle-
mede saptanan enfarkt boyutlar›ndan umulmad›k bir iyi-
leflme göstermifl bir hastay› iflaretleyebilir.

Broca Afazisi: Broca afazisi tutuk spontan konuflma,
tekrarlama bozuklu¤u ve göreli korunmufl anlama ile
prototipik anterior perisylvien afazidir. Tutukluk spontan
konuflma muayenesinde s›ralanan, özellikle de agrama-
tizm ile karar verilen bir durumdur. Saf dizartri veya ko-
nuflma apraksisi agramatizm gibi bir linguistik bileflen
içermedi¤inde afazi olarak de¤erlendirilemez. Hafif bir
Broca afazisinin tekrarlama bozuklu¤u ancak gramatik
olarak kompleks cümlelerin tekrarlanmas›nda ortaya ç›-
kabilece¤i gibi (örn., “Bugün hava kapal›, kasvetli ve çok
depresif” gibi sadece isim kelimelerden oluflmufl bir
cümle tekrarlanabilirken “O gelmifl olsayd› belki anlafla-
bilirdik” gibi daha k›sa bir cümle gramatik karmafl›kl›¤›
nedeniyle tekrarlanamaz) anlama muayenesinde söze-
dildi¤i gibi pasif kipteki kompleks gramatik sorular anla-
fl›lamayabilir. Adland›rma ödevlerinde eylemler veya fi-
illerin adland›r›lmas› nesnelere veya isim kelimelere gö-
re daha bozulmufl olabilir. Benzer flekilde leksikal eriflim
için anterior beyin bölgelerindeki manipulasyon temsil-
lerinin de aktive edilmesi gereken aletlerin adland›r›l-
mas› sadece posterior beyin bölgelerinde görsel temsil-
lerinin aktivasyonunun yeterli oldu¤u hayvanlar›n adlan-
d›r›lmas›na göre daha bozuktur. Leksikal kelime ak›c›l›¤›
semantik kelime ak›c›l›¤›na göre daha bozuk olabilir.
Hastalar›n okuma ve yazmalar› spontan konuflmalar›na
paralel tutuk-agramatik özellikler sergiler. Klasik lezyon
MCA superior divizyonu sulama alan›ndad›r ve enfarkt
alan›na primer motor korteks ve onun brakiyofasyal so-
matotopik temsil alan›ndan kaynaklanan piramidal yol
da dahil oldu¤undan sa¤ brakiyofasyal a¤›rl›kl› bir hemi-
parezi tabloya efllik eder.

Wernicke Afazisi: Wernicke afazisi Broca afazisine tam
bir kontrast olarak ak›c› spontan konuflma, anlama ve
tekrarlama bozuklu¤u ile prototipik posterior peri-Sylvi-
en afazidir. Spontan konuflma uygunsuz gerçek kelimeler
veya neolojistik psödo kelimelerle dolu non-informatif
bir jargon konuflmaya dönüflmüfl olabilir. Broca afazik
hastadan farkl› olarak hasta hatalar›n›n fark›nda de¤ildir
ve hedefe yönelmeyen anlafl›lmaz konuflmas› bir mani
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land›r›l›r. Akut olarak geliflen ifleme bozukluklar› ifleme-
nin tetikleyici herhangi bir nedenle beklenmedik bir an-
da bafllamas› ile karakterize olup deliryum, enfeksiyon-
lar, atrofik vajinit, diyabetes mellitus ile ya da al›nan
ilaçlara ba¤l› olarak görülür. Daha az s›kl›kla örne¤in nor-
mal bas›ncl› hidrosefalide ifleme bozukluklar› subakut
olarak geliflir. Kronik olarak geliflen ifleme bozukluklar›
görece yavafl bir süreçle santral ya da periferik sinir sis-
temini ya da afla¤› üriner sistemi oluflturan anatomik ya-
p›lardaki ifllevsel bozukluklar› kapsar ve daha çok s›k›fl-
ma (urge) ya da s›k idrar yapma iste¤i, stres inkontinans,
taflma ve mikst tipte ifleme bozuklu¤u olarak karfl›m›za ç›kar. 

S›k›flma (urge) inkontinans›; mesanenin dolma duyu-
mu alg›land›ktan sonra, ifleme zorlu¤unun uzamas› son-
ras›, büyük volümlü idrar at›lmas› ile karakterizedir. S›k-
l›kla yafll›larda görülen bu durum, detrusor kas›n afl›r› ak-
tivitesine ba¤l› olarak inhibe edilemeyen, istem d›fl›
kontraksiyonlar nedeniyledir ve s›k›flma hissi ile idrar
at›l›r. Hastalar klinik olarak aniden ifleme iste¤inin oldu-
¤unu, iflemeyi engelleyemedi¤ini ve ço¤unlukla gündüz
ya da gece fark etmeksizin s›z›nt› flekline idrar kaç›rd›k-
lar›n› belirtirler. Çoklukla idyopatik olan bu tip inkonti-
nans kafein ve alkol kullan›m›, enfeksiyon, tafl, tümör, di-
vertikül, uretral obstrüksiyon, demans, parkinson hasta-
l›¤›, omurilik hastal›klar› ve travmalar› ve serebrovaskü-
ler hastal›klarda görülür (DeMaagd 2007).

Stress inkontinans; sfinkter ifllev bozuklu¤u nedeniy-
le herhangi bir zamanda idrar kaç›rmad›r. Hastalar istem-
siz idrar yapma iste¤inin öksürme, gülme, aks›rma ya da
ani hareket ile tetiklendi¤ini belirtirler. Artan intra abdo-
minal bas›nç nedeniyle küçük miktarda idrar at›l›r. Pelvik
taban kaslar›n›n gevflemesine ba¤l› olarak geliflen bu
durum s›kl›kla kad›nlarda görülür. Risk faktörleri aras›n-
da yafll›l›k d›fl›nda obesite, travma ve fazla do¤um yap-
ma say›labilir. Postmenapozal dönemde estrojen mikta-
r›n›n azalmas› da stress inkontinans› tetikler (DeMaagd
2007). 

Taflma inkontinans; mesanenin dolmas› ve gerilmesi
ile artan intravezikal bas›nç mekanik bask› yaratarak sü-
rekli bir flekilde idrar akmas›na neden olur. Mesane ka-
pasitesi sürekli olarak fazlad›r. Hastalar klinik olarak ifle-
meye bafllama güçlü¤ünden ve/veya idrar ak›fl›n›n zay›f
olmas›ndan yak›n›rlar Prostat hipertrofisi, en s›k bilinen
nedendir. Sistosel, pelvik kitlenin neden oldu¤u obs-
trüksiyon, diyabetik nöropati, omurilik lezyonlar›, mul-
tipl skleroz ve sfinkter dissinerjisi gibi nedenlerle ortaya
ç›kar (DeMaagd 2007).

Mikst inkontinans; ayn› hastada birden fazla inkonti-
nans tipi olmas›d›r. Daha çok stress ve s›k›flma inkonti-
nans› birlikte görülür (DeMaagd 2007).

Fonksiyonel inkontinans: Normal mesane fonksiyonu
olanlarda intrensek nedenlerle geliflir. Mesane fonksiyo-
nel olarak normal olmakla birlikte hasta ifleme yetene¤i-
ni organize edemez veya zaman›nda tuvalete gitme ye-
tene¤i yoktur. Ortopedik ve di¤er nedenlerle immobil

durumda olan hastalar, hareket olana¤› k›s›tlanm›fl kifli-
ler, demans, depresyon ve deliryumda oldu¤u gibi kog-
nitif ve psikolojik problemleri olan hastalarda görülür
(Panicker ve Fowler, 2010). 

‹drar Retansiyonu: ‹fleme süreci sonunda mesanenin
tam boflalt›lamamas› ya da iflemenin bafllat›lamamas›d›r.
Genç eriflkinlerde ifleme sonras› mesane tamamen bo-
flalmas›na karfl›n, yafll› olgularda detrusor kas›n kontrak-
tilitesinin azalmas›na ba¤l› olarak her iflemede mesane-
de 50-100 ml idrar kal›r. Mesane boynunu daraltan/s›k›fl-
t›ran özellikle prostat kökenli lezyonlar, uretral darl›klar
gibi mekanik nedenler idrar retansiyonunun en s›k görü-
len nedenleridir. Özellikle omurilik travmalar›n›n akut
evrelerinde, myelopatilerde idrar retansiyonu görülür.
Kronik idrar retansiyonu mesanede idrar birikimine ba¤-
l› olarak bas›nç artmas› ile taflma fleklinde inkontinansa
neden olur. Cerrahi tedaviler s›ras›nda perineal veya
anal bölge etkilenmifl ise sfinkterlerin refleks spazm›na
ba¤l› olarak idrar retansiyonu görülebilir. Genel aneste-
zi mesane kaslar›n›n innervasyonunu suprese ederek
mesanenin tam olarak boflalmas›na engel olur. 

Nörolojik Nedenli ‹fleme Bozukluklar›

‹drar›n toplanmas›, depolanmas› ve boflalt›lmas›ndaki
bozukluklard›r. Bu anormallikler bafll›ca iki bafll›k alt›nda
incelenir: idrar inkontinans› ve idrar retansiyonu.

‹drar ‹nkontinans›

‹nkontinans istem d›fl› olarak mesanenin boflalt›lmas›d›r;
idrar›n› kaç›rmakt›r. ‹drar inkontinans› periferik ve sen-
tral nedenlerle ortaya ç›kar. Nörolojik nedenlerle ortaya
ç›kan dolma ve boflaltma bozukluklar› nörojenik mesane
ad› alt›nda toplanmaktad›r.

Supraspinal Lezyonlarda ‹drar ‹nkontinans›

Pons ve üzerindeki santral sinir sistemi lezyonlar›nda
görülür. 

Serebrovasküler Hastal›klar: Hastalar›n %50’sinden
fazlas›nda hiperakut evrede idrar retansiyonu, hastal›¤›n
erken dönemlerinde ise idrar inkontinans› görülür. Lez-
yonun çap› yan› s›ra inmeye neden olan hastal›klar (di-
yabetes mellitus) ve ileri yafl inkontinans riskini art›r›r.
Anteromedial frontal lob ve putamen lezyonlar› inkonti-
nansa daha s›k neden olurlar. Akut serebral flok döne-
minde idrar retansiyonu ve detrusor arefleksisi görülür.
Akut dönem sonras› kortikal inhibitör etkiler ortadan kal-
karak detrusor hiperrefleksisi ve uretral sfinkter tonu-
sunda art›fl oluflur. Bu durumda hasta s›k idrara ç›kmak-
tan ve taflma fleklinde inkontinanstan yak›n›r. Ürodina-
mik olarak, hiperakut evrede detrusor arefleksisi ve da-
ha sonraki evrelerde ise hiperefleksik detrusor ile do¤-
rulanm›flt›r. Özelikle erkeklerde kronik evrede detru-
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yaflad›¤› toplumun kültürel ve etik de¤erlerleri ile flekil-
lenir. Üreme fonksiyonu yan›nda zevk alma ve zevk ver-
medir. Cinsellik yaln›zca cinsel organlar› de¤il, tüm be-
deni ve zihini kapsayan bir kavramd›r (Moseley, 2010;
Taylor, 2007; Parrinder 2003).

“Cinsiyet, toplumsal cinsiyet kimlikleri ve rolleri, cin-
sel yönelimi, erotizmi, zevki, yak›nl›¤› ve üreme gibi in-
san olman›n her yönünü hayat boyu kapsar. Cinsellik;
düflünceler, fanteziler, arzular, inançlar, tutumlar, de¤er-
ler, davran›fllar, roller ve iliflkilerde deneyimlerdir. Cin-
sellik; psikolojik, sosyal, ekonomik, politik, kültürel, tü-
zel, tarihi, dini, biyolojik ve ruhsal faktörlerin etkilefli-
miyle flekillenir” (WHO, 2010). Cinsellik felsefesi (sexo-
sophy) “En genel anlamda cinsellik görüngüsüne yönelt-
ti¤i kavramsal, metafizik ve etik sorular do¤rultusunda
cinsel arzu, cinsel eylem, cinsel haz gibi tasar›mlar› çö-
zümleyerek cinselli¤in özünü, kapsam›n›, anlam›n›, içer-
di¤i sorunlar› enine boyuna araflt›ran felsefe alan›” ola-
rak tan›mlanmaktad›r (Güçlü ve ark. 2003). Cinsel etik ise
“Toplumsal olarak biçilmifl cinsiyet kimliklerini erkek ile
kad›n aras›ndaki iflbölümünü, tekefllilik/çokefllili¤i tart›-
flan, tüm cinsel iliflki pratiklerini, gebelikten korunma
araçlar›ndan eflcinselli¤e var›ncaya dek etik aç›dan sor-
gulayan aland›r”(Güçlü ve ark. 2003).

Etik anlamda cinsellik, insanl›¤›n varoluflundan bu
yana hep vard›. Ça¤lar boyu tan›m ve alg›larda farkl›l›k
olsa da cinsellik kavram› önemini kaybetmedi. Cinsellik
üzerine dini ve dünyevi, dolay›s›yla felsefi olarak genifl
bir yelpazeye yay›lan düflünceler bulunmaktad›r. Cinsel
eylem, etik söylemde oldukça üst s›ralarda yer al›r. Bu-
nun nedeni belirli cinsel davran›fllar›n sonuçlar› konu-
sunda insanlar›n kuflaklar boyunca kurallar haline getir-
di¤i tabular›n ortaya ç›km›fl olmas›d›r. Cinselli¤in felsefe-
si ve etik kurallar› bu boyutta ele al›nmal›d›r.

Cinsel sa¤l›¤›, Dünya Sa¤l›k Örgütü (2010) “ Sadece
hastal›k, fonksiyon bozuklu¤u veya sakatl›¤›n olmamas›
de¤il, duygusal, zihinsel ve sosyal olarak cinsellikle ilgi-
li iyilik halidir” tümcesiyle tan›ml›yor. Bu tan›ma göre

cinsel sa¤l›k kavram› sadece hastal›k olmamas› de¤il, ge-
nel bir iyilik halidir. Cinsel sa¤l›k fliddet ve ayr›mc›l›¤›n
olmad›¤› güven ve sayg›y› içerir; insan haklar›na sayg›
gerektirir. Sadece üreme ça¤›n› de¤il, gençlik ve yafll›l›k
da dahil bireyin tüm yaflam›n› kapsar ve cinsel kimli¤i ta-
n›r (WHO, 2010). Cinsel sa¤l›k farkl› bak›fl aç›lar›yla de-
¤erlendirilmektedir. 

Biyolojik bak›fl aç›s›ndan cinsellik, temel bir içgüdü-
dür; cinsel ifllevler, baflta merkezi sinir sistemi, befl duyu
ve genital organlar olmak üzere tüm bedenin kat›ld›¤›,
hormon ve kimyasal maddelerin etkileflimi ile yürütülen
bir süreçtir. Bu nedenle baflta hastal›klar olmak üzere
bedenimizi etkileyen her etken cinselli¤i de etkileyebi-
lir. Sa¤l›kl› ve mutlu bir cinsel yaflam için sa¤l›kl› iflleyen
bir beden olmazsa olmaz bir kurald›r.

Psikolojik bak›fl aç›s›ndan sa¤l›kl› bir beden cinsel-
li¤i sa¤l›kl› bir flekilde yaflayabilmek için gerekli altyap›-
y› sa¤lar. Ancak, cinselli¤in nas›l yaflanaca¤›n›, kiminle,
ne zaman, nerede ve nas›l yaflanaca¤›n› (uyar›lma ve do-
yum) belirleyen ise insan psikolojisidir. Psikolojimizi
oluflturan bütün tutumlar (kiflilik, bilifl, duygudurum vs)
cinselli¤e yaklafl›m›m›z› ve seçimlerimizi de belirler.

Sosyokültürel bak›fl aç›s›ndan ise kiflilerin yetiflti¤i
yak›n ve uzak toplumsal yap› cinsel tutum ve davran›flla-
r›m›z› belirler. Bireyin sa¤l›kl› ve mutlu bir cinsel yaflam
sürmesinde bu üç bak›fl aç›s›n›n da önemli yeri vard›r. 

Kad›n ve Erkekte Cinsel Davran›fl
Bozukluklar›

Normal cinsel davran›fl heteroseksüeldir. Ancak hetero-
seksüel iliflkilerde de cinsel sorunlar ve davran›fl bozuk-
luklar› söz konusudur. Cinsel e¤ilim ve davran›fllar›n
azalmas› hiposeksüalite, art›fl› ise hiperseksüalite olarak
adland›r›lmaktad›r ve her ikisi de cinsel davran›fl bozuk-
lu¤unu ifade eder. Bunlar›n d›fl›nda homoseksüalizm,
otoerotik seksüalite ve sapk›n, parafilik e¤ilimler (tele-
fon sap›klar›, sürtünme, sergicilik) yan›nda ›rza geçme,
pedofili, gerontofili, nekrofili, zoosadizm gibi cinsel se-
çimler de görülmektedir, ancak bu konular bu bölümün
konusu de¤ildir. 

Cinsel ‹fllev Bozukluklar›

Cinsel ifllev bozukluklar› (C‹B) stres yaratan ve iliflkileri
etkileyen cinsel istekte azalma ve cinsel ifllevi etkileyen
psikofizyolojik de¤ifliklikler olarak tan›mlan›r. C‹B tan›s›-
n›n konmas› için bu bozuklu¤un kiflide bir eksiklik duy-
gusu yaratm›fl olmas› ve yaflam kalitesinin bozuldu¤unu
düflünmesi flartt›r. Düflünülenden çok daha s›k raslan›lan
bir durumdur. S›n›rl› say›da da olsa yap›lan çal›flmalarda
kad›nlar›n %30-50 sinde bu bozukluklar saptanm›flt›r
(Laumann ve ark. 1999, 2005; Addis ve ark. 2006). Cinsel
istek azalmas› en s›kl›kla karfl›lafl›lan yak›nmad›r (%51).
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Tablo 4 — Hiposeksüalite ile Seyreden Cinsel ‹fllev
Bozukluklar› 

A. Kad›nda 
Cinsel ‹stek bozukluklar›

Azalm›fl libido
Cinsellikten hofllanmama( tiksinti)

Uyar›lma bozuklu¤u
Orgazmik bozukluklar
A¤r›l› Bozukluklar

Disparoni (A¤r›l› koitus)
Vajinusmus

B. Erkekte
Cinsel istek bozukluklar›

Azalm›fl libido
Uyar›lma sorunlar›
Erektil impotans
Prematür ejakülasyon 
Orgazma ulaflamama



hastalar›n›n yaklafl›k %50’sinde afl›r› yorgunluk flikayeti
bulunmaktad›r. Baz› çal›flmalarda yorgunlu¤un hastal›k
fliddeti ve progresyonu ile iliflkili oldu¤u tespit edilirken
baz›lar›nda ise böyle bir iliflki bulunamam›flt›r (Fried-
man ve Friedman, 2001; Zwarts ve ark. 2008). Parkinson
hastal›¤›nda hem santral hem de periferal yorgunluk
gözlenebilir. Patofizyolojik temeli tam olarak bilinme-
mekle birlikte dopaminerjik tedavi ile yorgunlukta dü-
zelme saptanan baz› çal›flmalar›n ›fl›¤›nda santral yor-
gunlu¤un dopamin eksikli¤i ile iliflkili olabilece¤i düflü-
nülmüfltür (Pfeiffer, 2007). Striatonigral dejenerasyon,
Shy-drager sendromu ve sporadik olivopontoserebellar
atrofi gibi di¤er Parkinsonien durumlarda da yorgunluk
flikayeti karfl›m›za ç›kabilir (Chaudhuri ve Behan, 2000).

Post-polio sendromunda yorgunluk s›k karfl›lafl›lan
bir flikayettir. Polio sekelli hastalarda yap›lm›fl MR çal›fl-
malar›nda retiküler formasyon, putamen, medial lemnis-
kus ve beyaz cevherde lezyonlar gösterilmifltir (Staub ve
Bogousslavsky, 2001).

Travmatik beyin hasar› sonras›nda, demansta erken
dönemlerde, migren, epilepsi, paroskismal diskineziler
gibi SSS’e spesifik baz› kanalopatilerde de yorgunluk
önemli bir semptomdur (Fellus JL ve Rashidzada W,
2005). 

Kronik Yorgunluk Sendromu (KYS)

Kronik yorgunluk sendromu; bafla¤r›s›, uyku problemle-
ri, kas a¤r›lar›, haf›za ve konsantrasyon problemleri gibi
kognitif fonksiyon bozukluklar›n›n efllik etti¤i 6 aydan
uzun süren, aç›klanamayan yorgunluk ile karakterizedir
(Dinos ve ark. 2009). Günümüze kadar nöroasteni, nöro-
sirkulatuar asteni, kronik yorgunluk ve immun yetmezlik
sendromu, miyaljik ensefalomyelit gibi farkl› flekillerde
tan›mlanm›flt›r (Schiffer RB ve Albers JW, 2009).

Etyoloji ve patogenezi tam olarak bilinmemekle bir-
likte baz› hipotezler öne sürülmüfltür. Yap›lan ilk çal›fl-
malarda bu hastalar›n bir k›sm›nda Epstein-Barr virüs
(EBV) antikor titrelerinin çok yüksek bulunmas› ile altta
yatan nedenin bu oldu¤u düflünülerek “kronik enfeksi-
yöz mononükleoz” veya “kronik EBV sendromu” ad› ve-
rilmifltir. Ancak daha sonraki çal›flmalarda EBV ya da bafl-
ka bir virüse dair serolojik ve virolojik araflt›rmalarda
böyle bir kan›t bulunamam›flt›r. Mekanizma olarak im-
mun sistem ve nöroendokrin sistem ile iliflkili bozukluk-
lar olabilece¤i yönünde de teoriler mevcuttur (Ropper
AH ve Brown RH, 2005; Schiffer RB ve Albers JW, 2009).

KYS’nun prevalans› ile ilgili yap›lan çal›flmalarda ça-
l›flma populasyonlar›n›n ve kullan›lan tan› kriterlerinin
farkl›l›¤› nedeni ile çok farkl› sonuçlar elde edilmifltir. Bu
sendrom 20-40 yafllar› aras› genç populasyon ve kad›n-
larda daha s›k görülmektedir (Avellaneda ve ark. 2009).

KYS s›kl›kla daha önce sa¤l›kl› olan bireylerde akut
veya subakut bir flekilde ortaya ç›kar. Hastalar›n yaklafl›k

%80’i semptomlar›n› öncesinde olan bir enfeksiyonla öz-
defllefltirir (Chaudhuri ve Behan, 2004). Ana semptom
olan yorgunlu¤un yan› s›ra hastalar›n büyük bir k›sm›nda
el ve ayaklarda parestezi, bafl a¤r›s›, eklem a¤r›lar›, kas
a¤r›s›, bo¤az a¤r›s› gibi çeflitli organ sistemlerine ait bir
çok somatik semptom mevcuttur. Ancak fizik muayene
ve laboratuar bulgular› tamamen normaldir (Layzer,
1998). KYS ‘lu hastalar›n yorgunluk flikayetleri daha çok
asteni kategorisine girmektedir. Yorgunluk dinlenme ile
düzelmez, fiziksel ve mental aktivitede bozulmaya ne-
den olur. Bellek ve konsantrasyonda azalma gibi kognitif
sorunlar, depresyon ve anksiyete gibi emosyonel bozuk-
luklar ve uyku problemleri s›kl›kla efllik ederler. Hastal›k
bazen mevsimsel olabilen ataklarla seyredebilir, bu
ataklar aras›nda hasta tamamen semptomsuzdur. Semp-
tomlar s›kl›kla fiziksel veya emosyonel stresle kötüleflir
(Avellaneda ve ark. 2009).

KYS’nun tan›s› di¤er tan›lar› d›fllamaya dayanan kli-
nik bir tan›d›r. ‹lk kez 1988 y›l›nda yay›nlanan tan› kriter-
leri 1991 ve 1994 y›llar›nda tekrar gözden geçirilerek ye-
nilenmifltir (Tablo 2 ve 3) (Holmes ve ark. 1988, Fukuda
ve ark. 1994).

KYS de¤erlendirilirken yorgunlu¤a neden olabilecek
di¤er medikal ve psikiyatrik nedenler mutlaka gözden
geçirilmeli ve d›fllanmal›d›r. De¤erlendirme ve ay›r›c› ta-
n› ilerleyen bölümlerde tart›fl›lm›flt›r. 
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Tablo 2 — Holmes 1988 KYS tan› kriterleri 
(Holmes ve ark. 1988)

Major Kriterler:
1. En az 6 aydan beri hastan›n günlük aktivitesinde

%50’den fazla azalmaya neden olan, kal›c› veya 
tekrarlay›c›, yatak istirahati ile geçmeyen, güçten
düflüren yorgunluk

2. Yorgunlu¤a neden olabilecek medikal veya psikiyatrik bir
rahats›zl›¤›n varl›¤›n›n d›fllanmas›

Minör Kriterler:
1. Semptomlar (akut veya subakut bafllang›çl›)

– Hafif atefl
– Bo¤az a¤r›s›
– Ön veya arka servikal veya aksiler lenf nodlar›nda

a¤r›l› lenfadenopati
– Aç›klanamayan yayg›n kas güçsüzlü¤ü
– Miyalji
– Daha önce tolere edilebilen egzersizlerden sonra

ortaya ç›kan uzun süreli (en az 24 saat) yorgunluk
– Yeni, yayg›n bafla¤r›s›
– Gezici, non inflamatuar artraljiler
– Fotofobi, geçici görsel skotomlar, unutkanl›k, afl›r›

huzursuzluk, konfüzyon, depresyon, konsantrasyon
zorlu¤u gibi nöropsikyatrik semptomlar

– Uyku bozukluklar› (hipersomni veya insomni)
2. Fizik muayene bulgular› (en az 1 aydan daha fazla aral›k

olan 2 ayr› zamanda tespit edilmeli)
– Subfebril atefl (oral 37.6°C-38.6°C veya 37.8°C-

38.8°C)
– Non-eksüdatif farenjit
– 2 cm’den küçük, ele gelen veya hassas ön, arka

servikal veya aksiler lenf nodlar›

*Tan› için 2 major kritere ek olarak 8 minör kriter (8 semptom kri-
teri, veya 6 semptom kriteri ve 2 fizik muayene kriteri)



yorsa ay›r›c› tan›da posterior geri dönüflümlü ensefalo-
pati sendromu akla gelmelidir.Pupil anormalikleri (bo-
yut ve ›fl›k yan›t›) komal› bir hastada en dikkat çekici bul-
gulardan biridir. Pupil anormalilerinin nedenleri Tablo
6’da gösterilmifltir. 

Komada fiksasyon kayb›na ba¤l› göz takibi kaybolur.
Gezici (yavafl horizontal ileri ve geri hareket) göz hare-
ketleri giderek belirgin hale gelirken koman›n daha a¤›r
kademelerinde gezici göz hareketleri kaybolur. Israrl›
taktil ve a¤r›l› uyaranla hafifçe gözlerini açma stupor has-
talar›nda bafllang›ç döneminde görülür. Baz› hastalarda
gözler horizontal veya vertikal olarak deviye olabilir.
Skew deviyasyon, beyinsap› çekirdek seviyesinde
ve/veya kranyal sinir düzeyinde 3, 4 veya 6. kafa çiftlerin-
den herhangi birinde disfonksiyon varl›¤›na iflaret eder.
Hemisferik bir lezyona ba¤l› geliflen konjuge bak›fl devi-
yasyonunda gözler lezyona do¤ru ve hemiparezinin kar-
fl› taraf›na do¤ru bakar. Gözler hemiparezi taraf›na, lez-
yonun karfl› taraf›na bak›yor (wrong-way eyes) ise talamik
bir lezyon ve pons düzeyinde beyinsap› lezyonu akla
gelmelidir. Her iki gözde sebat eden afla¤› bak›fl yine ta-
lamus lezyonunu, mezensesefalon pretektal lezyonu dü-
flündürür. Ayr›ca resüsitasyon sonras› anoksik-iskemik
ensefalopatilerde, metabolik ve toksik nedenli koma
tablolar›nda da görülebilir. Nonkonvulzif status epilepti-
kus (NKSE) tablolar›nda göz kapa¤› aç›kken göz kürele-
rinde hafif horizontal deviyasyona efllik eden hafif göz
kapa¤›nda titreme, jeneralize tonik-klonik nöbetler
(JTKN) s›ras›nda ise bafl ve gözde deviyasyon görülebi-

lir. ‹nspeksiyonun ard›ndan okülosefalik (bebek gözü ha-
reketi) ve okülovestibuler reflekslerin (kalorik testler)
yard›m› ile göz hareketleri de¤erlendirilir. Okülosefalik
refleks muayenesinde gözler aç›k tutularak hekim hasta-
n›n bafl›n› iki eliyle kavrayarak h›zla sa¤a ve sola çevirir.
Beyinsap› sa¤lam ise her iki göz bafl›n çevrildi¤i yönün
karfl› taraf›na sapar. Koman›n beyin sap›n› etkiledi¤i du-
rumlarda ise gözler hareket etmez ve ilk pozisyonlar›nda
kal›rlar. Okülovestibuler refleks muayenesinde ise bafl
30 derecede tutularak horizontal semisirküler kanal›n
vertikal pozisyona gelmesi sa¤lan›r. D›fl kulak yoluyla
buzlu su enjekte edildi¤inde beyinsap› sa¤lam ise göz-
ler yavaflça uyar›lan kula¤a do¤ru sapar. Kalorik testlere
yan›t al›nmad›¤›nda pons lezyonu akla gelir, ancak bu
refleks yan›tlar antiepileptik ilaçlar veya barbituratlar ile
bask›lanabilir. Genel bir kural olarak konjuge göz hare-
ketleri normal bir hastada horizontal planda konjuge ba-
k›fl merkezi ve mediyal longitudinal fasikülün (MLF) ko-
rundu¤u ve beyinsap›n›n büyük bir bölümünün sa¤lam
oldu¤u düflünülür. MLF’nin etkilendi¤i beyinsap› lezyo-
nunda uyar›lan kula¤›n taraf›ndaki göz abduksiyona ge-
lirken di¤er gözde içe bak›fl k›s›tl›d›r. Komal› bir hastada
okülovestibuler refleks yan›t›n›n olmamas› (ilaç intoksi-
kasyonu d›fl›nda) birçok etyolojik neden için kötü prog-
noz belirtisidir. Koma tablolalar›nda saptanan göz hare-
ket bozukluklar› Tablo 7’de özetlenmifltir. S›k görülme-
yen bu göz hareketlerini tespit edebilmek için özel dik-
kat gerekmektedir çünkü koman›n erken dönemlerinde
k›sa süre görülüp h›zl›ca kaybolabilirler. A¤›z inspeksiyo-
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Tablo 5 — Komal› Hastalarda Saptanan Solunum Paternleri ve Lokalizasyon Özellikleri

Solunum Patterni

Cheyne-stokes

Klast›r

Ataksik/irreguler

Apnöstik

Santral nörojenik
hiperventilasyon

Klinik Özellikleri

Kreflendo-dekreflendo solunum paternini takiben apne veya hipopne;
uykuda devam devam eder

Düzensiz solunum kümelerini takiben de¤iflken sürede apne periyodlar›

Arada apnenin efllik etti¤i düzensiz solunum ritmi, h›z› ve amplitüdleri

Uzam›fl inspirasyonun ard›ndan 2-3 sn süreli duraklamadan sonra
ekspirasyon

Sürekli hiperventilasyon solunum h›z› >40/dakika

Lokalizasyonu

Bihemisferik (unilateral veya
bilateral) veya beyin sap›

Bihemisferik veya pons

Lokalize edilemez veya 
dorsomediyal medulla

Alt pons lateral tegmentum

Bihemisferik, pons, mezensefalon

Tablo 6 — Komal› Hastan›n Nörolojik Muayenesinde Nedene Göre De¤iflen Pupilla Özellikleri ve Ifl›k Refleksi

Ifl›k Refleksi Sa¤ Sol Ifl›k Refleksi Lezyon

N � � N Normal

N � � N Pons Kanamas›

Morfin Zehirlenmesi

A/K � � N Sa¤ hemisferde YKL sonucu unkal herniasyon

K � � K A¤›r mezensefalon hasar›

N: Normal
A: Azalm›fl
K: Kay›p



r›nda, lateral pozisyonun di¤er solunum patolojilerinde
ventilasyon/perfüzyon dengesinin düzelmesine yard›m-
c› oldu¤u ve hasta bafl›n›n 30-45 derece yukar› pozisyon-
da olmas›n›n V‹P önlemedeki olumlu katk›s› bilinmekte-
dir (Albert ve ark. 2009).

Gastrointestinal Bak›m 

Yo¤un bak›m ünitesinde hemen hemen tüm hastalarda
uygulanan nazogastrik sonda veya beslenme tüpü tak›l-
d›ktan sonra oskültasyon ile ve/veya bat›n grafisi ile yeri
do¤rulanmal›d›r. Her hasta için kalori ihtiyac› ve ek nut-
risyonel destek ihtiyac› de¤erlendirilerek beslenmesi
düzenlenmelidir. Uzam›fl koma hastalar›nda perkütan
gastrostomi veya jejunostomi aç›lmas› düflünülmelidir.
Nazogastrik tüp ile beslenme ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda as-
pirasyon pnömonisi riskini azaltt›¤› belirtilmekle birlikte
aksini gösteren çal›flmalar da mevcuttur. Yo¤un bak›m
ünitesinde s›k karfl›lafl›lan bir sorun da diaredir. En s›k
nedenleri aras›nda antibiyotik tedavisi, sorbitol kullan›-
m›, çinko eksikli¤i, besin osmolalitesi, düflük serum al-
bumin seviyesi, besinlerle bakteriyel kontaminasyon,
“escheria coli“ veya “clostridium difficile“ infeksiyonlar›,
ya¤ malabsorbsiyonu, laktoz intolerans› say›labilir. Diare
geliflen hastalarda d›flk› kültürü ve Toxin A/B de¤erlen-
dirmesi yap›lmal›d›r. Mama formülasyonunda fiber a¤›r-
l›kl› ürünler bu hastalarda tercih edilebilir. Enteral bes-
lenmeyi durdurmadan önce diarenin olas› di¤er sebep-
leri araflt›r›lmal› ve tedavi edilmelidir. Enteral beslen-
menin yönetimi ve ilgili komplikasyonlara yönelik proto-
koller haz›rlanmal›d›r. Koma hastalar›nda adinamik ileus
geliflmesine karfl› dikkatli olunmal›d›r. Günlük barsak
seslerinin takibi, bat›n distansiyonu varl›¤›, d›flk›lama
durumunun izlenmesi gereklidir.

Dr. Ethem Murat Arsava, Dr. Mehmet Akif Topçuo¤lu

Beyin ölümü, beyin ve beyinsap› fonksiyonlar›n›n geri
dönüflümsüz bir flekilde kayb› olarak tan›mlanmaktad›r.
Beyin ölümü, sürecin geri dönüflümsüz olmas› ve net se-
rebral kan ak›m›n›n s›f›ra düflmesi (serebral sirkülatuar
arrest) gibi iki karakteristik ve patognomonik özelli¤i ile
koma, persistan vejetatif durum, minimal bilinçlilik du-
rumu gibi di¤er bilinç durumu de¤iflikliklerinden tama-
men farkl› bir kavramd›r. Beyin ölümü tan›s›n›n konmas›,
somatik ölüm (kardiyak ve solunum aktivitesinin durdu-
¤u ölüm) tan›s›nda oldu¤u gibi hastan›n kaybedildi¤i an-
lam›na gelmektedir (Wijdicks, 2001). Yo¤un bak›m ünite-
sinde izlenen bir hastada beyin ölümü sürecinin geliflti-
¤inin fark edilmesi ve bu tan›n›n konmas›, yo¤un bak›m
ünite yöneticisinin asli sorumluluklar›ndan bir tanesidir.
Bu tan›n›n atlanmas›, bir taraftan yo¤un bak›m yat›fl›n-
dan fayda görebilecek olan di¤er hastalar›n üniteye ka-

bullerini geciktirmekte, di¤er taraftan da kaybedilen va-
kadan yap›labilecek organ nakli ile yaflama flans› olan
hastalar›n kaybedilmesine neden olmaktad›r.

Beyin ölüm tan›s›ndan flüphelenilen bir hastada be-
yin ölümünü aç›klayacak fliddet ve yayg›nl›kta bir nöro-
lojik patolojinin (kanama, enfarkt, hipoksik iskemik en-
sefalopati, travma vs) varl›¤› ortaya konulmal›d›r. Bu pa-
tolojinin varl›¤› ve yayg›nl›¤›, bir kranyal görüntüleme
yöntemi (BT veya MRG) kullan›larak kesinlefltirilmelidir.
Normal s›n›rlarda kranyal görüntüleme bulgular›n›n var-
l›¤› beyin ölümü tan›s› ile uyumlu de¤ildir. Bu flekilde or-
taya konan fliddetli, yayg›n, geri dönüflümsüz ve kesin
bir nörolojik patolojiye ilaveten, hastan›n nörolojik tab-
losunu aç›klayabilecek veya nörolojik de¤erlendirmeyi
bozabilecek sistemik nedenlerin de ekarte edilmesi ve-
ya minimize edilmesi gerekmektedir. Güvenilir bir beyin
ölümü de¤erlendirmesi için santral vücut ›s›s›n›n 32 °C
veya üzerinde olmas› gerekmektedir. Hastada santral si-
nir sistemini deprese edebilecek bir ilaç entoksikasyonu
veya ilaç kullan›m› ekarte edilmelidir. E¤er ilaç biliniyor-
sa beyin ölümü de¤erlendirmesine plazma düzey tayini
ile ilac›n terapötik s›n›rlarda oldu¤u gösterildikten sonra
veya ilac›n yar›lanma ömrünün 5 kat› bir süre beklenil-
dikten sonra devam edilmelidir. Entoksikasyondan flüp-
heleniliyor, ancak ilaç bilinmiyorsa beyin ölümü de¤er-
lendirmesine 48-72 saat sonra bafllanmal›d›r. Ek olarak
hastan›n nörolojik tablosunu aç›klayabilecek ve bilinç
durumu bozuklu¤undan primer olarak sorumlu tutulabi-
lecek fliddetli bir elektrolit, asit-baz ve endokrinolojik
bozuklu¤unun hastada olmamas› gereklidir. Ancak, unu-
tulmamas› gereklidir ki beyin ölümü sürecinde akut
stres cevab› ve diabetes insipidus gibi vücudun elektro-
lit, asit-baz ve endokrinolojik dengelerinde de¤iflikli¤e
yol açan patolojilere çok s›k rastlan›lmaktad›r. ‹laveten
bu tip metabolik bozukluklar›n, bilinç düzey bozuklukla-
r› yapmalar›na karfl›n beyin ölümü de¤erlendirmesinde
kritik bir rol oynayan beyinsap› fonksiyonlar›n› bozmas›
veya apne testinde yan›ts›zl›¤a neden olmalar›, çok flid-
detli olmad›klar› takdirde, beklenmemektedir. Bu ne-
denlerden dolay›, hastan›n nörolojik tablosundan pri-
mer olarak sorumlu tutulmayan metabolik bozukluklar›n
varl›¤›nda, bir yandan metabolik tablo düzeltilmeye ça-
l›fl›l›rken, bir yandan da beyin ölümü tan›s› için gerekli
di¤er klinik muayenelere devam edilebilir (Wijdicks,
2002).

Klinik Muayene

Beyin ölümü tan›s›n›n konabilmesi için 3 adet kardinal
klinik muayene bulgusunun ortaya konmas› gereklidir:
koma, beyinsap› reflekslerinin tam kayb› ve pozitif apne
testi (American Academy of Neurology, 1995).

Koma: Sözel uyaranlar ile supraorbital çentik ve dört
ekstremiteden verilen a¤r›l› uyaranlara tam yan›ts›zl›k
halidir. Ancak baz› vakalarda spinal refleksler sonucu or-
taya ç›kan ekstremite hareketleri gözlenebilir. Bu hare-
ketler spontan olararak, ventilatörün tetiklemesi, boyun

BEY‹N ÖLÜMÜ KAVRAMI, KL‹N‹K
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greftleri kullan›l›r (fiekil 1 ve fiekil 3). Anevrizma ve kai-
de tümörlerine yönelik cerrahi tedavilerde genellikle
genifl bir da¤›l›m› besleyecek yüksek ak›ml› bypass ya-
p›lmas› gerekir. Nadir görülmekle birlikte, distal MCA
veya anterior serebral arter (ACA) ya da distal posterior
serebral arter (PCA) anevrizmalar›n›n tedavisinde düflük
ak›ml› bypass kullan›labilir (fiekil 2). BOT s›ras›nda nöro-
lojik fonksiyon kayb›n›n geliflmesi, anjiografik çapraz do-
lumun yetersiz olmas› veya serebral perfüzyonun belir-
gin olarak azalmas› yüksek ak›ml› bir revaskülerizasyo-
nun gerekli oldu¤unu düflündürür. Nörolojik kayb›n veya
perfüzyon azalmas›n›n sadece provokatif süreçte ortaya
ç›kmas› ise düflük ak›ml› bir revaskülerizasyon iflleminin
yeterli olabilece¤ini gösteren önemli bir bulgudur (Cha-
ter N, 1983). 

Kompleks serebral anevrizmalar›n tedavisinde
bypass cerrahisinin mortalitesi deneyimli ellerde %2-11,
morbiditesi ise %5-15 aras›nda de¤iflmektedir (Diaz FG
ve ark. 2000, Lawton MT ve ark. 1996, Sundt TF ve ark.
1986). Bu oranlar oklüzif serebrovasküler hastal›klarla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda oldukça yüksek olup, bunun bafll›ca
nedenleri vasküler anatominin ileri derecede kompleks

olmas› ve baz› hastalar›n klinik performans seviyelerinin

anevrizmaya ba¤l› geçirilmifl kanama veya iskemik

komplikasyonlar nedeniyle cerrahi öncesi dönemde ile-

ri derecede düflük olmas›d›r. 

Oklüzif Serebrovasküler Hastal›klar›n 
Tedavisinde Bypass 
(Destekleyici Revaskülerizasyon)

Serebral iskemi sonras› kollateral dolafl›m› artt›rmaya

yönelik serebral bypass uygulamalar› ilk defa Yaflargil ve

Donaghy taraf›ndan sunulmas›n› takiben h›zla benim-

senmifl ve 1980 li y›llar›n bafl›na kadar belirli merkezler-

de çok say›da vaka birikimi oluflmufltur (Gratzl O ve ark.

1976, Yasargil MG ve ark. 1970). Bu döneme kadar yap›-

lan çal›flmalar belli bir vaka birikimi sa¤lamakla birlikte

vakalar›n uzun süreli takip bilgilerinin olmamas›, endi-

kasyonlar ve bununla ilgili belirleyici yöntemler konu-

sunda tam bir görüfl birli¤i sa¤lanamamas› ve greftlerin

aç›k kalma oran›n›n bilinmemesi nedeniyle bu yöntemin

etkinli¤ini tam olarak belirlemek mümkün olamam›flt›r.

Chater taraf›ndan yap›lan 400 vakal›k geriye dönük tara-
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fiekil 2 — Travmatik sol MCA proksimal segment dissekan anevrizmas›n›n ön-arka planda anjiyografik (A) ve üç boyutlu ifl-
lenme sonras› (B) görüntüsü. Safen ven grefti ile sa¤ ECA-MCA (inferior trunk) aras›nda bypass ve takiben endovasküler yol-
la dissekan segmentin koil ile kapat›lmas› sonras› ön-arka anjiyografik görünüm (C). Hastada preop var olan sol hemiparezi
k›smen düzelmifl, sekel olarak sadece sol kolda distalde hakim parezi kalm›flt›r.



kayb›, geçici (%3-12) veya kal›c› (%1-5) fasiyal güçsüzlük,
BOS kaça¤› (%1-12), serebellar hemoraji veya enfarkt ola-
rak say›labilir (<%1) (Hyun SJ ve ark. 2010, Sindou M ve
Keravel Y, 2009). 

Epilepsi Cerahisi

Epilepsinin tedavisi t›bbi veya cerrahi olarak yap›labil-
mekle birlikte hastalar›n çok büyük bir k›sm›nda t›bbi te-
davi yeterli olmaktad›r. Buna karfl›n t›bbi tedaviye yeter-
li yan›t› olmayan hastalarda epilepsinin türüne göre fark-
l› cerrahi yaklafl›mlar›n uygulanmas› gerekebilir. Epilepsi
cerrahisinin dikkate al›nmas›nda ilk basamak hastan›n
t›bbi (antiepileptik ilaçla) tedaviye cevab›n›n olup olma-
d›¤›n›n belirlenmesidir. T›bbi tedaviye yan›t› olmayan
hastalar epilepsi konusunda uzmanlaflm›fl nörolog, cerra-
hisi konusunda deneyimli nöroflirürji uzman›, nörofizyo-
log, nöropsikolog ve deneyimli hemflirelerden oluflan bir
‘epilepsi grubu’nun yerald›¤› merkezlere yönlendirilmeli
ve bu hastalar›n ayn› merkezde detayl› olarak incelene-
rek gerekli t›bbi ve cerrahi tedavisinin yürütülmesi sa¤-
lanmal›d›r. Bir epilepsi merkezinde tan› ve tedavi algorit-
mas› flu flekilde özetlenebilir (Raviello JJ ve ark. 1995);

• Hastada gerçekten epilepsi olup olmad›¤›n›n sap-
tanmas›

• E¤er epilepsi ise nöbet tipinin belirlenmesi
• Var olan nöbet tipine uygun antiepileptik ilaçlar

(AE‹)’lar›n kullan›l›p kullan›lmad›¤›, Hastan›n gerçek-
ten AE‹ tedavisine yan›ts›z olup olmad›¤›n›n belir-
lenmesi

• Hastan›n epilepsi cerrahisi için uygun bir aday olup
olmad›¤›n›n saptanmas› (örne¤in progresif bir hasta-
l›kta epilepsi cerrahisinin gereklili¤i tart›flmal› olabilir)

• ‹nvazif moniterizasyonun gerekli olup olmad›¤› veya

epileptik oda¤›n di¤er yöntemlerle belirlenip belir-

lenemeyece¤inin tespiti

• Nöbet tipi için hangi cerrahinin uygun olup olmad›¤›-

n›n saptanmas›

• E¤er hasta standart cerrahi prosedür için uygun de-

¤ilse farkl› t›bbi tedavi yöntemlerinin uygulanabilirli-

¤i veya hastan›n deneysel kabul edilebilecek bir t›b-

bi veya cerrahi protokolde yer al›p alamayaca¤›

Cerrahi tedavinin seçimi epilepsi sendromunun tipi-

ne ba¤l›d›r. Örne¤in s›n›rl› bir kortikal alanda epileptik

odak saptan›rsa fokal kortikal rezeksiyon uygun bir yön-

tem olarak düflünülmelidir. Buna karfl›n fokal nöbetlerle

birlikte katastrofik bir epilepsi ve efllik eden hemiparezi

varsa fokal rezeksiyon veya hemisferektomi tart›fl›labilir.

Yine düflme ataklar›na neden olan generalize nöbet ak-

tivitesinin veya çok say›da epileptik oda¤›n varl›¤›nda ya

da net bir epileptik oda¤›n belirlenemedi¤i durumlarda

korpus kallozotomi yararl› olabilir. Afla¤›da epilepsinin

cerrahi tedavisinde kullan›lan baz› yöntemler k›saca

özetlenmifltir;

Basit Lezyonektomi: Epilepsi cerrahisinin temel ama-

c› epileptojenik bölgenin ek bir nörolojik hasar olufltur-

madan ç›kar›lmas›d›r. Bu nedenle epilepsisi olan ve gö-

rüntüleme yöntemlerinde epileptik oda¤a uyan yerde

ulafl›labilir bir lezyon saptanan hastalarda hedef bu lez-

yonun ç›kar›lmas›d›r. Örne¤in derin temproral yerleflimli

bir kavernomu ve meziyal temporal lob orijinli nöbeti

olan bir hastada kavernomun (hemosiderin yüklü çevre

doku ile birlikte) ç›kar›lmas› yeterli nöbet kontrolunu

sa¤layabilir.

Fokal Kortikal Rezeksiyon: Tedaviye dirençli epilep-

siye yönelik tarama çal›flmalar›nda s›n›rl› bir kortikal

oda¤›n saptanmas› halinde (genellikle ameliyat s›ras›n-
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fiekil 10 — Sol hemifasiyal spazma yönelik MVD, cerrahi
görünüm. Fasiyal sinire elonge ve genifl vertebral arter bas›-
s› (hasta sa¤ yan yatar pozisyonda, retrosigmoid yaklafl›m).
Cerrahi sonras› erken dönemde tam düzelme sa¤lanmas›na
ra¤men geç dönemde tedaviyi gerektirmeyen seyrek ve hafif
fliddetde kas›lmalar tekrar gözlenmifltir (FN: Fasiyal sinir,
LA: labirintin arter, VA: vertebral arter, GN: glossofaringe-
al sinir, VN: vagal sinir, PICA: posterior inferior serebellar
arter).

fiekil 11 — Sa¤ hemifasiyal spazma yönelik MVD, cerrahi
görünüm. Fasiyal sinire anterior inferior serebellar arter ba-
s›s› (hasta sol yan yatar pozisyonda, retrosigmoid yaklafl›m).
Cerrahi sonras› dönemde tam düzelme sa¤lanm›flt›r (FN: Fa-
siyal sinir, AICA: anterior inferior serebellar arter).



NYBÜ’nde kullan›lacak ideal sedatif ajan›n h›zl› etki
göstermesi ve etkisinin h›zla geri döndürülebilmesi flart-
t›r. Bu özelli¤i en iyi olan ajan propofol olup verildikten
dakikalar sonra hipnotik etki gösterir. Propofolün karaci-
¤er ve böbrek yetmezli¤inde farmakolojisinin sabit kal-
mas› belirgin bir avantaj olup bu yönden sorunlu olan
opiyatlar ve benzodiyazepinlerden üstündür. Propofol
infüzyonu kesildikten sonra dakikalar içinde uyanma
beklenir. Ancak ilaç yüksek dozda ve uzun süre kullan›l-
m›fl ise ya¤ dokusunda depolanmas› nedeniyle uyanma
gecikebilir. Propofolun en önemli yan etkisi genellikle
hipovolemik hastalarda sorun oluflturan hipotansiyon
olup bolus sonras› erken dönemde görülmektedir. Di¤er
yan etkiler çocuklarda daha s›k olan propofol infüzyon
sendromu (asidoz-bradikardi), hipertrigliseridemi ve ke-
silme myoklonuslar›d›r. Propofol alan hastalarda ilac›n
kalori kayna¤› oldu¤u unutulmamal›d›r (1 mL propofolde
1 kilokalori vard›r). Di¤er taraftan propofolun amnestik
etkisi olmad›¤› için birlikte yeterli analjezi sa¤lanmal›d›r.
NYBÜ’nde en s›k tercih edilen benzodiyazepin midazo-
lamd›r. Midazolam etkisinin h›zl› bafllay›p bitmesi yö-
nünden idealdir. Ancak klerensi h›zl› olmakla birlikte 3
günü geçen devaml› infüzyonda birikmekte ve kesilme-
sini takiben uyanma gecikmekte ve uyanma zaman› tah-
min edilememektedir. Karaci¤er ve böbrek yetmezli¤in-
de birikmesi de sorun olabilir. Benzodiyazepinlerin
önemli yan etkilerinden biri solunum depresyonudur.
‹ntravasküler volum defisiti olanlarda hipotansiyon pro-
pofolde oldu¤u gibi s›k görülür. Midazolam kesilme sen-
dromuna neden olmaz. Benzodiyazepinler status epi-
leptikus tedavisinde yararl› olmakla birlikte propofolün
tersine K‹BAS’a belirgin etkileri bulunmamaktad›r. Di¤er
taraftan benzodiyazepinlerin antidotu (flumazenil) ol-
mas› önemli bir avantajd›r. Dexmedetomidine selektif
alfa-2 reseptör agonisti olup NYBÜ’nde uyan›kl›¤›n ko-
rundu¤u bir sedasyon sa¤lamas›yla di¤er ilaçlardan fark-
l›d›r. Yan etkisi bafllang›çta ve genellikle hafif derecede
hipertansiyon ve takiben ç›kan yine hafif derecede hipo-
tansiyondur. Haloperidol psikotik belirtileri olan yo¤un
bak›m hastas›nda en çok tercih edilen ajanlar›n bafl›nda
gelir. ‹ntravenöz kullan›mda ajitasyona etkisi yaklafl›k 20
dakika içinde belirginleflir. Genel olarak güvenilir bir ilaç
olmakla birlikte akut ve kronik ekstrapiramidal yan etki
yapmas› nedir de¤ildir. Kendisi de yapt›¤› için haloperi-
dol QT uzamas› olan hastalarda kullan›lmamal›d›r. Mut-
lak endikasyon varsa EKG’den yak›n QT takibi zorunlu-
dur. Risperidon, olanzapin ve ketiapin gibi yeni s›ra an-
tipsikotikler de ajitasyon ve deliryum tedavisinde
NYBÜ’nde kullan›labilirler (Rabinstein ve ark. 2008). 

Akut nörolojik hastal›klarda analjezik etki amac›yla
en çok opiyatlar (morfin, fentanil, sufentanil, alfentanil
ve codein) kullan›lmaktad›r. Hepsi analjeziye ek olarak
bilinç ve solunumsal depresyon oluflturmaktad›r. Özel-
likle hipovolemik hastalarda oluflan hipotansiyon morfin
ile belirgin iken fentanil ile daha azd›r. Fentanil kardiyo-

vasküler yan etkisinin daha az olmas›na ilave olarak his-
tamin sal›n›m›na da yol açmamaktad›r. Opiyatlar›n da
kompetetif antagonist olmakla birlikte nalokson adl› bir
antidotu vard›r. NYBÜ’nde hafif-orta a¤r›l› durumlar için
ketorolak gibi nonsteroid antiinflamatuar ajanlar, trama-
dol ve asetaminofen rahatl›kla kullan›labilir. Yo¤un ba-
k›mda sedasyon uygulanan hastan›n her gün en az bir
kere uyand›r›larak nörolojik muayenesinin gerçeklefltiril-
mesi zorunlu görünmektedir. Ancak K‹BAS olan hastalar-
da bu uygulama riski nedeniyle önerilemez. 

Havayolu Sa¤lanmas› ve Mekanik Ventilasyon:
NYBÜ’nde solunum yetmezli¤i s›k olarak karfl›lafl›lan ve
nörointensivistin “sine qua non” ustal›k düzeyinde bil-
mesi gereken bir konudur. 

Di¤er durumlardakine benzer flekilde solunum yet-
mezli¤i NYBÜ’nde de oksijenizasyon ve/veya ventilas-
yon bozuklu¤u sonucunda meydana gelmektedir. Oksi-
jenizasyon yetmezli¤inin nedenleri s›kl›kla pnömoni ne-
deniyle dekompanze olmufl olan kalp yetmezli¤i ve pul-
moner embolizmdir. NYBÜ hastalar›nda öksürme meka-
nizmalar›n›n bozulmas› ve varsa bilinç düzeyi bozuklu¤u
nedeniyle hava yolunun korunamamas› sonucunda aspi-
rasyon pnömonisi endemiktir. Nöromuskuler hastal›klar-
da ise do¤rudan solunum kas güçsüzlü¤ü ve kaç›n›lmaz
olarak eklenen atelektazi de hipoksinin ana nedenlerin-
dendir. Hiperkapni ise ventilasyon yetmezli¤inin göster-
gesidir. Bunun en s›k nedeni ise çeflitli lokalizasyonlarda
hava yolu obstrüksiyonlar›d›r. Bu obstrüksiyonlar› gider-
mek için endotrakeal/bronflial direkt ve/veya bronkosko-
pik aspirasyon yararl› olsa da ço¤u hastada yolun tesisi
ancak ve ancak endotrakeal entübasyon ile mümkün ola-
bilmektedir. 

Endotrakeal entübasyon s›ras›nda nörolojik hastal›¤›
olanlarda kafa içi bas›nc›n›n yükselmesi ve/veya hipoksi-
nin kötüleflmesi sorun olabilir. Biz K‹BAS flüphesi olanlar
dahil her hastada ambu ventilasyonu ile veya baflka bir
yolla preoksijenizasyon, ard›ndan propofol gibi bir ajan
ile giriflimin hemen öncesinde sedasyon önermekteyiz.
Bu durumda baflar›l› entübasyon sonras› bazen kritik hi-
potansiyon geliflece¤i bilinmelidir. Bu iki özellik d›fl›nda
prosedür di¤er hastalardakiyle efl olup ustal›k bilgi, e¤i-
tim ve pratikten geçmektedir.

NYBÜ’nde entübasyon ve ekstübasyon endikasyon-
lar› flablona tabi de¤ildir. Bu noktada deneyim ön plana
ç›kmaktad›r. ‹ki unsur nörointensivistler taraf›ndan ak›l-
da tutulmal›d›r. Nöromuskuler solunum yetmezli¤inde
bir seçenek olarak karfl›m›za ç›kan noninvazif mekanik
ventilasyonun santral olaylarda pozisyonu limitlidir. Mu-
ayene ile hastan›n kendi solunum ihtiyac›n› karfl›layama-
d›¤› gözlendi¤inde veya karfl›layamayaca¤› düflünüldü-
¤ünde entübasyon gerçeklefltirilir. Bu aç›dan bir rakam
peflinde olunmamal›d›r. Entübasyonu s›k kullanmak ve
hava yolu aç›s›ndan garantili olmaya bakmak bir zay›fl›k
de¤il rasyonellik göstergesidir. Entübasyon asla hasta-
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miyozitin en s›k görüldü¤ü yafl grubu 45-60 aras›d›r. Ka-
d›n bask›nl›¤› 15-44 yafl aras› en belirgindir. Çocukluk ça-
¤›nda çok ender görülür. 

Kas zaaf› genellikle alt ekstremitelerin kök kaslar›n-
dan bafllar. Hasta haftalar veya aylar içinde ilerleyen
merdiven ç›kma, oturdu¤u yerden kalkma, giderek yürü-
me güçlü¤ünden yak›n›r. Omuz kavfla¤› kaslar›n›n da zaa-
f› eklendi¤inde hasta kollar›n› kald›rmakta da zorlanma-
ya bafllar. Tedavi edilmedi¤inde hastal›¤›n varaca¤› nok-
ta hastan›n yata¤a ba¤›ml› hale gelmesi, kaslar›n atrofiye
u¤ramas›d›r. Boyun ekstansör kaslar›n›n zaaf› da klinik
tablonun önemli bir parças›d›r. Özofageal disfonksiyona
ba¤l› yutma güçlü¤ü olabilir (özofagus 1/3 üst bölümü
zaaf›). Olgular›n %20-50’sinde kas a¤r›lar› da mevcuttur.
Tüm bulgular subakut yerleflebilece¤i gibi ender olarak
akut yerleflen, yayg›n kas nekrozu ile seyreden bir klinik
tablo da sergileyebilir. Polimiyozitte malinite ile iliflki
dermatomiyozitte oldu¤u kadar aç›k gösterilememifltir
veya daha seyrektir (Engel, Franzini-Armstrong, 2004). 

Serum CK de¤eri normalin 10-20 kat›na ç›kabilir. Po-
limiyozitte zaaf olmaks›z›n CK yüksekli¤i görülmez an-
cak, belki hastal›¤›n bafllang›c›nda söz konusu olabilir.
Elektromiyografide miyopatik motor ünit potansiyelleri
yan›s›ra bol miktarda patolojik spontan aktivite görülür.
Tan›n›n kesinlefltirilmesi kas biyopsisi ile olur. Kas bi-
yopsisindeki tan› koydurucu tipik özellik, non-nekrotik
kas lifleri çevresindeki lenfosit infiltrasyonudur. Endo-
mizyumdaki bu inflamasyonun ana özelli¤i bafll›ca
CD8(+) T lenfositlerinden oluflmas›d›r. Çok daha geri
planda CD4(+) T lenfositleri ve çok az B lenfositleri de
bunlara efllik edebilir. ‹nflamasyon giderek kas hücresini
iflgal eder ve lifin nekrozuna yol açar. Normalde kas hüc-
relerinde ekspresyonu olmayan MHC-1, polimiyozitte
hemen tüm kas liflerinde eksprese olur. Tüm bu veriler
birlikte de¤erlendirildi¤inde polimiyozitteki inflamasyo-
nun bafll›ca kas lifinin kendisine yönelmifl, sitotoksik T
hücrelerine ba¤›ml› bir hücresel immun yan›t oldu¤u gö-
rülmektedir. 

Hastal›¤›n tedavisinde immunsupresyon yer al›r an-
cak, tüm tedavi süreçlerine fizyoterapinin efllik etmesi
zorunludur. ‹mmünsupresyon amac›yla 1-1,5 mg/kg bafl-

lang›ç dozunda prednizolon ilk seçimdir. A¤›r olgularda
tedaviye 1000 mg/gün metil prednizolon ile bafllay›p
sonra prednizolona geçmek daha yararl› olabilir. Yan›t
almak için 2, bazen 3 ay beklemek gerekebilir. Hastal›¤a
yan›t almadan ilaç dozunu azaltmamak gerekir. Düzel-
meye klinik bulgular›n gerilemesi, ayr›ca bafllang›çtaki
CK düzeyinin düflmesi ile karar verilir. Ancak sonraki iz-
lemlerde CK de¤erini sürekli gözlemek ve tedaviyi buna
göre yönlendirmek yanl›flt›r. Genel olarak önemli olan
kas zaaf›n›n düzelmesidir. Klinik yan›t›n bafllamas›ndan
sonra tedavi dozu giderek ama yavafl olarak azalt›l›r ve
bir idame dozuna inildi¤inde bu düzey çok uzun süre
(bazen y›llarca) korunur. Bu tedaviye yan›ts›z olgularda
ek olarak Azatioprin 2,5-3mg/gün veya Metotreksat 20
mg/hafta bafllanabilir. Baz› durumlarda bu immunsupre-
sif ilaçlara, kortikosteroidlerle eflzamanl› olarak da baflla-
nabilir (Tournadre ve ark. 2010). Bu ilaçlar›n eklenmesi,
toksik etkilerin yak›ndan izlenmesini gerektirir. IVIg kul-
lan›m› da polimiyozitte yararl› olabilir. Mikofenolat mo-
fetil, FK506 göreceli olarak yeni tedavilerdendir.

Dermatomiyozit 

Dermatomiyozit de her yaflta görülebilmesine ra¤men
iki yafl grubunda en s›kt›r: çocukluk ça¤› ve 40 yafl sonra-
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fiekil 1 — Polimiyozitte non-nekrotik bir lif çevresinde infla-
masyon (Hematoksilen Eozin).

fiekil 2 — Dermatomiyozitte perimizyal inflamasyon (Solda: Modifiye Gomori Trikrom) ve perifasiküler
atrofi (Sa¤da: NADH-TR)



r›nda ve ancak çok gerekti¤inde uygulanmal›d›r. Di¤er
bir provokasyon yöntemi de hastaya bir süre egzersiz
yapt›r›p ard›ndan dinlendirmektir. Serum CK düzeyi
atak s›ras›nda veya sonras›nda yüksek bulunabilir. Po-
tasyumun yüksek bulunmas›na uygun olarak EKG de¤i-
fliklikleri görülebilir. EMG’de miyotonik boflal›mlar görü-
lebilir; atak s›ras›ndaki güçsüzlü¤ün a¤›rl›¤›na ba¤l› ola-
rak bileflik kas aksiyon potansiyelinde düflme ve motor
ünit potansiyellerinde azalma saptan›r. Kas biyopsisin-
de tübüler agregatlar olabilir, vakuoller görülebilir. Mo-
leküler biyolojik çal›flmalar›, sodyum kanal› alfa subüni-
tesini kodlayan gendeki mutasyonlar›n hastal›ktan so-
rumlu oldu¤unu göstermifltir.

Paralizi ataklar› genellikle hafif oldu¤undan tedavi ge-
rektirmez. Bol karbonhidratl›, düflük potasyumlu diyet ve
s›k aral›kl› ö¤ünlerle ataklar önlenebilir. Gerekirse kalsi-
yum glukonat veya glukoz ve insulin verilebilir. Ataklar
aras› koruyucu tedavi olarak asetozolamid veya diklorfe-
namid kullan›labilir. Diüretikler ataklar› azaltabilir.

Andersen Sendromu: Otozomal dominant veya spo-
radik geçiflli bu sendromda paralizi ataklar›na kardiyak
disritmi ve dismorfik belirtiler eklenir. Periyodik paralizi
hipo-, normo- veya hiperkalemik olabilir. Uzam›fl QT ara-
l›¤› tipik bir bulgudur. Hafif miyotoni de semptomlara
efllik edebilir. Tan›nmas›, pace-maker tak›lmas›n› gerek-
terebilecek ciddi kardiyak komplikasyonlar›n önlenmesi
aç›s›ndan önem tafl›r. Yak›n bir tarihte bu sendroma po-
tasyum kanal› ‘inward rectifying’ proteinini kodlayan gen-
deki mutasyonlar›n yol açt›¤› anlafl›lm›flt›r (Plaster ve ark.
2001). 

Non-Distrofik Miyotonik Sendromlar

Non-distrofik miyotoni alttiplerini klinik olarak ay›rmak
her zaman kolay olmasa da baz› özelliklerine dayanarak
bu ay›r›m oldukça güvenli bir flekilde yap›labilir (Trip ve
ark. 2009).

Miyotonia Konjenita: Aile içi evlenmelerin yüksek
oranda oldu¤u ülkemizde resesif miyotonia konjenita
kas iyon kanal› hastal›klar› aras›nda en s›k görülenidir.
Dünyada da resesif tip dominanta göre daha s›k görülür.
Bu iki tip klinik olarak birbirine benzer ancak baz› farkla-
r› vard›r. Resesif ve dominant miyotonia konjenitay› bir-
birinden ay›rmak her zaman kolay de¤ildir. Ender olarak
bafllang›ç yafl›, asandan seyir olup olmamas›, miyotoni-
nin a¤›rl›¤›, geçici zaaf olup olmamas› gibi karakteristik-
lerde afla¤›da anlat›lan klasik bilgilerin tam tersi, yani bi-
ri için anlat›lan di¤eri için geçerli olabilir. Ay›r›m bafll›ca
aile a¤ac›nda resesif veya dominant geçifle göre yap›l›r. 

Otozomal Resesif Miyotonia Konjenita (Becker tipi):
Hastal›¤›n bafll›ca semptomu olan miyotoni, çocukluk ça-
¤›nda (4 ile 12 yafl aras›) bafllar. Daha çok erkeklerde gö-
rülür. Miyotoni önce bacaklarda, bundan birkaç y›l sonra
ellerde, kollardan aylar veya y›llar sonra da yüz ve bo-
yunda farkedilir, yani asandan (yukar› do¤ru) bir seyir
söz konusudur. Genellikle miyotoni çok belirgindir. Dik-

kati çeken bir özellik de hastan›n, kaslar›n›n hipertrofik
olmas› nedeniyle, atletik yap›da olmas›d›r. Birçok hasta-
da ‘geçici zaaf’ diye adland›r›lan özgün bir fenomen gö-
rülür. Bir hareketin ilk kontraksiyonu normal iken güç
ikinci kontraksiyonda aniden azal›r, birkaç kontraksiyon
boyunca azalm›fl olarak kal›r, ard›ndan giderek düzelir
ve tamamen normale döner. Birçok kasta muayene ile
ortaya ç›kar›labilen bu fenomeni hastalar daha çok eller-
de a¤›r bir yük kald›r›rken aniden boflalma ve elden dü-
flürme fleklinde ifade ederler. Geçici zaaf, bazen hastaya
miyotoniden daha çok rahats›zl›k verir ve miyotoniden
ay›rdedilmesi gerekir. 

Otozomal Dominant Miyotonia Konjenita (Thomsen ti-
pi): Hastal›k bebeklik veya erken çocukluk ça¤›nda ken-
dini gösterir. Bafltan itibaren miyotoni yayg›nd›r, yani
asandan seyir yoktur. Genellikle geçici zaaf görülmez,
ancak görülen aileler de vard›r. Resesife göre daha hafif-
tir, hatta flikâyet yaratmayacak ölçüde silik semptomlar›n
oldu¤u olgular da vard›r. 

Tan›da her iki tipte de serum CK düzeyi normal veya
hafif yükselmifl bulunur. ‹¤ne EMG’sinde incelenen her
kasta k›sa süreli miyotonik boflal›mlar vard›r. Özellikle
resesif olan tipte, ard›fl›k sinir uyar›m› ile dekrement or-
taya ç›kar›labilir ki bu, geçici zaaf›n elektrofizyolojik bir
göstergesi olarak kabul edilir (Deymeer ve ark. 1998).
Kas patolojisinde hipertrofik lifler, santral nukleuslar ve
tip 2 liflerinde azalma görülebilir. Patolojik de¤ifliklikler
hafif düzeydedir. Moleküler biyolojik çal›flmalar, domi-
nant ve resesif formlardan 7. kromozomdaki iskelet kas›
klor kanal› genindeki nokta mutasyonlar›n›n sorumlu ol-
du¤unu göstermifltir. Resesif tipte nadiren klor kanal› ge-
ninde delesyon da saptanm›flt›r. Genetik incelemeler-
den yararlanarak miyotonia konjenitan›n resesif oldu¤u-
na karar vermek her iki allelde de ayn› mutasyon bulun-
du¤u zaman kolayd›r. Bazen yine ayn› gende (yani klor
kanal› geninde) iki allelde farkl› mutasyonlar bulunur,
‘compound’ heterozigosite denilen bu durumun resesif ge-
çifle delalet etti¤i düflünülür. Sadece tek allelde mutas-
yon gösterilebildi¤i durumlar genellikle dominant geçifl-
le uyumludur, ancak ikinci alleldeki mutasyon henüz
saptanamam›fl ‘compound’ heterozigotluk tamamen d›flla-
namaz. Daha s›k olarak dominant ailelerde hiçbir mutas-
yon saptanamaz. Bu durumlarda resesif veya dominant
ay›r›m› ancak aile a¤ac›na dayan›larak yap›labilir. 

Ay›r›c› tan›da miyotonia konjenitadan ay›rt edilmesi
gereken en önemli hastal›k miyotonik distrofidir. Miyo-
tonia konjenitada miyotoni çok belirgin iken miyotonik
distrofide genellikle geri plandad›r. Miyotonik distrofide
okülobulber kaslarda, boyun ve distal ekstremite kasla-
r›nda güçsüzlük vard›r; frontal kellik ve temporal atrofiy-
le birlikte tipik bir yüz görünümü dikkati çeker; kas d›fl›
organ tutulumu bulunur. 

Miyotoni hafif oldu¤u zaman tedavi gerekmez. Tedavi-
de en s›k meksiletin kullan›l›r, karbamazepin ve fenitoin
sodyum di¤er seçeneklerdir. Karbonik anhidraz inhibi-
törleri (asetozolamid) de yararl› olabilen ilaçlardand›r.
Bu tedavilerin herbiri tek bafl›na, düflük dozda bafllana-
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Beyin Omurilik S›v›s› ‹ncelemesi: Beyin Omurilik s›-

v›s› incelemesi nöropatilerde her zaman gerekli de¤ildir.

Kazan›lm›fl demiyelinizan nöropatilerde (GBS ve kronik

inflamatuvar demyelinizan nöropatiler) BOS protein

yüksekli¤ini göstermek aç›s›ndan, inflamatuvar ve enfek-

siyöz süreçlerde hücre aramak aç›s›ndan yap›lmal›d›r. 

Sinir Biyopsisi: Periferik nöropatinin nedeni di¤er tet-

kiklerle ortaya konamad› ise baz› özel durumlarda sinir

biyopsisi yapmak gerekebilir (Mendell, 2001). Hangi has-

taya biyopsi yap›laca¤› ve hangi sinirden örnek al›naca¤›

muayene ve elektrofizyolojik tetkikler ile belirlenir. Sinir

biyopsisi duyu sinirlerinden yap›l›r ve genellikle sural si-

nir bu amaçla kullan›l›r. Vaskülit gibi baz› özel durumlar-

da süperfisial peroneal sinir ya da baflka bir duyu siniri

tercih edilebilir. Biyopsi ifllemi lokal anestezi alt›nda, cil-

de yap›lacak 2-3 cm’lik bir insizyonla yap›l›r. Sinirin iner-

ve etti¤i yerde kal›c› his kayb› meydana gelir. Elde edilen

dokudan parafin, taze donmufl ve plastik kesitler haz›rla-

n›r. Parafin ve taze donmufl kesitler inflamasyon aç›s›n-

dan de¤erli iken amiloid boyalar› da bu kesitlerde uygu-

lan›r. Yine bu kesitler üzerinde immünglobulin ve komp-
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Tablo 3 — Öykü ve Muayene Bulgular›na EMG Bulgular›n›n Eklenmesi ile Elde Olunacak Tan› Yollar› 
(“Neurology in Clinical Practice –Türkçe” den de¤ifltirilerek al›nm›flt›r)

Nöropati Klini¤i

Mononöropati

Mononöropati Multipleks

Polinöropati

EMG Bulgular›

Fokal

Yayg›n

Aksonal

Demiyelinize/‹letim bloku

Aksonal - Akut

Aksonal - Subakut

Aksonal - Kronik

Demiyelinize - Yayg›n yavafllama

Demiyelinize - ‹letim bloklu yavafllama

Nöropati Nedeni/Tan›

Tuzak nöropatisi

Çoklu tuzak nöropatileri
Subklinik polinöropati
Diabetus mellitus
Di¤er sistemik hastal›klar

Sistemik vaskülitler
Sistemik olmayan vaskülitler
Diyabet
Sarkoidoz
Lepra

Multifokal nöropati
MADSAM
HNPP

Porfiri
Aksonal GBS
Kene paralizisi
Toksinler
Kritik hastal›k nöropatisi

Sistemik hastal›klar
Eksiklik durumlar›
Toksinler
Amiloid
Paraneoplastik

Ailevi nöropatiler
HMSN tip II

Disproteinemiler

Ailevi nöropatiler
HMSN tip I ve III ve X’e ba¤l›
Refsum
Lökodistrofiler

Akut 
GBS
Difteri

Kronik veya Tekrarlay›c›
KIDP
Disproteinemi
Osteosklerotik miyelom

MADSAM: Multifokal edinsel demiyelinize duyusal ve motor nöropati.
HNPP: Herediter bas›nca duyarl› polinöropati.
KIDP: Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati.

Tablo 4 — Periferik Nöropatilerde Birinci Basamak 
Kan ve ‹drar Tetkikleri

Tam kan say›m›, rutin biyokimyasal analiz

2 saatlik oral glukoz tolerans testi (75 mg glukoz yükleme
sonras›)

Eritrosit sedimantasyon h›z›

Romatoid faktör, C-reaktif protein

Antinükleer antikor, SS-A ve SS-B antikorlar›  

Vitamin B12

Tiroid fonksiyon testleri 

Serum ve idrar protein elektroforezi ve immünfiksasyon 
elektroforezi 

Açl›k kan ya¤lar› 



otonomik aktivitesiyle tetiklenen kas›lmalara de¤in de-
¤iflebilir. Baz› a¤›r olgular bir yandan yüzdeki spazm
benzeri aktiviteden sosyal yaflamda s›k›nt› çekerler, di-
¤er yandan da yüzde gerginlik ve a¤r› nedeniyle huzur-
suzluk duyarlar. S›k rastlanan ise bireyin a¤›z hareketleri
ile gözünün ve göz hareketleri ile a¤›z kenar›n›n oynama-
s›d›r. Spontan göz k›rpmalar s›ras›nda a¤›z kenar›n›n çe-
kilmeleri spazm olarak alg›lanabilir. Motor belirtilerin
yan› s›ra göz yafl› ve tükürük bezlerine giden parasempa-
tik sinir lifleri de ifle kar›flarak timsah göz yafl› olarak ad-
land›r›lan yemek yerken gözlerin yaflarmas› veya yüz ya-
r›m›nda terleme hali ortaya ç›kabilir. 

Motor ve parasempatik dallar aras›nda bir innervas-
yonel kar›flma olmas› için lezyonun oldukça proksimalde
olmas› gerekmektedir, zira Wrisberg’in n. intermediusu
olarak bilinen parasempatik lifleri tafl›yan dal Petrosal
kanalda motor dalla birliktedir. ‹stem d›fl› hareketler pe-
riferik yüz felcinden sonra çok defa 3-4 ay, bazen y›llar
sonra bafllamaktad›r.

Periferik yüz felçlerinden sonra geliflen bir baflka tab-
lo ise blefarospazm benzeri göz çevresi kas kas›lmalar›-
d›r. Burada da yine a¤›r geçirilmifl bir yüz felci olay›n
bafllang›c›n› oluflturur. Bu s›rada göz kapa¤› kapanmad›-
¤›ndan aral›k kalan ve kuruyan kornean›n duyarl›l›¤› art-
m›flt›r. Sa¤lam taraftaki kapak telafi mekanizmas› ile afl›-
r› çal›flarak hem daha s›k hem de daha yüksek amplitüd-
lü olarak k›rp›lmaya bafllar, yani göz k›rpma s›kl›k ve sü-
releri artar. Bu olay göz k›rpma refleks döngüsünün afl›r›
duyarl› hale gelmesiyle aç›klanm›flt›r. Yüz felçlerinden
sonra hemen her olguda bafltan itibaren sa¤lam tarafta
bir dizi davran›fl de¤iflikli¤i olur, göz k›rpma refleks dön-
güsünün eksitabilitesi artar, ama bu olgularda nadiren
blefarospazm ortaya ç›kmaktad›r. Burada dopamin ek-
sikli¤inin ilave bir katk›s› oldu¤u hayvan deneyleriyle

gösterilmifltir. Tedavide istenmeyen kas›lmalar›n oldu¤u
kas gruplar›na uygulanan küçük dozlardaki botulinum
toksini, veya yüz kaslar›na yönelik rehabilitasyonla do¤-
ru fasiyal ifadenin geri kazan›m› seçenekler aras›ndad›r. 

Hemifasiyal Spazm: Hemifasiyal Spazm (HFS) yüzün
bir yar›mda mimik kaslar›n›n istem d›fl› ve paroksismal
olarak düzensiz gelen klonik, tonik, tonik/klonik kas›lma-
s› ile flekillenen, a¤r›s›z bir tablodur. Öncesinde periferik
yüz felci yoktur, nadir olmayarak post fasiyal sinkinezi ile
kar›flt›r›l›r. Selim gidifline karfl›n yüzde oluflan spazmlar
nedeniyle bireyi sosyal yaflamda oldukça zorlayan bir
klinik durumdur. S›kl›¤› kad›nlarda yüz binde 0.81 ve er-
kekte 0.74 olup, 0-19 yafl aras› bafllang›ç nadirdir. En s›k
olarak 40-75 yafllar aras›nda görülür, çift yanl› tutulum
%0.6-5 aras›d›r. 

Baz› yazarlar HFS’nin bir tür periferik kökenli miyok-
lonus oldu¤unu kabul etmektedir. Fasiyal sinir kök ç›k›fl
noktas›ndaki fokal demiyelinasyon ve fasiyal sinir çekir-
de¤inde sekonder eksitabilite art›fl› ile olufltu¤u kabul
edilir. Hemifasiyal spazm›n nedeni ile ilgili bilgiler nöro-
flirürjikal gözlemler, görüntüleme ve elektrofizyolojik ça-
l›flmalardan derlenerek elde edilmifltir. Vertebro-baziler
sistemdeki ektazik bir arterin fasiyal sinire kök ç›k›fl nok-
tas›nda de¤me veya bas›s› birinci basama¤› oluflturmakta-
d›r. Bu damarlar aras›nda anterior inferior serebellar arter,
posterior inferior serebellar arter, vertebral arter veya sa-
dece bir damar halkas› olabilece¤i gibi bazen bir venöz
oluflum da bulunabilir. Bazen de bunlar›n hiçbiri gösteri-
lemeyebilir ama, süreç yine de fokal bas›ya ba¤l› demiye-
linasyona atfedilir. Arka çukurda yap›lan dekompresyon
operasyonu sonucunda olgular›n düzelmesi damar bas›s›
görüflünü desteklemektedir. Hastalarda nadir olmayarak
ateroskleroz ve hipertansiyon vard›r. Daha nadir olarak
komfluluktaki tümör bas›lar› veya kraniyo-vertebral ano-
maliler özellikle genç olgularda HFS nedeni olabilmek-
tedir (fiekil 5). 

Klinik olarak anormal aktivite bafllang›çta göz çevresin-
de iken ilerleyen olgularda ayn› taraf fasiyal sinirden inner-
vasyon alan tüm kaslara yay›l›r, streslerle tetiklenebilir, uy-
kuda sebat edebilir. Baz› olgularda spazmla birlikte kulakta
nahofl bir ses de hissedilir. Bu durum yine fasiyal sinir inner-
vasyonlu bir kas olan stapes kas›n›n spazm› ile aç›klanmak-
tad›r. Kronik olgularda semptomatik tarafta yüzün asimetrik
görünümüne sebep olabilen hafif bir parezi görülebilir.
Spazmlar›n iki yanl› oldu¤u bireylerde istem d›fl› hareketler
birbiri ile ayn› ve senkron de¤ildir. Spazmlar›n d›fl›ndaki bir
özellik ise post fasiyal sinkinezi sendromunda da rastlad›¤›-
m›z hareketin sinkinezik yay›l›m›d›r. Bu durum normalde
ayr› ayr› çal›flan mimik kaslar›n semptomatik tarafta ister is-
temli bir hareket s›ras›nda, isterse de göz k›rpma ifllevinde-
ki gibi refleks özellikte olsun, hep birlikte aktive olmas› ne-
deniyledir.

Klinikte izlenen bu durum elektrofizyolojik olarak da
gösterilebilir; örne¤in göz k›rpma refleksi incelenirken
normal koflullarda göz k›rpma ifllevinde sorumlulu¤u ol-
mayan fakat fasiyal sinir innervasyonlu bir kasa kay›t
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fiekil 4 — Sa¤ post fasiyal sendrom. Spontan göz kapama
ve istemli göz k›rpma s›ras›nda hareketin sinkinetik yay›l›m›
görülüyor. Oklar göz k›rpma ile yay›lan aktiviteye iflaret edi-
yor.



den ç›kan sinir kökü etkilenir (fiekil 9). Daha nadir görü-
len uzak lateral (foraminal) f›t›klaflmalarda ise ayn› sevi-
yedeki foramenden ç›kan sinir kökünün tutulumu söz ko-
nusudur. Santral disk protrüzyonu L1 seviyesinin üzerin-
de ise medulla spinalise, alt›nda ise kauda ekuina lifle-
rine bas› yapabilir. Klinik öneme sahip bir di¤er özellik
arka kök gangliyonlar›n›n konumudur. Genel olarak nöral
foramenlerde korunakl› bir konumda olan arka kök gang-
liyonlar›, lumbosakral seviyelerde nöral foramenlerin
proksimalinde, spinal kanal içinde bulunurlar. Bu yerle-
flim lumbosakral arka kök gangliyonlar›n› disk protrüz-
yonlar›na, osteoartrit ve lumbosakral spondiloz kompli-
kasyonlar›na hassas hale getirir.

Epidemiyoloji

Bel-boyun a¤r›lar›n›n yaflam boyu prevalans› %65 ile %80
aras›nda de¤iflen oranlarda bildirilmektedir (Date ve
Kim, 2006). Servikal radikülopati boyun a¤r›s›n›n en s›k
nedenleri aras›ndad›r. Toplum tabanl› bir çal›flmada ser-
vikal radikülopatinin y›ll›k insidans› yüz binde 83.2 ola-
rak bildirilmektedir. Ayn› çal›flmada bu oran›n erkekler-
de daha yüksek oldu¤u ve 50-54 yafllar› aras›nda zirve
yapt›¤› belirtilmektedir (Radhakrishnan ve ark. 1994).
Kesin epidemiyolojik veriler olmamakla birlikte lumbo-
sakral radikülopatinin prevalans› da %3-5 aras›nda de-
¤iflmekte ve her iki cinsiyette benzer oranlarda bildiril-
mektedir. Erkeklerde belirtiler daha çok 40’l› yafllarda
ortaya ç›karken, kad›nlar genellikle 50-60 yafllar› aras›n-
da etkilenmektedir (Anderson, 1991).

Patofizyoloji

Spinal sinir kökü hasar›n›n patofizyolojisinde immünolo-
jik, inflamatuvar, nörokimyasal ve iskemik süreçlerin rol
oynad›¤› düflünülmektedir. Sinir kökleri intervertebral
foramenlerde dura ile s›k›ca sar›lm›fl oldu¤undan bas›
etkisine karfl› periferik sinirlere göre daha hassast›rlar.
Ani ve fliddetli bas›lar kronik bas›lara göre daha fazla
ödeme ve sinir kökü hasar›na yol açarlar. Ayr›ca duyusal
lifler bas› hasar›na karfl› motor liflere göre daha hassas-
t›r. Özellikle arka kök gangliyonlar› bas›n›n etkilerine ol-
dukça duyarl› olup, bu durum uzam›fl nöral deflarlara yol
açarak bel a¤r›s›na neden olabilir.

Etyoloji

En s›k karfl›lafl›lan radiks lezyonu bas›ya ba¤l›, yani kom-
presif radikülopati olup, nedenleri yafla göre farkl›l›k
göstermektedir. Gençlerde görülen radikülopatiler daha
çok sinire do¤rudan bas› yapan disk herniasyonu ile ilifl-
kili iken, yafll› hastalarda ana etken ço¤unlukla osteofit
oluflumundan kaynaklanan foramen daralmas›d›r (spon-
diloz). Tüm servikal radikülopatilerin yaklafl›k %70’inden
spondiloz, %20’sinden ise disk herniasyonu sorumludur
(Radhakrishnan ve ark. 1994). Semptomatik lumbar spi-

nal stenozun insidans ve prevalans› bilinmemekle birlik-
te, bu durumun 65 yafl üstü hastalarda en s›k spinal cer-
rahi endikasyonu oldu¤u belirtilmektedir. Tümörler ve
enfeksiyonlar radikülopatinin daha nadir görülen neden-
leri aras›nda say›labilir. Tablo 12’de radikülopati neden-
leri verilmifltir. Bu bölümde radikülopatilerin en s›k ne-
denleri olan disk hernileri ve spinal stenozdan bahsedi-
lecek, etyolojide yer alan di¤er bozukluklara ay›r›c› tan›
bölümünde de¤inilecektir.

Disk Hernileri: ‹ntervertebral diskin herniasyonu ge-
nellikle yafla ba¤l› dejeneratif süreçlerle iliflkili olup,
travma sonras› da ortaya ç›kabilmektedir. Disk dejene-
rasyonu, disk içerisindeki proteoglikan matriksin progre-
sif kayb› ile seyreden bir süreçtir. Bu durum, nukleus
pulposusun esnekli¤inin ve su içeri¤inin kayb›na yol
açar. Ayn› zamanda anulus fibrosusta da dejenerasyon
geliflerek tabakal› yap›s›nda çatlaklar oluflur. Tüm bu sü-
reçler ve mekanik yüklenme yetiflkinlerde diskin f›t›klafl-
mas›na zemin haz›rlar. Disk herniasyonlar› vertebrayla
iliflkili anatomik lokalizasyonlar›na göre santral, parasan-
tral, lateral ve uzak lateral olarak s›n›fland›r›labilir. San-
tral ve parasantral herniasyonlar medulla spinalis bas›s›-
na yol açabilir. Lateral ve uzak lateral disk herniasyonla-
r› ise spinal kanaldan ç›kan sinir köküne (ve bazen arka
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Tablo 12 — Radikülopati Nedenleri

Dejeneratif
‹ntervertebral disk herniasyonu
Dejeneratif spondiloz

Enfeksiyöz
Herpes zoster
HIV (insan immün yetmezlik virüsü) enfeksiyonu iliflkili
Borrelia burgdorferi (Lyme hastal›¤›)
Tüberküloz
Spinal epidural abse

‹nflamatuvar/metabolik
Diyabetik amiyotrofi
Vaskülit
Sarkoidoz
Araknoidit
Ankilozan spondilit
Paget hastal›¤›

Neoplastik
Primer tümörler
Metastatik tümörler
Leptomeningeal metastaz

Travmatik
Kök avulsiyonlar›

Geliflimsel
Gergin omurilik (tethered cord) sendromu 
Dural ektazi

‹yatrojenik hasar
Enjeksiyon/ponksiyon
Operasyon
Radyoterapi

Di¤er
Kanama
Spinal kistler



C5-T1 köklerinin ön ana dallar› mikst sinirlerdir. Bo-
yunda derinde ön ve orta skalen kaslar›n aras›nda yerlefl-
mifllerdir. C5 kökünden dorsal skapular sinir ayr›l›r, C5-C7
köklerinden ayr›lan lifler birleflerek uzun torasik siniri
oluflturur. C5-6 köklerinin ön ana dallar› birleflerek üst
trunkusu oluflturur. C7 kökünün ön ana dal› orta trunkus
olarak devam eder. C8-T1 köklerinin ön ana dallar› ise alt
trunkusu meydana getirir. Trunkuslar, boyun arka üçgeni-
nin ön-alt bölümünde yerleflir. Trunkuslardan ç›kan tek
sinir supraskapular sinirdir, üst trunkusun proksimalin-
den ayr›l›r. Divizyonlar, her bir trunkusun ön ve arka par-
çalara ayr›lmas›yla oluflur ve klavikülan›n arkas›nda yerle-
flirler. Divizyonlardan do¤an bir terminal sinir yoktur.

Kordlar, aksillan›n proksimalinde yerleflmifllerdir.
Aksiller arterin ikinci parças›na göre ald›klar› konumla
adland›r›l›rlar. Üst ve orta trunkusun ön divizyonlar›n›n
birleflmesiyle lateral kord, tüm trunkuslar›n arka diviz-
yonlar›n›n birleflmesiyle posterior kord oluflur. Medial
kord, alt trunkusun ön divizyonunun devam›d›r. Lateral
korddan lateral pektoral, muskülokütanöz ve median (la-
teral bafl›) sinirler; posterior korddan torakodorsal, üst
ve alt subskapular, aksiller ve radial sinirler; medial
korddan medial pektoral, medial kütanöz ve medial an-
tebrakiyal kütanöz, ulnar ve median (medial bafl›) sinir-
ler do¤ar.

Brakiyal Pleksopatiler

Brakiyal pleksopatiler, lezyonun yerine, da¤›l›m›na veya
patolojik süreci oluflturan nedenlere göre s›n›fland›r›la-
bilir:

• Lezyonun yerleflimine göre bafll›ca iki s›n›fa ayr›l›r:
Divizyonlar›n proksimalinde yer alan lezyonlar sup-
raklaviküler, distalinde yerleflen lezyonlar infraklavi-
küler olarak adland›r›l›r. Supraklaviküler lezyonlar
kök da¤›l›m› gösterirken, infraklaviküler lezyonlar da-
ha çok periferik sinir da¤›l›m›na uyar.Supraklaviküler

pleksopatiler infraklaviküler olanlardan çok daha s›k-
t›r, daha çok kapal› germe-çekme travmalar›na ba¤l›-
d›r, daha a¤›r lezyonlarla seyreder ve prognozlar› da-
ha kötüdür.

• Lezyonun yayg›nl›¤›na göre k›smi (parsiyel) veya tam
(total) olarak s›n›fland›r›l›r. 

• Etiyolojiye göre ise bafll›ca 4 grupta toplanabilirler:
1. Travmaya ba¤l›, 2. Konjenital (büyük k›sm› travma-
tik perinatal nedenlere ba¤l›d›r), 3. Travma d›fl› ne-
denlere ba¤l›, 4. ‹yatrojenik brakiyal pleksopatiler
(Tablo 13).
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fiekil 10 — A: Brakiyal pleksusun bafll›ca anatomik bölümleri (Divizyonlar * ile iflaretlenmifltir). B: Brakiyal pleksusun koronal
T1a MRG kesitinde görünümü.

Tablo 13 — Etiyolojilerine Göre Brakiyal Pleksopatiler

1. Travmatik
Kapal› yaralanmalar

Çekme-germe, bas›, zedelenme
Aç›k yaralanmalar

Kesici-delici cisimlerle yaralanma, ateflli silah 
yaralanmas›

S›rt çantas› paralizisi

2. Konjenital
Do¤um öncesi yaralanma

Maternal uterus malformasyonlar›, Kayzer Wilhelm
sendromu, ailesel konjenital brakiyal pleksus
felci, konjenital varisella sendromu, humeral veya
vertebral osteomiyelit, 1.kotun ekzostozu,
tümörler (nörofibrom, rabdoid tümörler, 
miyofibrom, hemanjiom vs.) 

Do¤um s›ras›nda yaralanma = Obstetrik brakiyal pleksus
felci

3. Travma d›fl›
Neoplastik

Primer (nadirdir, genellikle nörofibromlar)
Metastatik (en s›k akci¤er, meme kanserleri)

Nörojenik toraks ç›k›fl› sendromu
‹diyopatik brakiyal pleksus nöropatisi
Di¤er nedenler: Diyabetik brakiyal pleksus nöropatisi vb.

4. ‹yatrojenik
Radyasyona ba¤l›
Postoperatif (median sternotomi sonras›, uzun süreli

anormal pozisyonlama)
Omuz redüksiyonu vs.



sör digitorum profundus’un medial dal› ayr›l›r. Sinir daha

sonra medial önkolda afla¤› iner. Bile¤e kadar dal ver-

mez. Bile¤in 5-8cm proksimalinde dorsal ulnar kutanoz

dal ayr›l›r. Bu dal, elin dorsal-medial yüzünü ve dorsal

5.parmak ve 4. parma¤›n yar›s›n›n duyusunu al›r. Ulnar

stiloid seviyesinde avuç proksimalinde palmar kutanöz

duysal dal ayr›l›r. Sinir daha sonra bilekte Guyon kanal›-

na girer. Volar 4. ve 5. parma¤›n medial k›sm›n›n duyusu-

nu al›r ve hipotenar, palmar ve dorsal interosseoz kasla-

r›, 3. ve 4. lumbrikalleri ve tenar eminensteki adduktor

pollisis kas› ve fleksör pollisis brevis kas›n›n derin bafl›-

n› inerve eder.

Dirsekte Ulnar Tuzak Nöropatisi: Dirsekteki ulnar

tuzak bölgeleri flunlard›r: 

I. Struthers ligamenti (Medial epikondilin 8-10cm prok-

simalinde Struthers ligamenti ve kas yap›lar aras›nda

tuzaklan›r).

II. Medial intermüsküler septum

III. Medial epikondil (baz› kiflilerde dirsekte medial epi-

kondil ve olekranon aras›nda olu¤un hemen distalin-

de fibrotendinöz bant ya da aksesuar epi-troklea-an-

koneus kas› ya da her ikisi bulunur) 

IV. Kübital tünel (humeroulnar arkad)

V. Fleksor karpi ulnaris kas› iki bafl› aras› (fiekil 34).

Ulnar olukta ve kübital tünelde bas›nç, kemik, skar

dokusu, irregüler kaslar, konjenital anomaliler kompres-

yona neden olabilir. Ayr›ca tekrarlayan mikrotravmalar

(örne¤in beyzbol oyuncular›, violinistler, hamallar) etyo-

lojide rol oynar. En yayg›n tuzak yeri ise kübital tüneldir. 

Kübital Tünel Sendromu: Kübital Tünel Sendromu
(KüTS), üst ekstremitenin KTS’den sonra ikinci en s›k gö-
rülen tuzak nöropatisidir (Cutts 2007). Baz› insanlar yap›-
sal olarak kompresyona yatk›nd›r. Hafif olgularda uyufl-
ma ve parestezi belirgin bulgulard›r. Ancak lezyonun lo-
kalizasyonunu ay›rt etmemektedir. Kübital Tünel Sen-
dromunda a¤r› tipiktir. El içi kaslar›n›n ço¤u ulnar iner-
vasyonlu oldu¤u için el becerisi kayb›na neden olur. El
s›kma, dü¤me çevirme, flifle kapa¤› açma gibi hareketler-
de problem olur. Hem hipotenar hem de tenar eminens-
te atrofi gözlenir. Ancak baflparmak abdüksiyonu, medi-
an ve radial inervasyonlu oldu¤u için korunur. Ulnar nö-
ropatili hastalar el s›karken dördüncü ve beflinci parmak
fleksiyonunu yapamayabilir. Buna karfl›n median sinir in-
nervasyonu nedeniyle 2. ve 3. parmaklar fleksiyon yapa-
bilir. Yüzük ve serçe parmak ekleminde fleksiyon güç-
süzlü¤ü vard›r. 

Orta derece ya da ilerlemifl olgularda muayenede ti-
pik el postürü gözlenir. En s›k Benedikt postürü görülür.
Serçe parmak ve yüzük parmak pençe halini al›r. Meta-
karpofalangial eklem hiperekstansiyonda, proksimal ve
distal interfalangial eklemler ise fleksiyondad›r. Warten-
berg bulgusu, interosseoz kas güçsüzlü¤üne ba¤l› küçük
parmakta pasif olarak abduksüyon geliflmesidir. Warten-
berg bulgusu klinik ile ba¤›nt›l›d›r. Froment bulgusu,
hasta bir objeyi ya da yapra¤› tutmaya çal›flt›¤› zaman or-
taya ç›kan, intrinsik ulnar el güçsüzlü¤ünü kompanse et-
mek için, median sinir inervasyonlu baflparmak ve iflaret
parma¤›n uzun fleksörlerinin kullan›lmas›d›r.

Dirsek seviyesinde geliflmifl ulnar nöropatide duysal
bozukluk, volar ve dorsal 5. parmak, 4. parma¤›n yar›s› ve
elin medialinde hipoestezi fleklinde klini¤e yans›r. Bu
duysal bozukluk bilek çizgisininin proksimaline uzan-
maz. Medial ön kola uzanan duyusal tutulum pleksus ya
da kök lezyonuna iflaret eder. Dorsal ulnar kutanöz duyu
alan› tutulumunda lezyon bilekte de¤il dirsektedir. 

Tan›: Elektrofizyolojik de¤erlendirme KüTS için alt›n standart-
t›r. Ulnar sinir motor sinir ileti çal›flmalar›nda, motor dis-
tal latansta uzama ve ileti h›z›nda yavafllama kompres-
yon nöropatisini gösterir. Motor “inching” çal›flmas› bas›
yerinin büyük bir duyarl›l›kla belirlenmesine yard›mc›
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fiekil 33 — Ulnar sinir’in anatomik seyri.1: palmar dal. 2:
dorsal kutanoz dal. 3: süperfisyal duysal dal. Dr. Oh’un izni
ile (Oh 2001).

fiekil 34 — Dirsekte ulnar sinir seyri.



edilen motor ve duysal alanlarda etkilenme saptan›r.

Medial k›s›m etkilenmesinde ise posterior tibial sinirin

miyotom ve dermatomunda zaaf ve duyu kayb› geliflir.

Gluteal bölgedeki siyatik nöropatilerinin en s›k ne-

deni travmad›r (fiekil 40, 41). Enjeksiyon sonucu geliflen

siyatik nöropatisine geliflmekte olan ülkelerde s›k rastla-

n›lmaktad›r. Zay›f kifliler ve çocuklarda risk daha yüksek-

tir. Yanl›fl bölgeye yap›lan enjeksiyonlar ve baz› toksik

özellikli ilaçlar›n (metamizol gibi) uygulanmas› sonucu

geliflen siyatik nöropatisinde hasta genellikle injeksiyon

s›ras›nda fliddetli a¤r› yaflad›¤›n›, yak›c› a¤r›y› siyatik si-

nir trasesi boyunca hissetti¤ini belirtir. Düflük ayak s›k-

l›kla ilk birkaç gün içinde ortaya ç›kar. Peroneal divizyon

en s›kl›kla etkilenen k›s›md›r. Enjeksiyon öyküsü olan,

siyatik sinir trasesinde nöropatik a¤r› tan›mlayan ve dü-

flük ayakla baflvuran hastalarda bu tan› akla gelmelidir.

Siyatik nöropatisinin nadir görülen bir di¤er sebebi

endometriozisdir. Endometrial doku en s›kl›kla siyatik çen-

tikteki kas ve dokularda, özellikle piriformis kas› içinde

yerleflerek organize hematom ve ard›ndan geliflen fibro-

zis sonucunda siyatik ve bazen de gluteal sinir nöropati-

sine neden olabilir. Hastalar kalça ve gluteal bölgeden

bafllay›p baca¤a yay›lan a¤r› ve bazen güçsüzlükten yak›-

n›rlar. Bu a¤r› s›kl›kla menstrueel siklüsle iliflkilidir ve

“katamenial siyatik” olarak adland›r›l›r (fiekil 43). 

Piriformis sendromu siyatik sinirin piriformis kas› al-

t›ndan ya da içinden geçerken bas›ya u¤ramas›na ba¤l›

olarak ortaya ç›kan nöropatiyi tan›mlamak için kullan›l›r.

Piriformis kas› bacak ekstansiyonunda kalça ekstansör

rotatoru iken, bacak fleksiyonda iken kalça abduktoru-
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fiekil 40 — Araç içi trafik kazas› sonras› geliflen siyatik si-
nir felci. Trasvers (A,B) ve koronal (C) MRI kesitlerinde
ödemli doku içinde seyreden siyatik sinir görülmekte
(www.itfnoroloji.org)

fiekil 41 — Siyatik sinir komflulu¤unda kurflun trajesi (T2a
trasversal ya¤ bask›lamal› MRI kesitleri).

fiekil 42 — Baker kisti. A. Sagital T1a, B. Koronal T2a MRI
kesitleri.



derek, fibula ve peroneus longus kas› aras›ndaki fibular
tünelden geçip yüzeyel ve derin dallar›na ayr›l›r. Yüzeyel
peroneal sinir baca¤›n lateral k›sm›ndan afla¤› do¤ru iner.
Peroneus longus ve brevis kaslar›n› innerve eder, alt ba-
ca¤›n anterolateral k›sm›n›n duyusunu veren kutanöz
dallar verdikten sonra lateral malleolun birkaç santimet-
re üstünde derin fasyay› delerek medial ve lateral termi-
nal dallara ayr›l›r. Bu dallar ayak bile¤i ile dorsumunun,
(birinci ve ikinci parmaklar aras›ndaki bölgenin d›fl›nda)
duyusunu sa¤larlar. Derin peroneal sinir tibialis anterior,
ekstansör hallusis longus, ekstansör digitorum longus ve
peroneus tertius kaslar›n› innerve ederek baca¤›n ante-
rior k›sm›ndan afla¤› do¤ru iner. Derin peroneal sinir
ayak bile¤i hizas›nda innerve etti¤i kaslar›n tendonlar›
ile birlikte ekstansör retinakulumun alt›ndan geçer, son-
ra lateral (motor) ve medial (duysal) dallar›na ayr›l›r. La-
teral dal ekstansör digitorum brevis kas›n› innerve eder-
ken, medial dal birinci ve ikinci parmak aras›ndaki küçük
üçgen biçimindeki alan›n duyusunu sa¤lar.

Aksesuar derin peroneal sinir toplumda %28-37 oran›nda
bildirilmifltir. Sinir fibula boynunda yüzeyel peronal si-
nirden ç›kar. Bald›r›n lateralinden afla¤› inerek ekstansör
digitorum brevis kas›n› innerve eder ve ayak bile¤i late-
ralinin duyusunu al›r.

Etyoloji ve Klinik: Peroneal sinir üst popliteal fossadan
bafllay›p, fibular tünelden ç›kt›¤› yol üstünde herhangi
bir noktada eksternal bas›, do¤rudan travma, traksiyon,

kitle, tümör, tuzaklanma, iskemi, diyabete ba¤l› meka-

nizmalar ve lepra gibi nedenlerle ya da idiopatik olarak

hasara u¤rayabilir (fiekil 46).

Peroneal nöropatilerin en s›k nedeni kompresyon-

dur. Sinirin bas›s› k›sa ya da uzun tek epizod veya tekrar

eden epizodlara ba¤l› oluflabilir. Anestezi s›ras›ndaki

pozisyon, koma, kronik hastal›klar yüzünden uzun yatak

istirahati, alç› ve ortezler, bacak bacak üstüne atma al›fl-

kanl›¤›, bacaklar› çaprazlayarak oturmak, uzun süre diz

çökerek çal›flmak, litotomi pozisyonunda uzun süreli do-

¤umlar ve kilo kayb› peroneal sinir kompresyon nöropa-

tisine neden olabilir. Herediter bas›nca duyarl›k nöropa-

tisi olan kiflilerde daha hafif fliddette kompresyonlar so-

nucunda tekrarlayan fokal nöropatiler ve bu arada pero-

neal sinir kompresyonuna ba¤l› düflük ayak geliflebilir.

Hastadan anamnez al›rken benzer epizodlar›n varl›¤› ve

aile öyküsü sorgulanmal›d›r. 

Peroneal sinir fibular tünelde bas›ya u¤rad›¤›nda ge-

nellikle yüzeyel ve derin dal birlikte etkilenir. Hasta dü-

flük ayak tablosu ve yürüyüflü ile baflvurur. Ayak bile¤i

eversiyonu, dorsofleksiyonu ve parmaklar›n ekstansiyo-

nu zay›ft›r. Duyu kayb› varsa bald›r lateralinin orta – alt

k›sm›nda ve ayak s›rt›ndad›r. Fibula bafl› ve boynunda

lokal hassasiyet bulunabilir (fiekil 46). 

Derin peroneal sinir de benzer etyolojik nedenlerle

bas›ya ya da travmaya u¤rayabilir. Anterior tibial kompart-

man sendromu’nda lokal travma, afl›r› egzersiz, vasküler
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fiekil 46 — Peoneal sinir felcine ba¤l› düflük ayak (A). Ayn› hastan›n peroneal sinir felcine neden olan fibula bafl›na lokalize
ekzofitik kemik lezyonu radyografide (B) ve koronal ve transvers MR kesitlerinde (C ve D) görülmekte. Peroneal sinir kom-
presyon nöropatisi olan baflka bir hastada ön krural kompartman kaslar›n›n T2a MRI kesitlerinde denervasyona ba¤l› hiper-
intens görünümü (E).
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n› zamanda hastalanmas› ile ortaya ç›kar. Toksik madde-

nin belirlenmesi ve iflçilerin bu madde ile temas›n›n ke-

silmesi ile de “salg›n” kontrol alt›na al›n›r. Endüstriyel

ortamda polinöropati yapm›fl olan bafll›ca maddeler ak-

rilamid, alil klorid, karbondisülfid, dimetilaminopropi-

onitril ve heksakarbon bileflikleridir (N-heksan ve metil

N-butil keton). Sterilizasyonda kullan›lan etilenokside

maruz kalan hastane çal›flanlar›nda polinöropatiler gös-

terilmifltir. Triortokrezilfosfat kar›flan g›da maddeleri ile

toksik nöropati salg›nlar› görülmüfltür. 

Heksakarbonlar ortak metabolitleri olan 2,5 heksandi-

on arac›l›¤› ile polinöropatiye neden olurlar. Bu nöropa-

tide lokal nörofilament birikimine ba¤l› multifokal akso-

nal fliflmeler (dev aksonal nöropati) ve sekonder seg-

mental demiyelinizasyon olur. Toksik nöropatilerin ço-

¤unda yayg›n aksonal dejenerasyonu yans›tan elektrofiz-

yolojik bulgular saptan›rken, heksakarbon nöropatilerin-

de iletim yavafllamas› ve parsiyel iletim bloklar› görül-

mesinin nedeni budur. Klinik tablo ekstremite distalle-

rinde parestezi ve duyu azal›m› ile bafllamakla birlikte,

olgular›n ço¤unda belirgin derecede kas kuvvetsizli¤i

geliflir. A¤›r olgularda kas zaaf›n›n oldukça h›zl› yerlefl-

mesi, ekstremite distallerinin yan›s›ra proksimal kas

gruplar›n› da etkilemesi nedeniyle inflamatuvar demiye-

linizan polinöropatilerle kar›flt›r›labilir. Sinir iletim ince-

lemelerinde demiyelinizasyon varl›¤›n› gösteren bulgu-

lar›n saptanmas› ay›r›c› tan›y› daha da zorlaflt›rabilir.

Heksakarbon nöropatilerinde BOS bulgular›n›n normal

olmas›, ayn› iflyerinde bir çok iflçinin ayn› zamanda has-

talanmas› ve gere¤inde yap›lacak sinir biyopsisinde ti-

pik patolojik bulgular›n gösterilmesi tan› koydurur. Hek-

sakarbonlar merkezi sinir sisteminde özellikle uzun trak-

tuslara hasar verebildi¤inden, a¤›r seyirli olgular›n iyilefl-

me aflamas›nda polinöropati bulgular› azal›rken pirami-

dal iritasyon bulgular› ortaya ç›kabilir. Baz› yap›flt›r›c› so-

lüsyonlarda çözücü olarak bulunan N-heksan, yurdumuz-

da zaman zaman ayakkab› ve deri eflya üreten atölyeler-

de çal›flan iflçiler aras›nda oldukça a¤›r polinöropatilere

yol açm›flt›r. Benzer yap›flt›r›c›lar› inhale ederek uyufltu-

rucu etkisinden yararlanmaya çal›flan kiflilerde de ileri

kas zaaf› ile seyreden polinöropatiler bildirilmifltir.

Metaller: Metaller genellikle element hallerinde de¤il,

organik ve inorganik bileflenler halindeyken nörotoksik-

tir. Metal nöropatilerinin tan›s›na birlikte olan hematolo-

jik ve di¤er sistemik bulgular yard›mc› olur.

Tablo 40 — Nöropati Nedeni Olan Bafll›ca Toksik Maddeler (Lewis’de de¤ifltirilerek)

Çevresel ve 
Endüstriyel Toksinler

A¤›r Metaller

Heksakarbonlar

Akrilamid
Karbon Disülfid
Etilen glikol

Organofosfatlar

Yenilerek Al›nan

Böcek Sokmalar› ve
Hayvan Toksinleri

Nörotoksik Bitkiler

Arsenik 
Kurflun
Civa
Platin
Talyum

N-heksan
Metil-N-bütil keton
Metil-etil keton (N-heksan› 

potansiyelize edebilir)

Triortokrezil fosfat

Ciguatera
Paralitik deniz kabuklusu 

zehirlenmesi-Saksitoksin
fiiflen bal›k (fugu)-Tetrodotoksin

Kene paralizisi
Tropikal kurba¤a derisi toksinleri

Cassava (Menihot esculenta)-siyanid
T›rmanan zambak (Gloriosa superba)
Mandrake (Podophyllium peltatum)-

podofilotoksin
Cataranthus roseus-vinka alkaloidi
Tullidora (Karwinskia humbodtiana)

‹laçlar

Antibiyotikler ve di¤er 
Anti-infeksiyöz Maddeler

Kemoterapi ve Antikanser
Maddeler

Antirömatik ve
Immunsupresan Maddeler

Kardiyovasküler ‹laçlar

Psikiyatrik ve Sedatif ilaçlar

Di¤er ‹laçlar

Kloramfenikol
Klorokin
Dapson
‹zoniazid
Metronidazol
Nitrofurantoin
Zalsitabin (dideoksisitidin) ve

di¤er nükleosid analoglar›
(dideoksiinozin)

Sisplatin
Paklitaksel
Mizonidazol
Suramin
Talidomid
Vinkristin

Klorokin
Kolflisin
Alt›n
FK 506 (Prograf)
Amiodaron 
Hidralazin
Perheksilin
Propafenon
Simvastatin ve di¤er statinler 
Disülfiram (Antabus)
Glutetimid

Pridoksin (Vitamin B6)
Fenitoin (Difenil hidantoin)



mitokondrilerin intermembran aral›¤›nda bulunur. Enzi-

min indirgeme ve okside etme fonksiyonu yap›s›ndaki

Cu atomuna ba¤l›d›r. Çinko atomu ise enzim stabilitesi-

nin sürdürülmesini sa¤lar. MnSOD (SOD2), aerobik hüc-

relerin yaflam› için temeldir. Süperoksid dismutaz ailesi-

nin üçüncü üyesi olan ekstrasellüler SOD (ECSOD) ise

plazma, lenf ve eklem s›v›lar› içinde bulunur (Culotta ve

ark. 2006).

Hücresel reaktif oksijen türleri (ROS), aerobik meta-

bolizman›n ürünleri fleklinde ortaya ç›kar. Genellikle mi-

tokondrideki solunum zincirinden elektron s›zmas›na

ba¤l›d›r ve bu durum oksidatif fosforilasyon s›ras›nda

oksijenin (O2)’nin yetersiz indirgenmesine ve süperok-

sid (O-2) serbest radikalinin oluflmas›na yol açar. ROS’un

küçük bir k›sm› ise endoplazmik retikulum (ER)’daki si-

tokrom p450 enziminin oksidatif aktivitesi ile sitoplaz-

madaki ksantin oksidaz gibi oksidatif enzimler taraf›n-

dan üretilir. Süperoksid radikali daha sonra suya çevril-

mek üzere SOD1 enzimi arac›l›¤›yla hidrojen perokside

(H2O2) dönüfltürülür. Özellikle immun hücreler taraf›n-

dan ikincil haberci olarak üretilen nitröz oksid (NO) gibi

moleküller de serbest radikallerdendir. Süperoksid, hid-

rojen peroksid ve nitröz oksid yüksek reaktivite göster-

meyen serbest radikallerdir. Ancak O-2 anyonu nitrikok-

sid sentaz (NOS) arac›l›¤›yla NO ile reaksiyona girerek

peroksinitrit (ONOO-) oluflturur. Hidrojen peroksid ise

Fe iyonlar›n›n katalizledi¤i Fenton reaksiyonu ile hidrok-

sil (OH-) radikallerine dönüflür. Peroksinitrit ve hidroksil

radikalleri oldukça reaktif radikallerdir ve hücredeki pro-

teinler, lipitler ve DNA’y› hasarlama yetene¤ine sahiptir-

ler. Bunun sonucu olarak protein yap›lar›n›n de¤iflmesi,

membran lipitlerinin oksidasyonu sonucu membran di-
namiklerinin de¤iflmesi ile DNA ve RNA’n›n yap›sal de-
¤ifliklikleri gibi hücreyi ölüme götürebilen olaylar kaska-
d› bafllayabilir. Postmortem çal›flmalar sALS’li hastalarda
artm›fl oksidatif strese ait kan›tlar› ortaya koymufltur. Her
ne kadar baz› fALS olgular›nda SOD1 mutasyonlar›n›n ta-
n›mlanmas›, oksidatif stresle hastal›k bafllamas› aras›nda
aç›k bir iliflkiyi ortaya koymufl ise de sonraki çal›flmalar
mutant SOD1 toksisite mekanizmas›n›n san›ld›¤› kadar
basit olmad›¤›n› ortaya koymufltur. Baz› SOD1 mutasyon-
lar›nda enzim aktivitesi gerçekten düflük olsa da di¤er
mutasyonlarda enzimin dismutaz aktivitesi tam olarak
sürmektedir (Barber ve ark. 2010, Rothstein ve ark. 2009). 

Oksidatif stresi motor nöron ölümünde ifle kar›flt›ran
bir baflka mekanizma transkripsiyon faktör Nrf2 (nükleer
eritroit-iliflkili faktör 2) olabilir. Nrf2 normalde sitoplaz-
mada bulunur ve oksidatif stres durumlar›nda aktive ola-
rak çekirde¤e geçer ve burada antioksidan savunma sis-
temlerinde ifle kar›flan ARE (antioxidan-response ele-
ment) art›r›c› DNA dizisi ile etkileflir. ALS hastalar›n›n
spinal kordunda Nrf2 düzeylerinin azald›¤› bilinmekte-
dir. Buna yol açan mekanizmalar aç›k de¤ilse de yafll› fa-
relerin Nrf2 düzeyleri genç farelere oranla yar› yar›ya dü-
flüktür. ALS hastal›¤› gelifliminde suçlanan ana risk fak-
törlerinden birinin ileri yafl oldu¤u düflünüldü¤ünde
Nrf2 düzeylerinin yaflla iliflkili düflüflünün de hastal›k ge-
lifliminde rol oynayabilece¤i akla gelmektedir (Nguyen
ve ark. 2009, Johnson ve ark. 2008).

Glutamat Eksitotoksisitesi: Motor nöronlardaki im-
pulslar›n sinaptik geçifli eksitatör bir nörotransmitter
olan glutamat ile sa¤lan›r. Sinaptik aral›¤a sal›nan gluta-
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fiekil 1 — Amiyotrofik Lateral Skleroz’da, özgün motor nöron dejenerasyonuna neden oldu¤u düflünülen, fizyopatolojik me-
kanizmalar (Dion ve ark. Nature Reviews/Genetics, 2009 makalesinden adapte edilmifltir.)



Sporadik ALS’nin Kompleks Geneti¤i: Yayg›n
Hastal›k-Yayg›n Varyant Hipotezi 

Penetrans› yüksek mutasyonlar›n neden oldu¤u ailesel
ALS’ye yol açan genler baflar› ile tan›mlan›rken, sporadik
ALS’nin etyolojisi halen birçok bilinmeyen bar›nd›rmak-
tad›r, dolay›s›yla bu ba¤lamda daha kompleks genetik
modellerin düflünülmesi gerekmektedir. Kompleks has-
tal›k modellerinde sadece tek gende de¤il, birçok gende
farkl› penetransl› birçok mutasyon ve polimorfizm (SNP)
varsay›lmal›, ayr›ca farkl› çevresel faktörlerin de olumlu
ve olumsuz etkileri gözönünde bulundurulmal›d›r. Tüm
kompleks ve yayg›n hastal›klarda küçük-etkili yayg›n
varyantlar› tan›mlamak için, aile-temelli ba¤lant› analizi-
nin yerine, toplum-temelli iliflkilendirme analizleri kulla-
n›lmaktad›r. Sporadik ALS de bu gruba dahildir.

Genom Çapl› ‹liflkilendirme Analizi ve ALS’de Risk
genleri: Genetik analiz yöntemlerinde 21. yüzy›l›n dev-
rimi niteli¤i tafl›yan GWAS’›n büyük avantaj› çok etkin bir
flekilde tüm genomda yüzbinlerce “tek nükleotid poli-
morfizmi” (SNP)’i tarayabilmesidir. Yüksek-yo¤unluklu
modern mikroçipler yaklafl›k 1.000.000 SNP içerir (Gesc-
hwind ve Konopka, 2009). GWAS için ayn› say›larda bir-
biri ile uyumlu hasta ve sa¤l›kl› örnek incelenir, ve ta-
n›mlanan varyantlar ile hastal›k aras›ndaki ba¤lant›lar
genetik risk faktörlerinin anlafl›lmas›n› sa¤lar. Düflük et-
kili genetik faktörleri tarayan GWAS analizlerinin en bü-
yük zorlu¤u büyük miktarda (yaklafl›k 3.000-5.000) iyi ta-
n›mlanm›fl örnek ve bu örneklere uygun kontrolleri bul-
maktad›r. Bu yüzden bugüne kadar al›nan sonuçlar tam
güvenilir olmam›flt›r. ABD’li ve Avrupal› sporadik ALS
hastalar›n› kapsayan yeni bir GWAS çal›flmas›nda, hasta-
l›k yatk›nl›¤› ile ilgili gen bulunamam›fl, ama kinesin-ilifl-
kili protein 3’de (KIFAP3) tan›mlanan bir polimorfizmin
KIFAP3 ekspresyonunu azaltarak hastalarda yaflam süre-
sini uzatt›¤› gösterilmifltir (Landers ve ark. 2009). Di¤er
bir çal›flmada da elongatör protein 3’de (ELP3) bulunan
bir polimorfizin üç ayr› toplumda ALS’ye yatk›nl›k yapt›-
¤› tan›mlanm›flt›r. Bu gendeki ifllev kayb› mutasyonlar›
Drozofila’da aksonal ve sinaptik bozukluklara yol açmak-
ta, genin susturulmas› ise zebra bal›¤›nda normal olma-
yan motor akson uzamas›na neden olmaktad›r. ELP3 de
RNA sentezindeki elongatör kompleksinin bir altbirimi-
dir ve ifllevi tRNAy› modifiye etmektir (Simpson ve ark.
2009). GWAS’›n yukar›daki limitasyonlar› ve genom tek-
nolojisinin çok h›zl› ilerledi¤i gözönüne al›nd›¤›nda,
bundan bir sonraki aflamada, büyük bir olas›l›kla, yük-
sek-ölçekli genom dizi analizi GWAS’›n yerini alacak ve
ayn› anda hem düflük penetransl› yayg›n varyantlar›,
hem de yüksek penetransl› mutasyonlar› tarayabilecek-
tir. 

ALS D›fl›ndaki Motor Nöron Hastal›klar›

Herediter Spastik Parapleji (HSP): Gerek tan›mla-
nan mutasyonlar, gerekse de hastal›k patogenezinin an-

lafl›lmas›na yönelik çal›flmalar aç›s›ndan, ALS’den sonra
ikinci en önemli MNH grubudur (Dion ve ar., 2009; Tablo
8). Farkl› spastik parapleji (SPG) lokuslar› farkl› HSP tür-
leri ile ba¤lant›l›d›r. Günümüzde 45 SPG lokusu ve 20
gen tan›mlanm›flt›r. HSP’ye neden olan genler olas› has-
tal›k mekanizmalar›na ›fl›k tutmaktad›r. Bu genlerin özel-
likleri, de¤iflik hücresel düzeylerde olabilecek bozukluk-
lar›n, üst motor nöronlar›n uzun aksonlar› için ölümcül
olabilece¤ini kan›tlamaktad›r. Örne¤in 8 HSP geni (atlas-
tin, spastin, KF5A, NIPA1, ZFYVE26, SPG20, SPG21,
SPG11) aksonal transport ve membran trafi¤inde rol oy-
namaktad›rlar. Spastindeki mutasyonlar OD HSP’lerde
%40 gibi bir oranla en s›k görülen bozukluklard›r. Bugün
150’yi aflk›n spastin mutasyonu bilinmektedir; spastin
proteini, ALS’deki dinaktin gibi, retrograd aksonal trans-
portun ana motoru olan dinein kompleksinin bir parças›-
d›r. Atlastin genindeki mutasyonlar OD HSP olgular›n›n
yaklafl›k %10’unu oluflturur ve genelde erken-bafllang›çl›
ve saf bir fenotipe neden olur. Atlastin ve spastinin do¤-
rudan etkileflim içinde olmalar› HSP patogenezinde or-
tak bir yolak oldu¤una iflaret etmektedir. HSP’de bozul-
mufl mitokondri metabolizmas› ve Schwann hücrelerine-
iliflkili mekanizmalar da önem tafl›maktad›r.

Primer Lateral Skleroz (PLS): Her ne kadar birçok
olgu için, ALS ile PLS iki ayr› nörodejeneratif hastal›k
olarak da kabul edilse de, birçok hasta önce saf üst mo-
tor nöron tutulumu gelifltirir ve y›llar sonra hastal›k klasik
ALS’ye döner, dolay›s›yla ALS ile PLS aras›nda bir örtüfl-
me kesinlikle vard›r. Hatta birçok otorite, PLS’yi farkl› bir
hastal›k olarak de¤il, bir ALS türü olarak görür. PLS de,
jüvenil PLS ve IAHSP gibi, ALS2 mutasyonlar›ndan kay-
naklanan hastal›k grubuna dahildir. Her ikisi de saf üst
motor nöron tutulumu ve semptomlar› ile seyretti¤i için,
PLS ve HSP aras›nda da bir tak›m örtüflmeler vard›r (Di-
on ve ark. 2009).

Spinal Müsküler Atrofi (SMA): OR kal›t›lan SMA en
s›k çocuk ölümüne neden olan genetik hastal›klardan bi-
ridir. ‹nsanda, SMN1 ve SMN2 genleri birbirinin neredey-
se t›pat›p kopyeleridir, bu genlerin ürünü olan proteinler
spliceosome’da görevlidir. SMN2’nin SMN1’den fark› sadece
birkaç nükleotid düzeyindedir. Bu fark protein sentezi
aç›s›ndan suskunsa da, SMN2’de 7. eksonunun delesyo-
nuna neden olur. Ekson 7’si olmayan SMN proteinleri da-
ha az stabildir, birbirleriyle oligomer oluflturmalar› zorla-
fl›r ve k›rpma (splicing) ifllevleri bozulmufltur. SMA Tip1, 2
ve 3 fenotipleri, SMN1 genindeki ifllev-kayb› türü mutas-
yon ve delesyonlardan kaynaklan›r. SMN genleri ALS’de
de incelenmifl, bugüne kadar yap›lan meta-analizler
SMN1 ve SMN2 genlerindeki kopye say›s› varyasyonu
(CNV), ya da homozigot delesyon türü mutasyonlar›n
ALS’de risk faktörü oluflturmad›¤›n› göstermifltir.

SMN1’in bulunmas›ndan sonra, SMA’n›n genetik ta-
n›s› ile ilgili çok önemli geliflmeler olmufltur. Bugün,
SMA’da genetik dan›flmanl›k ve risk tahmini eflli¤inde
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matolizisin tipik özelliklerini gösterdi¤i bildirilmifltir
(Romanes, 1946).

Beyaz Maddenin Yap› ve Fonksiyonu

Beyaz madde, omurilikte inen ve ç›kan yollar› oluflturan
miyelinli sinir lifleri ve bu lifler aras›n› dolduran glia hüc-
relerini içerir. Yollar ön, yan ve arka kordonu olufltururlar.
Merkezi sinir sisteminden perifere giden efferent sistem
ve periferden merkeze gelen afferent sistem olmak üze-
re iki yol vard›r. Bunun d›fl›nda omurili¤in farkl› segment-
lerini birbirine ba¤layan k›sa interaksiyon yollar›n› da
içerir. Beyaz maddede ilerleyen miyelinli sinir liflerin-
den fonksiyon bak›m›ndan ayn› olanlar bir araya gelerek
gruplar halinde bulunurlar. Her bir özelleflmifl sinir lifle-
rinin oluflturdu¤u yollara traktus ad› verilir (fiekil 2). Ge-
nel olarak bu traktuslar›n isimlendirilmesi geldi¤i mer-
kez ve gidece¤i yer bir araya getirilerek yap›lm›flt›r (spi-
notalamik traktus gibi). Böylece her bir traktus isimlen-
dirmesi ile fonksiyonu hakk›nda da ipucu sa¤lanabilir.
Afferent yolda yer alan lifler beyne yaklaflt›kça perifer-
den alaca¤› lifler artaca¤› için kal›nlaflarak ilerler. Effe-
rent sistemin ise yukar›dan afla¤›ya do¤ru ilgili segment-
te lifler vererek ilerlemesi nedeni ile giderek inceldi¤i
görülür. Bunun yan›nda kortikospinal traktusta kol ve
gövdenin üst k›sm›na gidecek lifler ön boynuza yak›n
olacak flekilde içte, gövde alt k›sm› ve alt ekstremiteye
gidecek olanlar ise daha d›flta yer al›r. Servikal seviyede
üst ekstremiteye gidecek olan lifler ilgili segmentlerinde
ayr›ld›ktan sonra ise alt ekstremite ve gövde alt k›sm›na
gidecek lifler ön boynuza yak›nlafl›rlar. 

Efferent Yollar

Kortikospinal Traktus: Filogenetik olarak yeni bir

yoldur. Presentral gyrusda bulunan Broadman’›n 4. ala-

n›ndan bafllayan bu yol korona radiata, kapsula interna,

mesensephalon, pons ve bulbus boyunca ilerler. Bulbu-

sun alt ucunda inen liflerin büyük bir k›sm› çapraz yapa-

rak karfl› tarafa geçer. Liflerin çapraz yapt›¤› bu yerin is-

mi dekussasio piramidum’dur. Çapraz yaparak karfl› tara-

fa geçen lifler funikulus lateraliste ilerlerler ve traktus

kortikospinalis lateralis ad› ile an›l›rlar. Çapraz yapma-

dan ilerleyenler funikulus anteriorda traktus kortikospi-

nalis anterioru oluflturur. Traktus kortikospinalis anterior

lifleri innerve edece¤i kaslar›n bulundu¤u ilgili segmen-

te geldiklerinde anterior komissurdan karfl› tarafa geçer

ve ilgili segmentin ön boynuz motor nöron hücreleri ile

sinaps yaparlar. Kortikospinal traktus liflerinin sinaps

yapt›¤› ön boynuz motor nöron hücreleri 2. motor nöro-

nu olufltururlar. Bu hücreler korteks d›fl›nda mesensep-

halon, pons, bulbustan da lifler al›rlar (Barr ve Kiernan,

1988; Martin, 2003).

Vestibülospinal Traktus: Bulbusta, vestibüler nükle-

uslar›n lateral k›s›mlar›ndan bafllayan bu yol (nükleus

vestibülaris lateralis) funikulus anteriorda ilerler servikal

ve lumbosakral segmentlerde ön boynuz motor nöron

nükleuslar› ile sinaps yapar. Filogenetik olarak bilinen

en eski yollardan biridir. Bafl ve gövde hareketleri s›ra-

s›nda iç kulakta oluflan impulslar› al›r. Görevi denge ve

ekstansör kas gruplar›n›n tonusunu sa¤lamakt›r.

Olivospinal Traktus: Bulbusta inferior olivar nükleus-

tan bafllar ve lateral funikulus içerisinde ilerler. Sadece

servikal bölgede yer alan ön boynuz motor nöron nükle-

uslar› ile sinaps yapar. Bafl ve boyun hareketlerinin ayar-

lanmas›nda önemli fonksiyonu vard›r.

Rubrospinal Traktus: Mesensephalon tegmentumun-

da nükleus ruberden bafllar. Çekirdekten ç›kt›ktan he-
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fiekil 2 — Beyaz maddede seyreden afferent ve efferent yollar.



BOS’da oligoklonal bantlar›n saptanmas›d›r (Young ve
ark. 2009).

Nöromiyelitis Optika: Devic hastal›¤› veya NMO, se-
lektif olarak optik sinirler ve omurili¤i etkileyen, ender
olarak monofazik seyirli, genellikle relapslarla seyreden,
inflamatuar, demiyelinizan bir santral sinir sistemi bo-
zuklu¤udur. Yak›n geçmifle dek MS’in bir varyant› olarak
kabul edilmifl olmas›na karfl›n, günümüzde NMO’n›n ay-
r› bir klinik antite oldu¤u kabul görmektedir. Ataklar
MS’dan daha fliddetlidir ve faha çok sekel b›rak›r. Aqu-
aporin-4 antijenlerine karfl› geliflen, periferal B hücrele-
rinden sal›nan ve kompleman aktivasyonu, inflamatuar
demiyelinizasyon ve nekroza neden olan serum antikor-
lar› olan anti-aquaporin 4 antikorlar› NMO için oldukça
spesifiktir. Bununla birlikte, hastalar›n yaklafl›k %30’unun
seronegatif olmalar› nedeniyle, bu antikorlar›n saptan-
mamas› NMO tan›s›n› d›fllatmaz.

Omurilik tutulumu NMO’n›n integral bir özelli¤idir.
Miyelit relapslar› bilateral paralizi, seviye veren duyu
kusuru, sfinkter disfonksiyonu, dizestezi ve radiküler a¤-
r›larla birlikte komplet transvers miyelit tablosu fleklin-
dedir. Paroksismal tonik spazmlar MS’dan daha s›kt›r.

Üç veya daha fazla vertebra segmenti boyunca uza-
nan, omurili¤in tüm transvers kesitini yada santral gri
cevherini tutan, ödem ve kontrast tutulumu belirgin
olan, T1 a¤›rl›kl› kesitlerde hipointensite ve atrofinin be-
lirgin oldu¤u kaviter ve nekrotik özellikler gösteren infla-
matuar-demiyelinizan lezyonlar NMO için karakteristiktir
(Filippi ve Rocca, 2004). Özellikle servikal bölge etkilenir
(fiekil 14). BOS’da nötrofilik pleositoz, protein düzeyin-
de art›fl ve hipoglikorafli gibi bakteriyel menenjiti telkin
eden bulgular saptanabilir (Lepur ve ark. 2009). IgG sen-
tezi genellikle normaldir, oligoklonal bantlar daha az s›k-
l›kta saptan›r ve zaman içerisinde kaybolabilir. Akut dö-
nemde intravenöz metilprednizolon ve dirençli olgular-
da plazmaferez etkilidir. Azatioprin, rituximab ve mitok-
santron ile profilaktik immünsüpresyon tedavisi öneril-
mektedir. NMO, baflta Sjögren sendromu olmak üzere
bir çok otoimmün hastal›kla birliktelik gösterir. Konnek-
tif doku hastal›klar› ile NMO aras›ndaki patofizyolojik
ba¤lant› tam olarak kurulamam›flt›r. Kabul gören aç›kla-
ma, NMO tablosunun konnektif doku hastal›klar›n›n bir
komplikasyonu olmay›p efllik eden otoimmün hastal›k
oldu¤u yönündedir. NMO ve ba¤ dokusu hastal›¤› birlik-
teli¤i gösteren hastalar›n yaklafl›k yar›s› NMO-IgG için
pozitif iken, NMO benzeri tablo göstermeyen Sistemik
lupus eritematozus (SLE) ve Sjögren sendromu (SS) has-
talar›n›n tümü negatiftir.

Akut Dissemine Ensefalomiyelit: Akut dissemine
ensefalomiyelit (ADEM) tipik olarak çocukluk ça¤› ekzan-
temleri, üst solunum yolu infeksiyonlar› veya afl›lamalar-
dan bir süre sonra geliflen, ensefalopati, meningismus,
multifokal santral sinir sistemi disfonksiyonu bulgular›
ile karakterize, dissemine santral sinir sistemi demiyeli-
nizasyonu ile seyreden akut ve monofazik bir tablodur

(Lassmann, 2010.). Lezyonlar diffüz ve genellikle bilate-
raldir ve korona radiata, serebellum, beyin sap›, omuri-
lik ve optik sinirleri etkiler. Omurili¤in seyrek olmayarak
etkilenmesine karfl›n az say›da olguda miyelopati tablo-
su ön plandad›r. ADEM izole longitidunal uzan›ml› trans-
vers miyelit fleklinde prezente olabilir. MS’in aksine
ADEM’de omurilik tutulumu daha yayg›nd›r ve kord öde-
minin fliddeti daha fazlad›r (Rossi, 2008). Genellikle tora-
kal spinal segmentler etkilenir. Omurilik tutulumunun
varl›¤› relapslarla seyreden tablo için öngörücüdür. BOS
analizi s›kl›kla anormaldir. Aç›l›fl bas›nc› hafif yüksek ola-
bilir ve lenfositik pleositoz saptanabilir. fiiddetli olgular-
da polimorf nüveli lökosit ve eritrositler gözlenir. MS’un
aksine oligoklonal bant saptanabilirse de genellikle iz-
lemde kaybolur. Tedavide yüksek doz steroidler etkili-
dir.

Sistemik ‹nflamatuar Hastal›klar

Sistemik Lupus Eritematozus: SLE hastalar›nda mi-
yelit prevalans› normal popülasyondan 1000 kat daha
yüksek olup %1-2 dolay›ndad›r (Lukjanowicz ve Brzosko,

KISIM 5 — NÖROLOJ‹K HASTALIKLAR622

fiekil 14 — Nöromiyelitis optika olgusunda bulbus bileflke-
sinden bafllayan ve üç omurilik segmentini aflan, longitidunal
uzan›ml› T2 a¤›rl›kl› sagittal imajlarda hiperintens akut infla-
matuar-demiyelinizan lezyon (Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Nöroloji Anabilim Dal› arflivinden).



da disk f›t›klaflmalar›nda hem genetik hem de sosyal fak-
törlerin etkili oldu¤u, ancak disk dejenerasyonunda ge-
netik faktörlerin daha ön planda oldu¤u düflünülmüfltür
(Zhang ve ark. 2008).

Lomber disk f›t›klaflmalar›n›n genetik alt yap›s›n› an-
lamaya yönelik di¤er çal›flmalarda intervertebral diskin
yap›s›n› oluflturan elemanlar›n (aggregan, tip I, II, IV, IX
kollejen, Sox9) genleri, disk matriksini y›kan enzimlerin
(matriks metalloproteinaz) genleri ve kemik yap›yla ilgi-
li (vitamin D reseptörü, östrojen reseptörü) genler arafl-
t›r›lm›flt›r (Zhang ve ark. 2008).

Etyoloji, Patofizyoloji, Patoloji

Disk f›t›klaflmas›n›n ilk aflamas› diskin su içeri¤ini kaybe-
derek kurumas›d›r (dejenerasyon). Normal bir interver-
tebral disk üç ana yap›dan meydana gelir. K›k›rda¤›ms›
son plaklar, anulus fibrozus ve nükleus pulpozus (fiekil
19). ‹ntervertebral disklerin ana yap›s›n› su, kollajen,
proteoglikan, kollajen olmayan proteinler ve elastin
meydana getirir. Ana proteoglikan aggrekand›r. Sa¤l›kl›
bir intervertebral diskte anulus fibrozusun % 60’› ve nük-
lous pulpozusun % 70-90’› sudur. Anulus fibrozus tip I
kollajen yap›da iki vertebra aras›nda oblik seyreden la-
mellerden meydana gelir. Nükleus pulpozus ise tip II
kollajen ve elastin liflerinin gevflek olarak oluflturdu¤u
yap› içerisinde proteoglikan ve su jellerinin oluflturdu¤u
bir yap›dad›r. Bu haliyle disk içinde su bulunan yast›k gi-
bi iki vertebra korpusu aras›nda gelen kuvvetleri en aza
indiren hem amortisör hem de eklem gibi çal›fl›r. Anulus
fibrozus kanlanma ile beslenirken nükleus pulpozus di-
füzyonla beslenir.

Yafllanma ve özellikle tekrarlayan mikrotravmalarla
nükleus fibrozusun su içeri¤inde azalma meydana gelir,
matriks döngüsü yavafllar ve eski matriks birikerek yeni
matriks yap›m› azal›r, proteoglikanlar parçalan›r ve aza-
l›r, anulus fibrozusda sirküler tarzda y›rt›klar meydana
gelir. Bu y›rt›klar›n daha çok laterallerde oldu¤u gözlenir
(Adams ve Roughley, 2006; Zhao ve ark. 2007). K›k›rda-
¤›ms› son plaklarda olan y›rt›klardan kurumufl nükleus

pulpozüs komflu korpus içerisine f›t›klaflabilir (fimorl no-
dulleri) (fiekil 20). Anulus fibrozusun spinal kanala bakan
yüzünde bulunan posterior longutidinal ligaman›n late-
ral k›s›mlar› zay›f mediali ise sa¤lam yap›dad›r. Anulus
fibrozusun bu zay›f yere yak›n olan y›rt›lmalar›nda kuru-
mufl nükleus pulpozus içeri¤i ya posterior longutidinal
ligaman› kabar›klaflt›rarak (protrude) ya da y›rtarak kana-
la do¤ru f›t›klafl›r. 

Servikal ve torakal bölge f›t›klaflmalar›nda f›t›klaflma
seviyesinde kendi foramenine giren sinir kökü f›t›klaflma
ile unsinat ç›k›nt› ve alt vertebran›n süperiyor artiküler
ç›k›nt›s› aras›nda s›k›fl›r. Daha santrale olan f›t›klaflmalar-
da ise do¤rudan omurilik bas› alt›nda kal›r.

Lomber f›t›klaflmalarda ise lomber sinir köklerinin
seyrindeki özellik nedeni ile f›t›klaflan disk ço¤unlukla
ayn› mesafedeki sinir kökünü de¤il bir alt mesafeden ka-
nal› terk edecek olan sinir kökünün omzunu ya da do¤ru-
dan kendisini alt vertebran›n süperior artiküler ç›k›nt›s›
üzerine s›k›flt›r›r. Daha az s›kl›kla görülen santral f›t›klafl-
malarda daha afl›¤a do¤ru seyreden sinir kökleri, daha
laterale (foraminal ya da ekstra foraminal) f›t›klaflmalar-
da ise disk f›t›klaflmas› ile ayn› seviyeden kanal› terk
eden sinir kökleri s›k›flabilir.

Klasik servikal, torakal ve lomber f›t›klaflmalarda or-
taya ç›kan nörolojik tablo ikinci motor nöron tipi bulgu-
lardan oluflur (radikülopati). Servikal ya da torakal daha
santral f›t›klaflmalarda do¤rudan omurili¤in kendisi bas›
alt›nda kal›r ve ortaya birinci motor nöron tipi bulgular
da ç›kar (miyelopati).
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fiekil 19 — ‹ntervertebral diskin ana flematik yap›s›.

fiekil 20 — Vertebra korpusu ön üst yüzde flmorl nodülü iz-
lenmekte (Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi Beyin ve Si-
nir Cerrahisi Anabilim Dal› arflivinden izinle kullan›lm›flt›r).



katk› vermekte ve ayn› zamanda endotel hücrelerini ak-
tive ederek KBB farkl›laflmas›n›, TJ yap›m›n› ve anjiyoge-
nezi tetiklemektedir (Peppiatt ve ark. 2006). Endotel
hücreleri ile ortak bir bazal membran› paylaflan perisit-
ler, ayn› zamanda glian›n astrositik ayak sonlanmalar› ile
temas kurar. Bu hücreler, nörovasküler ünitenin di¤er
elemanlar› ile ba¤lant› kurar, aktin içerikleri ile kontrak-
siyon anlam›nda beyin kapillerlerine yard›mc› olur ve
kapiller kan ak›m› üzerine etki yapar (Yemisci ve ark.
2009). Fagositoz yetenekleri ile beyin ekstrasellüler s›v›-
s›n› temizlemenin yan›nda, immün yan›tla da ilgilenerek
KBB’de ikinci bir savunma hatt› oluflturan perisitler, nö-
ronlar›n homeostatik bir ortamda çal›flmas›na katk› sa¤-
lar. 

Astrositler: Astrositler y›ld›z flekilli morfolojiye sahip
olup çok say›da sitoplazmik fibriller asidik protein
(GFAP) içerirler. Beyin kapiller endotel hücrelerine kom-
flu olan astrositler, ayn› zamanda nöronlar ile de komflu-
luk iliflkisi içinde bulunurlar. Bu üçlü komfluluktan bir
anatomik ve fonksiyonel yap› olarak ortaya ç›kan nöro-
vasküler ünitenin fizyolojik koflullarda fonksiyonel ola-
bilmesinde astrositler önemli bir rol oynar (Abbott ve
ark. 2006). Embriyonal ve az da olsa eriflkin dönemde as-
trosit ve endotel hücreleri birbirlerini karfl›l›kl› olarak et-
kiler ve bu etkileflim sonucunda sa¤lam bir KBB meyda-
na gelir. Astrositler bariyer yap›s› oluflturmaz, ancak as-
trositik ayak sonlanmalar› ile beyin kapiller endotel hüc-
relerini kuflatarak KBB’ye anatomik ve ayn› zamanda fiz-
yolojik destek verirler. Astrositler, salg›lad›klar› birçok
endojen sinyal ve faktör arac›l›¤› ile beynin geliflim süre-

cinde KBB’nin oluflmas› ve bu yap›n›n bariyer özelli¤inin

korunmas›nda önemli bir role sahiptir (Hultman ve ark.

2010).

Nöronlar: Beyin parankimi bafll›ca nöron ve nöroglial

hücreler taraf›ndan oluflmaktad›r. Endotel hücrelerinin

ve/veya astrositlerin direkt olarak noradrenerjik, seroto-

nerjik, kolinerjik ve GABA-erjik nöronlar taraf›ndan in-

nerve edildi¤i gösterilmifltir (Cohen ve ark. 1996 ve 1997;

Tong ve Hamel, 1999). Alzheimer hastal›¤›nda kortikal

mikrodamarlar›n kolinerjik innervasyonunda önemli bir

kay›p gösterilmifl ve bu durumun KBB yetmezli¤ine yol

açabildi¤i bildirilmifltir (Tong ve Hamel, 1999). 

Kan-Beyin Bariyerinde S›k› Ba¤lant›
Yap› ve Fonksiyonlar›

Periferik kapiller yataktaki endotel hücrelerinin elektrik-
sel direnci yaklafl›k 10 Ohm cm2 iken, beyindeki bariyer
tip kapiller endotel hücrelerinde bu direnç yaklafl›k
1500–2000 Ohm cm2 gibi yüksek de¤erlere sahiptir. En-
dotel hücre TJ bölgelerinin sahip oldu¤u yüksek elektrik-
sel dirençten dolay› KBB, makromoleküllere geçirgen
de¤ildir (Butt ve ark. 1990). Elektriksel dirençteki bir
azalma TJ yap›s›n›n bozulmas›na ve sonuçta parasellüler
geçirgenlikte bir art›fla neden olur. TJ yap›s›ndaki bariyer
ifllevini okludin ve klaudin proteinleri sa¤larken, bu pro-
teinlere bu bölgede bulunan zonula okludens (ZO)-1,2,
singulin, kaderin, katenin, vinsulin ve aktinden oluflan
ba¤lant› (aderens) proteinleri ve ba¤lama (adezyon) mo-
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fiekil 3 — Bariyer tipteki beyin kapiller endotel hücrelerinde madde geçifli ile ilgili transellüler ve parasellüler yolaklar.



tedir. Spinal stenoz, periferik nöropati ve vestibüler has-

tal›klar gibi ileri yafltaki hastalarda s›k görülen ve yürü-

yüfl bozuklu¤una neden olan birçok hastal›k da iNBH’nin

tan›s›n› güçlefltirebilir. Erkek hastalarda prostat rahats›z-

l›klar›, kad›n hastalarda ise idrar yolu infeksiyonlar› iNBH

benzeri belirti ve bulgulara neden olabilirler ve tan› sü-

recinde ekarte edimeleri gerekir (Bugalho ve Alves,

2007; Spagnoli ve ark. 2006).

Nöroradyolojik De¤erlendirme: Kranyal görüntüle-

me, ideal olarak manyetik rezonans (MR) ya da bilgisa-

yarl› tomografi (BT) ile yap›l›r. Hidrosefalinin de¤erlen-

dirilmesinde Evans oran› (lateral ventriküllerin ön boy-

nuzlar›n›n transvers uzunlu¤unun ayn› seviyedeki kafata-

s› iç tabulalar› aras›ndaki mesafeye oran›) gibi standart

kriterler uygulan›r. Genellikle 0.3 ve daha üzeri bir Evans

oran› hidrosefali olarak kabul edilir, ancak bariz klinik

bulgular›n varl›¤›nda, bu kriterler biraz daha düflük olsa

da hidrosefali tan›s› lehine yorumlanabilir. Ayr›ca, teda-

viden yarar görme olas›l›¤›n› düflürse de, serebrovaskü-

ler hastal›k bulgular› da hemen iNBH tan›s›n› ekarte et-

tirmemelidir (fiekil 1a,1b). Bunun yan› s›ra, triventriküler

hidrosefalisi olan hastalar, akuadukt stenozu yönünden

dikkatle incelenmeli, tercihan CISS (constructive interfe-

rence in steady state) sekans›nda, sagittal MR çektiril-

meli ve endoskopik üçüncü ventrikülostomi aç›s›ndan

de¤erlendirilmelidir (Scollato ve ark. 2008; Shprecher,

Schwalb ve Kurlan, 2008). Sine faz-kontrast MR’da sereb-

ral akuaduktta artm›fl BOS ak›m h›z› tan›y› desteklese

de, kesin kriter olarak kabul edilmemektedir (Kahlon ve

ark. 2007).

Tan›ya yard›mc› ek testler: Son 30 y›l boyunca tan›-

ya yard›mc› testlere giderek daha fazla önem verilmifl,

ancak altta yatan fizyopatolojinin tam bilinmemesi ne-

deniyle, tan›dan çok prognoza ve flant cevab›n›n belir-

lenmesine yönelik tetkikler gelifltirilmifltir. Günümüzde

flant yan›t›na yönelik en fazla kabul gören testlerden bi-

ri, eksternal spinal BOS drenaj› uygulamas›d›r. Özünde

bir flant denemesi olan bu testin, flanttan yarar görecek

hastalar› belirlemekte oldukça baflar›l› olmas›na karfl›l›k,

baz› araflt›rmalar, bu testin negatif sonuç verdi¤i kimi

hastalar›n da, flanttan faydalanabilece¤ini düflündür-

mektedir (Golomb ve ark. 2000; Marmarou ve ark. 2005;

Sprecher, Schwalb ve Kurlan, 2008).

Eksternal spinal drenaj uygulamas›n›n önemli zorluk-

lar› ve riskleri vard›r ve bu nedenle, günümüzde sadece

e¤itimli personelin denetiminde, belli bafll› e¤itim has-

tanelerinde uygulanmas› önerilmektedir. %25 oran›nda

komplikasyon ihtimali vard›r ve bunlar›n en önemli ikisi

infeksiyon ve afl›r› drenajd›r. Hastalar›n, kateter ç›kar›l-

d›ktan sonra, en az 12 saat daha fulminan menenjit aç›-

s›ndan gözlemlenmesi gerekmektedir. Afl›r› drenaj›n

komplikasyonlar› bafla¤r›s›ndan subdural hematoma ka-
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fiekil 1 — T2A (A) ve FLAIR (B) aksiyel kranial MR kesitlerinde bilateral lateral ventriküllerde geniflleme ve ak maddede yaflla
uyumlu iskemik-gliotik odaklar izlenmektedir. Bu bulgular, klinikle beraber yafll› hastada normal bas›nçl› hidrosefaliye iflaret
etmektedir.
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lumu, subdural s›v› birikimi, beynin afla¤› itilmesi ve ton-

siller herniasyon, optik kiazman›n düzleflmesi, dural ve-

nöz sinüslerde geniflleme, hipofiz yüksekli¤inde art›fl,

prepontin ve prekiazmatik sisternalar›n daralmas›, ven-

triküllerin küçülmesi, beyinsap› ön-arka çap›n›n artmas›

fleklinde özetlenebilir. Spinal MRG’de ise epidural s›v›

koleksiyonu, meningeal divertiküller, epidural venöz ge-

niflleme, psödomeningosel görünümü, pakimeningeal

boyanma izlenebilir. Kaçak seviyesi ve yeri nadiren be-

lirlenebilir. BT miyelografi veya intratekal kontrastl›

MRG ile ekstraaraknoidal bölgede toplanan s›v› kaça¤›-

n›n saptanmas› tan› aç›s›ndan çok önemlidir (Farhat ve

ark. 2010; Feltracco ve ark. 2010).

BOS bas›nc› oturur durumda genellikle 60 mm suyun

alt›ndad›r; eksi de¤erler de bildirilmifltir. BOS içeri¤i ge-

nellikle normaldir. Hafif bir protein art›fl› görülebilir.

Glukoz düzeyi düflük de¤ildir. Sitoloji ve mikrobiyoloji

negatiftir.

Tedavi: Kesin yatak istirahati ve bol s›v› al›m› temel il-

kedir. Hasta tüm gün boyunca, bafl›n› yükseltmeden, tu-

valet gereksinimleri haricinde günboyu yatakta kalmak

kayd›yla istirahat etmelidir. Kafein ve teofilin tüketimi

önerilir. K›s›tl› süreler için tavsiye edilen kortikosteroid

ve nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar a¤r›y› azaltabilir.

‹stirahat üç-dört haftaya kadar uzayabilir. ‹yileflme sap-

tanmazsa epidural kan yamas› yap›labilir. Bu uygulama

ile hastan›n kendi venöz kan› epidural bölgeye verilerek

y›rt›¤›n kapanmas› amaçlan›r. Ayr›ca sürekli epidural

dekstran infüzyonu ya da epidural fibrin enjeksiyonu gi-

bi yöntemler önerilmifltir. Baflar›s›z olan durumlarda ka-

ça¤›n yeri saptanm›flsa cerrahi onar›m yap›labilir.
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fiekil 8 — ‹ntrakranyal hipotansiyon olan bir olguda kontrasts›z kranyal BT görüntü-
leri.

fiekil 9 — ‹ntrakranyal hipotansiyonu olan bir olgunun MRG T1 sekansi görüntüleri.



II. Medial Orbitofrontal Arter: Anterior kommunikan ar-
terin distalinden ayr›l›r. Sulama alan›, frontal lobun
orbital giruslar› ve k›smen septal aland›r.

III. Frontopolar Arter: Sulama alan›, frontal polus’dur ve
orijini korpus kallosum’un genu’su düzeyindedir.

IV. Kallozomarjinal Arter: ASA’n›n majör dal›d›r. Parasan-
tral lobüle giden ‘parasantral arter’ ile sonlan›r ve yu-
kar›, arkaya seyri esnas›nda internal frontal dallar›n›
vererek superior frontal girusun posterior k›sm› ve
frontal lobun medial yüzünde presantral girusa kadar
arterial dolafl›m› sa¤lar.

V. Perikallozal Arter: Korpus kallosum ile singulat girus
aras›ndaki sulkusta seyreder. ASA’n›n terminal dal›-
d›r. Bu arter parietal lobdaki prekuneus girusunun ar-
teriel dolafl›m›n› sa¤layan prekuneal dal›n› verir ve
sonra da hemisferin konveksitesini geçerek superior
parietal lobül’ün dolafl›m›n› sa¤lar.

Orta Serebral Arter (OSA): Bu arter internal karotid
arterin en büyük dal›d›r (fiekil 2) Anterior perfore subs-
tans›n ventralinde horizontal ve laterale do¤ru bir seyir
göstererek lateral (sylvian) fissüre girer ve burada dalla-
r›na ayr›l›r. Bu arterin bafll›ca 4 segmenti vard›r: M1 (sfe-
noidal) segment: Sfenoid kanala paralel, posterior seyir-
lidir; M2 (insular) segment: insulada seyreder; M3 (oper-
kular) segment: frontal, parietal ve temporal operkulala-
r›n üzerinde seyreder ve M4 (kortikal) segment: Lateral
fissür içinde seyrederek frontal, parietal ve temporal
loblar›n lateral yüzündeki kortekste yay›l›r. OSA’n›n yu-
kar›da söz edilen seyri boyunca verdi¤i santral (perfo-
ran) ve kortikal dallar› vard›r.

A. Santral (Perforan) Dallar (fiekil 3): Bu dallar orta sereb-
ral arterden ilk ayr›lan dallard›r ve anterior perfore

substans’a girerler. Bunlar kaudat nükleus, putamen,
internal kapsül, globus pallidum ve talamus’un majör
k›s›mlar›n›n arteriel dolan›m›n› sa¤layan ‘lentikülostriat
arterler’ dir ve bu bölgelerde oluflan infarkt ve hemo-
rajiden sorumludurlar. Medial ve lateral olmak üzere
2 gruba ayr›l›rlar. Bunlardan biri de serebral hemora-
ji arteri olarak bilinen ‘Charcot’ arteridir. Perforan ar-
terlerin OSA’dan ç›k›fllar›nda da varyasyonlar olabilir. 

B. Kortikal Dallar: Frontal, parietal ve temporal loblar›n
lateral k›smlar›n›n arteriel dolan›m›n› sa¤larlar (fiekil
2). Superior ve inferior dallar› vard›r.
1. Superior Dallar:

• Lateral orbitofrontal arter: Anterior serebral
arterin frontopolar dal› ile anastomoz yapabi-
lir.

• Assendan frontal arter
• Pre-rolandik (presantral) arter
• Rolandik (santral) arter
• Post-rolandik (anterior parietal) arter
• Posterior parietal arter

2. ‹nferior Dallar:
• Angular arter
• Anterior temporal arter: S›kl›kla posterior se-

rebral arterin temporal dallar› ile anastomoz
yapar.

• Posterior temporal arter
• Temporopolar arter
• Temporooksipital arter 

Vertebrobaziler Sistem

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlar›n birleflerek olufl-
turdu¤u baziller arter ve dallar›ndan oluflmufltur.
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fiekil 3 — Lentikülostriat arterler. (Netter F.H. The Ciba Collection of Medical ‹llustrations. Çeviri Editörü: Murat Emre; Cilt
1 Sinir Sistemi, K›s›m 1 Anatomi and Fizyoloji, Günefl T›p Kitabevleri, 2007)



özellikli oldu¤u çok fazla araflt›r›lmam›flt›r. Benzer risk
faktörlerine sahip olduklar› halde baz› hastalarda büyük
damar, di¤erlerinde ise küçük damar hastal›¤› meydana
gelir ve burada olas›l›kla genetik özellikler belirleyici ol-
maktad›r. Di¤er inme tiplerinde oldu¤u gibi laküner in-
farktlarda da de¤ifltirilemez, de¤ifltirilebilir ve potansi-
yel risk faktörlerinden söz edilmekte ise de; özellikle hi-
pertansiyon ve diyabetin, laküner infarkt oluflumunu an-
laml› derecede art›rd›¤› bilinmektedir. Klinik çal›flmalara
bak›ld›¤›nda, laküner infarktl› hastalar›n %44 ile %75’inin
hipertansif olduklar› görülmektedir. Hipertansiyon, lakü-
ner infarkt riskini 5-9 kat art›rmaktad›r (Boiten ve Lod-
der, 2002). Diyabet iskemik inmede genel bir risk faktö-
rü olmakla birlikte, diyabetik hastalarda laküner infarkt
oluflumundaki rölatif risk ba¤›ms›z olarak 2-4 kat artmak-
tad›r (You ve ark. 1995; Boiten ve ark. 1997). Sigara ve di-
¤er risk faktörlerinin, laküner inme için spesifik risk fak-
törleri olduklar›n› düflündürecek yeterli kan›t yoktur.

Patoloji ve Patofizyoloji: Lezyon patolojisinin en
önemli özelli¤i, derin yerleflimli küçük kavite oluflumu-
dur. Bu kavite içinde gliovasküler doku fragmanlar› ve
makrofajlar bulunur. Kaviteleflmenin tam olmad›¤› in-
komplet formlar›nda, hücrelerde azalma ve gliozis görü-

lür. Baz› lezyonlarda hemosiderin yüklü makrofajlara

rastlan›r. 

Damar patolojisi iki mekanizmayla oluflabilir: Bunlar-

dan birincisi, daha çok küçük çapl› damarlar› tutan fibri-

noid nekrozdur. Etkilenen damarlar 40-200 mm, infark-

tlar da 3-7 mm çap›ndad›r. Bu tip patolojiyle meydana

gelen hastal›¤a kompleks küçük damar hastal›¤› ya da li-

pohiyalinozis ad› verilir. Damar patolojisinin oluflmas›na

yol açan ikinci mekanizma aterosklerozdur. Burada, ön-

cekinden daha büyük çapl› arterler (200-800 mm) tutulur

ve daha büyük çapl› (5 mm’den fazla) infarktlar meydana

gelir. T›kanmaya neden olan mikroaterom perforan arte-

rin kendisinde ya da köken ald›¤› damar›n hemen ç›k›fl

yerinde olabilir. Bu tip infarktlar, lipohiyalinozis sonucu

meydana gelenlere göre daha s›k semptomatik olurlar

(Lammie, 2002). Laküner inme tan›s›n›n konabilmesi

için, ‘laküner hipotez’in do¤rulanmas› gerekir. Laküner

hipotez; ‘olay – lokalizasyon – etyoloji’ üçlüsünün ortya-

ya konmas›n› gerektirir. Yukar›da söz edilenler özetlene-

cek olursa olay, tek bir perforan arterin intrensek hasta-

l›¤›d›r. Lokalizasyondan anlafl›lan subkortikal derin yap›-

lard›r ve etyolojide lipohiyalinozis ya da mikroaterom

vard›r. 
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fiekil 9 — MRG (a-b: FLAIR aksiyal, c: DUAL T2 aksiyal): Serebral subkortikal beyaz cevher lezyonlar› ve lakünler.

fiekil 10 — MRG (T2): sol talamik laküner infarkt. fiekil 11 — MRG (DUAL T2 aksiyel): sa¤ pontin kronik
laküner infarkt.



mas› nedeniyle diseksiyona ba¤l› anevrizma ve subarak-
noid kanama geliflme riski daha yüksektir. 

Diseksiyon sonucu geliflen iskemik belirtiler, di¤er
nedenlere ba¤l› olanlardan farkl› de¤ildir. Retinal veya
serebral geçici iskemik ataklar görülebilir. Ancak a¤r› ve-
ya lokal belirtilerin efllik etmesi diseksiyonu akla getir-
melidir. A¤r›, bafl, yüz veya boyuna lokalize olabilir, au-
ral› migren ata¤›n› veya küme bafla¤r›s›n› taklit edebilir
ve s›kl›kla iskemik belirtilerden saatler-günler öncesin-
den bafllar. A¤r›n›n, mural hematoma ba¤l› arteryel dis-
tansiyonun a¤r›ya duyarl› reseptörleri uyarmas› sonucu
geliflti¤i düflünülmektedir. ‹nternal karotis arter diseksi-
yonunda, sempatik liflerin etkilenmesine ba¤l› ayn› ta-
rafta Horner sendromu geliflebilir. Vasküler kompresyo-
na ba¤l› alt kraniyal sinir (9,10,11,12. kraniyal sinirler)
felçleri efllik edebilir. Pulsatil tinnitus olabilir. Vertebral
arter diseksiyonlar›nda, anevrizmal dilatasyon nadiren
komflu sinir köklerine bas› yaparak radiküler a¤r›ya ne-
den olabilir. Vertebral arter diseksiyonu, en s›k posteri-
or inferior serebellar arter alan›nda serebellar infarkt ve-
ya lateral medüller infarkt ile kendini gösterir. Diseksi-
yon, iskemik belirtiler olmaks›z›n sadece lokal belirtiler
ile seyredebilir veya tamamen asemptomatik de olabilir
(Caplan, 2008). ‹skemik belirtilere a¤r›n›n öncülük etti¤i
ve/veya yukar›da say›lm›fl olan lokal belirtilerin efllik et-
ti¤i durumlarda arteryel diseksiyon mutlaka akla gelme-
li ve hastalar bu aç›dan incelenmelidir. 

Servikal arter diseksiyonlar›nda, damarlar›n tipik ola-
rak daha hareketli olan bölgeleri etkilenir. ‹nternal karo-
tis arterin faringeal k›sm›nda, vertebral arterin ise genel-
likle distal ekstrakraniyal segmentinde (V3) veya subkla-
vian arterden ç›kt›ktan sonraki k›sm›nda (V1) diseksiyon
daha s›kt›r. Daha çok bifurkasyon bölgelerinde görülen
aterosklerotik darl›ktan bu flekilde ay›rt edilmesi müm-
kündür. Servikal bölgede karotis bifurkasyonu normal-
ken, bifurkasyonun birkaç santimetre yukar›s›nda inter-
nal karotis arterde “mum alevi” fleklinde darl›k görülme-
si diseksiyonu mutlaka akla getirmelidir. ‹ntrakraniyal ar-

ter diseksiyonlar›n›n en s›k görüldü¤ü bölgeler, internal
karotis arterlerin supraklinoid segmenti, orta serebral ar-
terlerin kökü ve vertebral arterlerdir (baziler artere uza-
n›m gösterebilir).

Servikal arter diseksiyonu için en çok tercih edilen
tan›sal yöntem MRG ve manyetik rezonans anjiyografidir
(MRA). Servikal MRG, ya¤ bask›l› T1 imajlarda mural he-
matomun gösterilmesinde en duyarl› incelemedir. Ge-
nifllemifl arter, hilal fleklinde lümeni saran hematom ve
lümendeki daralma görülebilir (fiekil 20). Hematomun
akut dönemde MRG ile izointens görünerek gözden ka-
çabilece¤i unutulmamal›d›r. Vertebral arter ve intrakra-
niyal arter diseksiyonlar›nda bilgisayarl› tomografi anji-
yografi (BTA) daha duyarl› bir inceleme olabilir (Goyal ve
Derdeyn, 2009). Son y›llarda diseksiyon tan›s›nda MRG
ile birlikte MRA veya BTA, daha invazif ve komplikasyon
riski yüksek olan kateter anjiyografinin yerini almaya
bafllam›flt›r. Servikal karotis arter diseksiyonu taramas›n-
da ve izleminde karotis dupleks ultrasonografi de kulla-
n›labilir, ancak duyarl›l›¤› düflüktür ve lümende anlaml›
daralmaya yol açmayan diseksiyonlar›n gözden kaçabi-
lece¤i unutulmamal›d›r. 

Randomize çal›flmalar ile gösterilmemifl olmakla bir-
likte, biz bu hastalarda, lümenin anlaml› olarak darald›¤›
veya t›kand›¤› durumlarda rekanalizasyon öncesi embo-
lizasyon riskini azaltmak amac›yla genellikle antikoagü-
lan tedavi tercih etmekteyiz. Çok büyük infarkt› olan, an-
tikoagülan tedavi kontrendikasyonu olan, lümenin ko-
rundu¤u veya iskemik belirtilerin olmad›¤› hastalarda
antiagregan tedavi en uygun seçenektir. Tedavi süresi ve
hangi tedavinin uygulanaca¤› hastan›n özellikleri dikka-
te al›narak belirlenmelidir. Rezidüel lümeni korunmufl
hastalar›n 2/3 kadar›nda rekanalizasyon gerçekleflirken,
tam oklüzyon olanlarda iyileflme nadirdir. 

Fibromüsküler Displazi (FMD): Tipik olarak genç ka-
d›nlarda görülen ve hipertansiyon, geçici iskemik ataklar
veya inme klini¤i ile ortaya ç›kan bir hastal›kt›r. Nonate-
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fiekil 20 — A: Difüzyon MRG: Solda bulbusta ve serebellar vermisde akut infarkt, B: MRG, T1 aksiyal kesitte sol vertebral
arterde mural trombüs görülmektedir. 



3. Etyolojisinin belirlenmesi (kardiyak, küçük damar

hastal›¤›, büyük damar hastal›¤›)

4. ‹leriye yönelik olarak tekrarlama riskinin de¤erlendi-

rilmesi

5. Riski en aza indirmeye yönelik olarak en uygun teda-

vinin belirlenmesi hedeflenmelidir.

Geçirilmifl ata¤› olmayan, asemptomatik ancak yafl›

ve /veya mevcut medikal risk faktörleri nedeniyle kon-

trol amaçl› de¤erlendirilen hastada ise beyin parankimi-

nin olas› ‘sessiz’ geçirilmifl bir atak yönünden araflt›r›l-

mas›n›n yan›s›ra beyni besleyen tüm vasküler a¤ac›n

kalpten itibaren görüntülenmesine hassasiyet gösteril-

melidir.

‹nmede Görüntüleme Bulgular›

Bilgisayarl› Tomografi

Akut inmede BT tetkiki (fiekil 22, 23, 24) de¤erlendirilir-

ken yan›tlanmas› gereken ilk soru nörolojik problemin

nedeninin görülüp görülmedi¤idir. ‹skemi d›fl›nda ben-

zer klinik tabloyu taklit edebilecek hipertansif kanama,
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fiekil 22 — 72 yafl›nda yeni geliflen sol hemiparezi ile gelen
hipertansif hastada kontrast verilmeden elde olunmufl BT
tetkikinde sa¤ talamusta (ok) ventriküle de aç›lm›fl akut he-
matom vard›r. Ayr›ca serebral atrofi ve kronik iskemik de¤i-
fliklikler görülmektedir. ‹lk saatlerde elde olunan BT’de henüz
ödeme ba¤l› parankimal dansite de¤iflikli¤i yoktur ancak sul-
kuslar ve sa¤  lateral ventrikül daralm›flt›r.

fiekil 23 — Akut geliflen sol hemiparezi ile baflvuran hastada 4. saatte elde olunan BT’de (A) sa¤ insuladaki güçlükle seçilen
fokal hipodens  alan (siyah oklarla iflaretli) d›fl›nda iskemik lezyona ait dansite de¤iflikli¤i görülmemektedir. Sa¤ Silvian fissürde-
ki  milimetrik, hiperdens  nodüler  görünüm  sa¤ OSA inferior trunkusundaki embolik kalsifiye pla¤a aittir ve SW (susceptibil-
ity weighted) MRG’de daha bariz olarak görülmektedir (B).  Ertesi gün elde olunan MRG’de (B-E) difüzyon serisinde (C-D) OSA
inferior trunkus sulama alan›nda difüzyon k›s›tl›l›¤› gösteren genifl lezyon mevcuttur. Bu lezyon FLAIR (E) serisinde de hiper-
intens olarak görülmektedir. SW (B) kesitte ayr›ca milimetrik eski kanama oda¤› gösterilmifltir (beyaz üçgen).



lerinde farklar olmakla birlikte benzer sonuçlar elde
edilmifltir (ECST Collaborative group, 1991; 1998). NAS-
CET’e göre darl›k, en dar lümen çap›n›n; distaldeki nor-
mal karotis interna çap›na, ECST’ye göre ise darl›k bölge-
sindeki varsay›msal karotis bulbusu çap›na oranlanmas›y-
la ölçülmekte ve bu nedenle ECST ayn› darl›k için NAS-
CET’ten daha yüksek de¤erler belirlemekteydi. ECST ve-
rileri NASCET ölçme yöntemine göre yeniden de¤erlendi-
rildi¤inde iki çal›flma aras›ndaki uyumsuzlu¤un ortadan
kalkt›¤› görüldü (Rothwell ve ark. 2003). Bu çal›flmadan ç›-
kan bir di¤er önemli sonuç da darl›k distalindeki internal
karotis arterinin çap›nda azalma ve hasta karotis alan›na
kolleteral ak›m olan (“near occlusion”) hastalarda cerrahi-
nin yarar›n›n s›n›rl› oldu¤unun gösterilmesidir. NASCET,
ECST ve bir di¤er küçük çal›flman›n bulgular›n›n de¤erlen-
dirildi¤i metaanalizde de cerrahinin 5 y›lda ipsilateral is-
kemik inme aç›s›ndan; %30 alt›ndaki darl›klarda zararl›
(mutlak risk art›fl› %2,2; p=0,05), %30-49 darl›kta etkisiz
(mutlak risk azalmas› %3,2; p=0,6), %50-69 darl›kta marji-
nal derecede yararl› (mutlak risk azalmas› %4,6; p=0,04),
“near occlusion” olmaks›z›n %70 üzerindeki darl›kta ileri
derecede yararl› (mutlak risk azalmas› %16,0; p<0,001) ola-
rak bulunmufltur (Rothwell ve ark. 2003).

Karotis endarterektomisinin risk ve yararlar›n› etkile-
yebilecek di¤er risk faktörlerinin belirlenebilmesi için
NASCET ve ECST verilerinden yeterli istatiksel güce sa-
hip bir havuz oluflturuldu¤unda; cerrahi yarar›n›n en çok
erkeklerde, 75 yafl›n üzerinde olanlarda ve son iskemik
olaydan sonraki iki hafta içinde randomize edilenlerde
oldu¤u görüldü. %50’nin üzerinde darl›¤› olan hastalarda,
5 y›l içinde bir ipsilateral inmeyi önlemek için gereken
giriflim say›s› erkekler için 9 iken kad›nlarda 36; 75 yafl
üzerindekilerde 5 iken 65 yafl›ndan gençlerde 18; ve iki
hafta içinde randomize edilenlerde 5 iken 12 haftadan
geç randomize edilenlerde 125 idi (Rothwell ve ark.
2004). Ayn› veriler daha ayr›nt›l› irdelendi¤inde periope-
ratif inme ve ölüm riskinin minör bir iskemik inmeden
sonraki ilk 2 hafta içinde opere edilen stabil hastalarda
artmad›¤› saptand›. Buna karfl›l›k medikal grupta ipsila-
teral iskemik inme riski olaydan sonra h›zla düflüyor ve
buna ba¤l› olarak cerrahiden elde edilen mutlak yarar
azal›yordu. Cerrahi yarar›n›n geçen zamanla azalmas› ka-
d›nlarda daha belirgindi ve kad›nlarda cerrahinin yarar›
darl›k derecesinden ba¤›ms›z olarak ilk iki hafta ile s›n›r-
l›yd›. Erkeklerde ise ileri darl›k grubunda geç de olsa
cerrahinin yarar›n›n süregeldi¤i dikkati çekiyordu (Roth-
well ve ark. 2004). Endarterektominin risk ve yararlar›n›
cinsiyet, darl›k derecesi ve di¤er risk faktörlerine göre ir-
deleyen baflka bir çal›flmada ise %70 üzerinde darl›¤›
olan kad›n ve erkeklerde yarar›n benzer ve yüksek oldu-
¤u, %50-69 aras›nda darl›¤› olan kad›nlarda medikal te-
davi alt›nda inme riskinin düflük ve genel olarak cerrahi-
nin yarars›z oldu¤u ve bu gruptaki kad›nlardan ancak
belli bir risk faktörü profilini tafl›yan yaklafl›k üçte birlik
bir bölümünün cerrahiden yararlanabilece¤ini bildirildi
(Alamowitch ve ark. 2005).

Bu bilgilerin ›fl›¤›nda ESO’nun (European Stroke Or-

ganisation) semptomatik hastalarda karotis enderekto-

misi hakk›ndaki önerileri flöyle özetlenebilir: Endarte-

rektomi %70-99 oran›nda darl›¤› olan hastalara önerilir.

Perioperatif komplikasyon oran› %6’n›n alt›nda olmal›d›r.

Giriflim son iskemik olaydan sonra olabildi¤ince çabuk,

ideal olarak 2 hafta içinde yap›lmal›d›r. Endarterektomi

%50-69 darl›¤› olan baz› hastalarda endike olabilir; yak›n

tarihli hemisferik semptomu olan erkek hastalar en çok

yararlan›rlar. Bu seviyedeki darl›k için perioperatif

komplikasyon oran› %3’ün alt›nda olmal›d›r. Cerrahi,

%50’nin alt›nda darl›¤› olan hastalara önerilmez. Tüm

hastalar›n cerrahi öncesi ve sonras›nda antiagregan te-

davi alt›nda olmalar› gerekir (Guidelines 2008). Hastala-

r›n risklerinin bireysel olarak de¤erlendirilmesi için

ECST verileri kullan›larak haz›rlanan risk öngörü progra-

m›na internet (www.stroke.ox.ac.uk) üzerinden ulafl›labi-

lir veya ayn› amaçla risk tablolar› kullan›labilir.

Karotis Endarterektomisinin Komplikasyonlar›:
Endarteroktominin en korkulan komplikasyonu periope-

ratif inmedir. Cerrahi merkezler aras›nda bildirilen inme

oranlar› çok de¤iflkenlik göstermekte ve yaln›zca cerrah-

lar›n bulundu¤u çal›flmalarda, nörologlar›n da bulundu-

¤u çal›flmalara göre anlaml› derecede düflük olarak bildi-

rilmektedir. Yaln›zca cerrahlar›n bulundu¤u çal›flmalarda

nonfatal/fatal inme oran› da düflüktür. Bu bulgular cer-

rahlar›n baz› minör perioperatif inmeleri kaydetmekte

baflar›s›z olabileceklerini düflündürmektedir (Rerkasem

and Rothwell, 2009). Endartektomiden elde edilecek ya-

rar›n perioperatif inme oran›na ba¤›ml› oldu¤u dikkate

al›nd›¤›nda, hastan›n gönderildi¤i cerrahi merkezin de-

netlenmifl komplikasyon oranlar›n›n bilinmesinin önemi

ortaya ç›kmaktad›r. Perioperatif inmelerin ço¤u iskemik-

tir ve operasyon bölgesinden distale giden embolilere

ba¤l›d›r. Az say›da olguda hipertansif ensefalopatiye

benzer bir flekilde bafla¤r›s›, nöbetler ve fokal nörolojik

defisitlerle ortaya ç›kan beyin ödemi ve bazen serebral

kanamayla giden hiperperfüzyon sendromu geliflebilir.

Daha çok ileri derecede darl›¤› olan, serebrovasküler re-

zervi ve otoregülasyonu bozulmufl hastalarda ortaya ç›-

kan bu durum postoperatif dönemde dikkatli bir kan ba-

s›nc› kontrolü ile önlenebilir (Bebek ve ark. 2007). Cerra-

hinin ilk birkaç günü içinde ölüm hastalar›n %1-2’sinde

görülür ve genellikle inme, miyokard infarktüsü veya

pulmoner emboliye ba¤l›d›r. Miyokard infarktüsü hasta-

lar›n %1-2’sinde ortaya ç›kar. Kranyal ve periferik sinir

hasar› %20’ye varan oranlarda bildirilmekle birlikte kal›-

c› ve ciddi komplikasyonlar nadirdir. Hipoglossal sinir ile

vagus sinirinin reküran ve süperior laringeal dallar›n›n iki

yanl› hasarlar› solunum yolu obstrüksiyonu da dahil ol-

mak üzere çok daha ciddi sorunlara yol açabilece¤inden

iki yanl› ya da ard›fl›k ameliyatlarda dikkatli olunmal›d›r.
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radiküler veya s›rt a¤r›s› görülür. Olgular›n tümünde, s›k-

l›kla dakikalar içinde geliflen, lezyon seviyesi alt›nda pa-

raparezi, kuadriparezi fleklinde motor güçsüzlü¤e

%85’den fazla olguda görülen lezyon seviyesi alt›nda bi-

lateral a¤r› ve ›s› duyusunda azalma ve %75 olguda görü-
lebilen otonomik defisitler (üriner retansiyon, konstipas-
yon, erektil disfonksiyon) efllik eder (Messe ve ark. 2008;
Prasad ve ark. 2007). ‹skemik olay s›ras›nda idrar ve gai-
ta inkontinans› da olabilir. Vibrasyon ve pozisyon duyu-
lar› arka kordonun korunmas› nedeniyle normaldir. Mo-
tor defisit en s›k paraparezi fleklinde olup, genellikle
spastiktir; ancak bafllang›ç flask ve arefleksikdir. ‹nfarkt
ön boynuz motor nöronlar›n› veya kökleri etkilemiflse
parezi mikst veya flask olur. Ancak bu semptomlar›n
hepsi görülmeyebilir. Örne¤in sadece ön boynuz motor
nöronlar etkilenip bir ALS klini¤ini taklit edebilir; bu du-
rumda normal duyu ve sfinkter fonksiyonlar› vard›r. Lez-
yon üst servikalde ise Horner sendromu efllik eder ve
küme bafla¤r›s›n› taklit edebilir (Sturzenegger, 2001).
Lezyon C3-5 üzerinde ise diafragma da etkilenir. Lezyon
lomber kordda konus medullarisde ise kauda equina
sendromu klini¤i (a¤›r sfinkter paralizisi, perianal duyu
kayb› ve bacaklarda L5-S2 segmentlerinde h›zl› oluflan
motor ve duyu bozuluklar›) görülür (Sliwa, 1992). Nadi-
ren klinik tabloda otonom defisitler parapleji olmadan
da olabilir (Sakakibara ve ark. 2008). Anterior spinal arter
duplike ise veya unilateral sulkokommissural arterlerin
tutuluflu varsa, bir inkomplet hemikord lezyonu (parsiyel
Brown Sequard sendromu) oluflabilir. Bu hastalarda lez-
yon taraf›nda hemiparezi, kontrlateral a¤r› ve ›s› kayb›
olur (Kumral ve ark. 2010). Tipik anterior spinal arter in-
farkt sendromunda MRG’de posterior spinal arterlerin
sulad›¤› arka kordonlar›n korundu¤u bilateral infarkt
saptan›r (Raghavan ve ark. 2004).

Posterior Spinal ‹nfarkt Sendromu: Nadirdir ve tan›s›
zordur. Unilateral veya bilateral olabilir. Oluflan infarkt
arka kordonu, arka boynuzu ve k›smen de lateral pirami-
dal traktusu etkileyebilir. S›kl›kla omurga boyunca ve
bacaklarda a¤r›, bacaklarda parestezi, dizesteziler, lez-
yon alt› vibrasyon ve pozisyon duyular›nda kay›p olur.
Lezyon anteriora uzan›rsa hafif motor güçsüzlük ve sfink-

ter disfonksiyonu efllik edebilir ancak klinik tablo anteri-
or spinal arter sendromu kadar a¤›r de¤ildir ve gelip ge-
çici olabilir (Petruzzellis, 2010).

Santral Spinal ‹nfarkt Sendromu: Anterior ve posterior
spinal arterler aras›ndaki s›n›r bölge iskemilerinde görü-
len tablodur. Klinik anterior spinal arter sendromu ile

ayn›d›r (Cheng ve ark. 2008).
Spinal kordun komplet transvers infarkt›: Bu sen-

dromda kordda tam bir transvers infarkt olup, hastada
bafllang›çda olan spinal veya radiküler a¤r› h›zla kaybolur
ve daha sonra lezyon düzeyi alt›nda bilateral flask motor
paralizi, komplet duyu kayb› ve sfinkter disfonksiyonu
görülür (Sturzenegger, 2001; Nedeltchev ve ark. 2004).

Spinal Kordun Venöz ‹nfarkt›: ‹zole spinal kord venöz
infarktlar› çok nadirdir (Kim ve ark. 1984); s›kl›kla spinal
dural AV fistülde görülür (Koch ve ark. 1998). Klinik arte-
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Tablo 1 — Hareket Bozukluklar›n›n S›n›flamas› 

I. Hipokinetik (akinetik-rijid) Hastal›klar
A. Dejeneratif Parkinson Sendromu 

• ‹dyopatik Parkinson Hastal›¤›
• Parkinson-art› sendromlar›

i. Parkinsonizm erken ve ön planda
– Multisistem atrofi
– Progressif Supranükleer Palsi
– Kortikobazal dejenerasyon
– Lewy cisimcikli demans

ii. Parkinsonizmin efllik edebildi¤i di¤er 
dejeneratif hastal›klar
– Spinoserebellar ataksi tip 2,3,17
– Huntington Hastal›¤›
– Bilateral striopallidodentat kalsinozis 

(Fahr Hastal›¤›)
– Hemiparkinson-hemiatrofi sendromu
– Frontotemporal demans-parkinsonizm

kompleksi
– Dentatorubropallidolusian atrofi
– Pallidal dejenerasyonlar
– Striatal nekrozla giden mitokondrial

hastal›klar
– Pantotenat kinaza efllik eden nörodejen-

erasyon (Hallevorden-Spatz Hastal›¤›)
– Nöroakantositoz

B. Semptomatik Parkinson Sendromu
• Serebrovasküler hastal›klara ba¤l› 

(Vasküler Parkinsonizm)
– Küçük damar hastal›¤›na ba¤l› subkortikal

ensefalopati (Binswanger hastal›¤›)
– Laküner sendrom (multipl lakünler)
– Bazal gangliyonlar ve Beyinsap›n›n 

infarktlar›, hemorajileri
• Bas›nç art›fl›yla giden ve yap›sal lezyonlar

– Normal Bas›nçl› Hidrosefali
– Yer kaplay›c› lezyonlar (supratentoryal ve

beyinsap› tümörleri, arteriovenöz malfor-
masyonlar, subdural hematom) 

• ‹ntoksikasyonlar
– Karbon monoksit, potasyum perman-

ganat/efedrin kötü kullan›m›, manganez
(maden ve kaynak iflçileri), c›va ve di¤er
a¤›r metaller, organik çözücüler, tiner,
karbon disulfid, MPTP, siyanid

• Enfeksiyonlar
– Ensefalitler, prion hastal›¤›, nörosifiliz, tok-

soplazmoz 
• ‹laca ba¤l› parkinsonizm

– Nöroleptikler, dopamin boflalt›c› ilaçlar,
kalsiyum kanal blokerleri, antiemetikler,
valproik asit

• Metabolik nedenler
– Hipoksi, hipoparatiroidizm, ekstrapontin

miyelinozis, kronik karaci¤er hastal›¤›,
Wilson Hastal›¤›

• Kafa travmas›, dementia pujilistika (boksörlerde)
• Demiyelinizan hastal›klar 
• Psikojenik Parkinsonizm

II. Hiperkinetik Hareket Bozukluklar›
• Distoni

– Primer; örn. primer torsiyon distonisi,
dopa-cevapl› distoni

– Sekonder; örn. ilaca ba¤l›
• Kore

– Dejeneretif hastal›klar; örn. Huntington
Hastal›¤›, nöroakantositoz

– Semptomatik kore; örn. Sydenham koresi

• Tremor 
– Dejeneratif kökenli, örn. ‹dyopatik

Parkinson Hastal›¤›
– ‹dyopatik, örn. esansiyel tremor (fokal

dejenerasyon görülebilir)
– Semptomatik, ör. artm›fl fizyolojik tremor,

hipertiroidi, alkol abstinans›
• Tikler

– Basit, geçici
– Kronik tik bozuklu¤u
– Gilles de la Tourette sendromu

• Miyoklonus
– Epileptik
– Non-epileptik

• ‹dyopatik
• Semptomatik
• Huzursuz Bacaklar sendromu

– ‹dyopatik
– Semptomatik 

• Uykunun periyodik ekstremite hareketleri
(“Periodic limb movements of sleep”)

• Paroksismal Hareket Bozukluklar›
– Kinezijenik
– Non-kinezijenik
– Egzersize ba¤l›
– Hipnojenik

• A¤r›l› ayak, hareket eden parmak sendromu
• Alien hand (yabanc› el) sendromu
• Akatizi
• Stereotipi
• Stiff-person (kat› kifli) sendromu
• Hipereklepsi
• Hemifasyal spazm
• Miyokimi, miyoritmi, sinkinezi gibi periferik kökenli

hiperkineziler
• ‹laca ba¤l› hiperkinetik hareket bozukluklar› 

– Akut ya da tardif diskinezi, distoni vb; 
L-dopa’ya ba¤l› diskineziler 

• Psikojenik hiperkinetik bozukluklar (tremor, 
distoni, vb.)

III. Ataksi ve koordinasyon bozuklu¤unun ön planda oldu¤u
hastal›klar

• Dejeneratif
Spinoserebeller ataksiler

– Otozomal dominant (SCA-1, SCA-31
aras›nda de¤iflik klinik tablolarla ve
genetik özelliklerle s›ralanmaktad›rlar) 

– Otozomal resesif (örn. Freidreich ataksisi,
vitamin E eksikli¤i ile giden ataksi, 
ataksi-okülomotor apraksi, ataksi 
telenjektazi)

– X’e ba¤l› 
• Semptomatik (serebellum ve ba¤lant›lar›n›n 

etkilendi¤i çeflitli etyolojiler)
• Epizodik ataksiler



edebilece¤i gibi erkek ve kad›n davran›fl›n›n kültürel

olarak belirlenmifl farkl›l›klar›n›n neden olabilece¤i risk

faktörlerine maruziyetteki fark ile de iliflkili olabilir. Ayr›-

ca siyah ›rkta PH’nin nisbeten daha az görülüyor olmas›-

n›n olas› bir aç›klamas› dermal melaninin toksik bileflik-

lerin cilt yoluyla giriflini engelliyor olabilece¤idir (Mars

ve Larsson, 1999).

PH ile etnisite iliflkisinde en önemli bulgu LRRK2 ge-

ni mutasyonlar›d›r. Kuzey Avrupa ülkelerinde bu mutas-

yon s›kl›¤› %1-2 civar›ndayken Aflkenazi Yahudilerinde

ve Kuzey Afrika Berberi Araplar›nda %20’ler civar›ndad›r

(Lesage ve ark. 2005; Ozelius ve ark. 2006). Bu durumda

belli etnik toplumlarda PH’nin etyolojisinde muhteme-

len tarihi çok eskilere uzanan mutasyonlar›n belirgin bir

rol oynad›¤› söylenebilir.

Parkinson Hastal›¤› için Risk Faktörleri

Genetik Faktörler

Kontrol bireyleri ile k›yasland›¤›nda PH olan bireylerde

pozitif aile öyküsü uyumlu bir flekilde daha s›k bildiril-

mektedir. Bu bulgu tek bafl›na genetik faktörlerin PH et-

yolojisinde bir rolü oldu¤unu akla getirmektedir. Ayr›ca

PH’ye yol açan genlerin bulunmas› da genetik faktörlerin

etyolojideki rolüne destek oluflturur. Ancak, bir çok ikiz

çal›flmas› monozigotik ikizlerde dizigotlara göre risk art›-

fl›n› göstermemifltir (Duvoisin ve ark. 1981; Wirdefeldt ve

ark. 2004; Tanner ve ark. 1999). Tanner ikinci dünya sava-

fl› gazilerinde yapt›¤› büyük çal›flmada monozigotik ikiz-

lerde konkordans oranlar›n›n dizigotiklere göre farkl› ol-

mad›¤›n› göstermifltir ki bu bulgu genetik etyolojiyi zora

düflürür (Tanner ve ark. 1999). Ancak hastal›¤›n 50 yafl al-

t›nda bafllad›¤› monozigot ikizlerde konkordans oran› di-

zigotiklere göre anlaml› yüksektir. Bu bulgu da genetik

faktörlerin erken bafllang›çl› olgularda rol oynad›¤›n› an-

cak tipik PH’de belirleyici olmad›¤›n› düflündürür. 

PH için Bir Risk Faktörü Olarak Esansiyel Tre-
mor: Esansiyel tremor ile PH aras›ndaki iliflki klinik göz-

lem ve deneyimlerin ötesine geçmifltir. ET hastalar›n›n

zamanla Parkinsonizm gelifltirebildi¤i bilinmektedir

(Shaded ve Jankovic, 2007). Yak›n tarihli bir çal›flma ilk

defa epidemiyolojik olarak ET’nin PH riskini 4 kat kadar

art›rd›¤› göstermifltir (Benito-Leon ve ark. 2008). Bu ne-

denle ET bir nozolojik antite olarak PH için risk faktörü-

dür. Ancak hangi hastalar›n hangi mekanizmalarla PH’ye

dönüfltü¤ü bilinmemektedir 

Çevresel Risk Faktörleri

1980’li y›llarda Kaliforniyada parkinsonizm gelifltiren bir

grup genç olguda nedenin MPTP ismi verilen ve do¤ada

olmayan sentetik bir toksin oldu¤unun belirlenmesi ar-

d›ndan hastal›k etyolojisinde çevresel faktörlerin rolü

olabilece¤ine iliflkin ilgi artm›flt›r. 

K›rsal Yaflam, Kuyu Suyu Kullan›m› ve Pestisid-
ler: Bir çok çal›flma k›rsal yaflam›n, tar›mla u¤rafl›n›n ve

kuyu suyu kullan›m›n›n PH için risk faktörü oldu¤unu

göstermifltir. Bir meta analize göre çiftlikte yafl›yor ol-

mak, kuyu suyu kullanmak ve pestisidler risk fökterleri-

dir (Priyadarshi ve ark. 2000). Ancak bu faktörlerin ne fle-

kilde riski art›rd›¤› aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r. Pestisidlere

maruziyetle iliflkili bir meta analize göre olas›l›klar oran›

(OR) 1.94 olarak belirlenmifltir (Priyadarshi ve ark. 2000).

Ancak çok fazla say›da pestisid kullan›mdad›r ve birbir-

lerinden farkl› etki mekanizmalar›na sahiptir. Mevcut ça-

l›flmalarda öne ç›kanlar herbisidler, insektisidler, alkil

fosfatlar, organoklorinler, ahflap koruyucular, dieldrin ve

parakuatt›r (Firestone ve ark. 2005; Korell ve Tanner,

2005). Parakuat molekül olarak MPTP’ye benzerlik gös-

termesi nedeniyle ilgi oda¤› olmufltur.

K›rsal alanda yaflam ve kuyu suyu kullan›m› olas›l›k-

la tar›msal ilaçlara maruziyeti artt›rd›¤› için riski art›rmak-

tad›r. Di¤er yandan flehirde yaflaman›n daha düflük risk

sa¤lamas› kentsel yaflamda daha fazla kahve tüketilmesi

ile aç›klanabilir. Bir di¤er çal›fl›lmam›fl olas› neden k›rsal

alanda genetik faktörlerin daha fazla rol oynayabilece¤i-

dir. 

PH’de Koruyucu Faktörler

Sigara

Sigara kullananlarda PH’nin daha az görüldü¤ü 30 y›l› afl-

k›n süredir bilinmektedir. Bir meta-analize göre sigara

PH riskini %40 azaltmaktad›r (Hernan ve ark. 2002). Bir

çal›flma sigara içenlerle içmeyenlerde hastal›k bafllang›ç

yafl›na bakm›fl ve sigara içenlerde içmeyenlere göre bafl-

lang›ç yafl›n›n daha yüksek oldu¤unu göstermifltir (Ku-

opio ve ark. 1999). Bunun yan›nda bafllang›ç yafl›n›n iki

grupta ayn› oldu¤unu veya sigara kullananlarda daha

genç oldu¤unu gösteren çal›flma da vard›r (De Reuck ve

ark. 2005). Ay›rca ilginç bir flekilde sigara içen PH olgula-

r›nda sa¤kal›m içmeyenlere göre daha iyi bulunmufltur

(Elbaz ve ark. 2003). 

Kahve, Kafein

Kahve ve kafein tüketimi ile PH aras›nda ters iliflki varl›-

¤›n› ve hatta doza ba¤›ml› oldu¤unu gösteren çal›flmalar

mevcuttur (Fall ve ark. 1999; Ross ve ark. 2000). Kafein

adeozin A2 reseptörü üzerine antagonistik etki gösterir.

Adenozin A2 antagonistleri PH tedavisinde çal›fl›lmakta-

d›r (Chen ve ark. 2002; Xu ve ark. 2005).

Parkinson Hastal›¤› Epidemiyolojisinde
Beklentiler

Son y›llarda ilgi koku duyusu bozuklu¤u, REM-uykusu

davran›fl bozuklu¤u, QT interval uzamas› ve konstipas-

yon gibi öncül belirtilerden yararlan›larak PH’nin motor

semptomlar evresinden önce tan›nmas›na yönelmifltir.
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c› bir belirti fark etmeyebilir, idyosinkratik oldu¤u düflü-
nülen bu etkinin mekanizmas› bilinmemektedir. Ayr›ca
entakapon idrar renginin k›rm›z›ms› kahverengiye dön-
mesine yol açar, bu zarars›z kimyasal bir etkidir. Tolka-
pon ise s›k olmasa da varolan hepatotoksisite yapt›¤›n›n
saptanm›fl olmas› nedeniyle, entakapona yan›t al›nma-
yan hastalarda ve karaci¤er enzimleri kontrolü ile kulla-
n›labilmektedir. 

Amantadin

Amantadin’in indirekt bir dopaminerjik etki ile PH
semptomlar›n› düzeltti¤i tesadüfen saptanm›flt›r. Ancak
amantadin tüm dopaminerjik ilaçlardan daha zay›f etkili-
dir. Etki mekanizmas› tam olarak bilinmemekle birlikte
veziküllerden dopamin sal›n›m›n› artt›rarak ve sinaptik
aral›ktan dopamin geri al›n›m›n› engelleyerek etki gös-
terdi¤i, ayr›ca antikolinerjik etkisinin oldu¤u ileri sürül-
mektedir. Son y›llarda glutamat’›n NMDA tipi reseptörle-
rini bloke ederek diskineziler üzerine etkili oldu¤u sap-
tanm›flt›r. Ülkemizde amantadin sülfat olarak bulunmak-
tad›r (Tablo 6).

Yap›lan çal›flmalar amantadin’in erken ve ileri evre
PH’da hafif bir semptomatik düzelme sa¤lad›¤›n› göster-
mektedir. Ancak amantadin özellikle ileri evre PH’da le-
vodopa ile indüklenen koreik diskinezileri azaltmada et-
kili bulunmufltur. Bu etkisi olas›l›kla anti-glutamaterjik
aktivitesine ba¤l›d›r. 

Amantadin’in s›k görülen yan etkileri aras›nda dizler
çevresinde ortaya ç›kan livedo retikularis (k›rm›z› alacal›
cilt), ayak bile¤i ödemi, görsel halusinasyonlar ve kon-
füzyon say›labilir. Amantadin büyük oranda de¤iflmeden
idrarla at›l›r, bu nedenle renal bozuklu¤u olan hastalar-
da dozu düflürmek gerekir. Yar› ömrü oldukça uzun oldu-
¤undan (15-28 saat) günde iki doz fleklinde kullan›lmas›
yeterlidir; stimülan etkileri nedeniyle uykusuzlu¤a se-
bep olabilece¤inden ikinci doz akflam yerine ö¤leden
sonra verilmelidir.

Antikolinerjik (Antimuskarinik) ‹laçlar

PH tedavisinde 1950’lerden beri kullan›lmakta olup, tre-
mor fliddetini azaltmada özellikle etkili olduklar› kabul
edilmektedir. Antikolinerjik ilaçlar›n, dopamin’in azal-
mas›yla ortaya ç›kan striatal dopamin ve asetilkolin akti-
viteleri aras›ndaki dengesizli¤i düzelterek etkili oldu¤u-
na inan›lmaktad›r. Antikolinerjikler daha çok genç yaflta
ve tremoru ön planda olan hastalarda tercih edilmekte-
dirler. Ancak tremora spesifik etkisine ait kan›tlar halen
yetersizdir ve PH semptomlar›na yaln›zca hafif etkisi var-
d›r.

Özellikle antikolinerjiklerin kullan›lamad›¤› yafll›
hastalarda, hafif antikolinerjik ve hipnotik etkisi nede-
niyle difenhidramin (Benadryl) gibi antihistaminikler de
kullan›labilir. Amitriptilin (Laroxyl) gibi antidepresanlar
da antikolinerjik etkileri nedeniyle hem depresyonu ya
da uyku bozuklu¤u, hem de tremoru olan genç PH olgu-
lar›nda tercih edilebilir. 

Antikolinerjiklerin en önemli santral yan etkileri
unutkanl›k, mental fonksiyonlarda yavafllama ve psikotik
tablolard›r. Yafll› populasyonun santral yan etkilere du-
yarl›l›¤› nedeniyle, 60 yafl›n üzerindeki hastalarda anti-
muskarinik ilaçlardan kaç›n›lmal›d›r. Antikolinerjiklerin
periferik yan etkileri a¤›z kurumas›, konstipasyon, üriner
retansiyon, taflikardi ve akomodasyon güçlü¤üne ba¤l›
bulan›k görmedir.

Medikal Tedavide Genel ‹lkeler

PH’n›n tedavisi y›llar süren uzun süreli bir maraton gibi
düflünülebilir (fiekil 2). fiu an için genel destek gören ku-
ral tedaviye teflhis konuldu¤u an bafllanmas› fleklinde-
dir. Seçilecek ilk ilaç hastan›n yafl›, belirtilerin tipi, a¤›r-
l›¤› ve fonksiyonel etkilenmenin derecesi göz önüne al›-
narak belirlenmektedir. Halen PH tedavisinde en etkili
ilaçlar levodopa içeren preparatlard›r. Hastan›n özel
flartlar›n› de¤erlendirmek zorunlulu¤unun yan›nda, ge-
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fiekil 2 — PH medikal tedavisinde genel ilkeler ve hastal›k progresyonu aras›ndaki iliflki.



mifl olup intramüsküler toksin enjeksiyonu ilk tedavi se-

çene¤i durumuna gelmifltir ve hastalar›n semptomlar›n-

da belirgin düzelmeler sa¤lamaktad›r (ESDE 2000). 
Tortikolis’te ipsilateral splenius kapitis ve kontralate-

ral sternokleidomastoid kaslar›, laterokolisde ipsilateral
sternokleidomastoid, splenius kapitis, skalen kaslar, le-
vator skapula ve postvertebral kaslar, omuz elevasyo-
nunda ipsilateral trapezius ve levator skapula kaslar›,
Retrokolisde bilateral splenius kapitis, trapez kas›n›n üst
bölümü, derin postvertebral kaslar anterokoliste ise bi-
lateral sternokleidomastoid kaslar›, skalen kaslar ve sub-
mental kaslar en s›k etkilenen kas gruplar›d›r ve ilk ola-
rak bu kaslar de¤erlendirilerek botulinum toksin enjek-
siyonu planlanabilir. Ancak özellikle iyi yan›t al›namayan
mikst tip servikal distonilerde ve distonik temorlu olgu-
larda ek olarak rektus ve oblikus kapitislere de enjeksi-
yon yapmak gerekebilir.

Servikal bölgedeki kas yap›lar› oldukça komplikedir
ve anatomik varyasyonlar da unutulmamal›d›r. Özellikle
derin yerleflimli kaslar›n saptanabilmesi için servikal
distonilerde botulinum toksininin EMG eflli¤inde uygu-
lanmas› baz› hastalarda zorunlu olabilir (Velickovic ve
ark. 2001; Brashear 2001). 

Sonuç olarak servikal distonilerde ve di¤er fokal dis-
toni tiplerinde botulinum toksin tedavisi ilk seçenek ha-
line gelmifltir. Ancak enjeksiyon yapacak kiflilerin özel-
likle dikkat etmesi gereken konular bölgenin anatomisi-
nin çok iyi bilinmesi, enjeksiyonlar›n mümkün oldu¤u
kadar en düflük etkili dozlarda, do¤ru kaslara do¤ru fle-
kilde ve enjeksiyonlar aras› sürenin en az üç ay olacak
flekilde uygulanmas› gereklidir. Servikal distoninin tipi-
nin net olarak belirlenmesi ve etkilenen kaslar›n ortaya
konmas› tedavideki baflar› oran›n› yükseltecektir. Bunun
için e¤er gerekiyorsa özellikle derin yerleflimli kaslar için
EMG rehberli¤inde enjeksiyonu uygulamak daha do¤ru
bir yaklafl›md›r. Etkili dozlarda ve uygun aral›klarla ilac›n
kullan›lmas› antikor geliflme riskini de azaltacakt›r. ‹lac›n
yan etkileri ve ekonomik boyutu gözönüne al›n›rsa hasta
seçiminin, do¤ru endikasyon konulmas›n›n ve uygulama
fleklinin önemi daha da artmaktad›r. 

Blefarospazm’da Tedavi

Blefarospazmda ilk tedavi seçene¤i botulinum toksin
uygulamas›d›r. Farmakolojik tedavi yöntemleri ikinci s›-
rada yer almaktad›r. Distoniler içinde ilk kez botulinum
toksini blefarospazmda kullan›lm›flt›r. Botulinum toksin
enjeksiyonu yap›l›rken enjeksiyon dozu ve yeri hastala-
ra göre de¤iflkenlik gösterebilir. Botulinum toksininin
kas d›fl›nda subkutan olarak uygulanabilen tek bölge göz
kapaklar›d›r. Toksinin volüm olarak daha az oranda ol-
mas›n› sa¤lamak ve komflu dokulara invazyonunu engel-
lemek için suland›rmay› mümkün oldu¤unca az oranda
yapmak gereklidir. Genellikle orbikülaris oküli kas› bafl-
ta olmak üzere, ek olarak da frontal ve korrugator kasla-
ra enjeksiyon yapmak gerekir. Orbikülaris oküli enjeksi-

yonlar› üst tarafta pretarsal ve preseptal bölgelere yap›-
labilmektedir. Ancak baz› çal›flma sonuçlar›na göre pre-
tarsal enjeksiyonlar ile hem etkinin daha fazla ve uzun
süreli oldu¤u hem de ptozis gibi yan etkilerin oranlar›n›n
daha az oldu¤unu bildirmektedir (Albanese ve ark.1996;
Kowal 1997; Cakmur ve ark. 2002). Pretarsal enjeksiyon
yaparken bu bölgenin preseptal bölgeye göre oldukça
vasküler zenginli¤i oldu¤u unutulmamal›d›r. Tedavi etki-
si yaklafl›k 1-10 gün içinde ortaya ç›kar, 2-4 haftada pik
seviyeye ulafl›r ve 3-4 ay devam eder (Kenney ve Janko-
vic 2008). Blefarospazmda enjekte edilen doz servikal
distoniler gibi di¤er distonilerden daha az oldu¤u için
ilaca karfl› direnç geliflme riski de daha düflüktür. Teda-
viden sonra al›nan yan›t yetersiz ise ve yan etki geliflme-
mifl ise tekrarlayan enjeksiyonlarda doz yükseltilmesi
yap›labilir. En s›k karfl›lafl›lan yan etkiler ptozis ve lakri-
mal sekresyonun etkilenmesine ba¤l› geliflen göz kuru-
lu¤udur. Çok daha az olarak da bulan›k görme, diplopi
ve grip benzeri sendrom ortaya ç›kabilir.

Botulinum toksininden ve farmakolojik tedaviden
yararlanmayan hastalarda cerrahi tedavi düflünülebilir.
En s›k uygulanan cerrahi giriflim orbikülaris oküli kaslar›-
na yap›lan myektomi operasyonudur. ‹rreversibl bir yön-
tem oldu¤undan orbikülaris oküli kas›nda oluflabilecek
kuvvetsizlik hastaya detayl› olarak anlat›lmal›d›r.

Oromandibular Distoni Tedavisi

Oromandibular distoni (OMD), yüzün alt yar›s›ndaki çi¤-
neme kaslar›n›n, dil ve dudak kaslar›n›n ve farengeal
kaslar›n istemsiz kontraksiyonar› sonucu oluflan fokal bir
distoni tipidir. Tek bafl›na OMD oldukça az görülmekte-
dir ve tüm distonilerin yaklafl›k %5’ini oluflturur. Genel-
likle segmental distoni fleklinde görülür ve blefaros-
pazm ile birlikte oldu¤unda “kraniyal distoni” ya da
“Meige sendromu” olarak isimlendirilir. Bu segmental
distoniyi ilk kez Frans›z nörolog Henry Meige tan›mlad›-
¤› için bu isimle de an›lmaktad›r (Meige 1910). 

OMD’ler etkilenen kas›n aktivitesine ve oluflan pos-
türe göre 4 ana guruba ayr›lmaktad›r: 1) Çene açma dis-
tonisi, 2) Çene kapatma distonisi, 3) Çenede deviasyon
distonisi, 4) Mikst tip oromandibular distoni. Oromandi-
bular distonilerde botulinum toksin uygulamalar› mutla-
ka EMG eflili¤inde yap›lmal›d›r.

Çene Açma Distonisi: Çene açma distonisinden late-
ral pterigoid kas ve submental kaslar (miyohiyoid, geni-
ohiyoid, digastrik ve platizma kaslar›) sorumludur. Pri-
mer olarak laretal pterigoid kas› sorumludur. Çene aç›l-
mas›n›n bafllang›c›nda di¤er submental kaslar fonksiyo-
nun yap›lmas›na yard›mc› olurlar. Submental kaslar özel-
likle a¤›z açman›n bafllang›c›nda etkili olmaktad›rlar. Bu
nedenle çene açma distonisinde genellikle as›l etkili
olan lateral pterygoid kasa enjeksiyon yapmak gerek-
mektedir. Ancak istenilen sonuç elde edilemezse di¤er
kaslara da enjeksiyon gerekebilir. 
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tremorda betablokerler, benzodiazepinler, derin beyin

stimulasyonu uygulanabilir. Bacak kramplar›nda benzo-

diyazepinler (klonazepam gibi) kullan›labilir. Ço¤u SSA

semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren 10-20 y›l sonra

a¤›r özürlü duruma gelir. 15-30 y›lda da ölümle sonuçla-

n›r. SSA6 gibi geç bafllang›çl› pür serebellar formlar daha

iyi seyirlidir.

Epizodik Ataksiler: Herediter epizodik ataksiler de¤i-

flik oranlarda progresif ataksinin efllik edebildi¤i temel

olarak de¤iflik süre ve s›kl›kta gelen ataksi ve vertigo

ataklar› ile giden bir grup monogenik hastal›kt›r. Fenoti-

pik ve genotipik varyantlar›n say›s› giderek artmakla be-

raber (EA1-7), hepsi otozomal dominanat geçiflli, erken

yafllarda bafllayan, bilinen gen ve klnik özellikleri ile ge-

nelde kanalopatiler içinde de¤erlendirilen hastal›klar-

d›r. EA1, potasyum kanal› (Kv1.1 kodlayan KCNA1 gen

mutasyonlar›) ile ilgilidir, erken çocukluk yafllar›nda bafl-

layan egzersiz, fiziksel aktivite ve emosyonel stres ve ir-

kileme ile provake olan k›sa süreli (saniyeler –dakikalar)

ataklarla karakterizedir. ‹nteriktal dönemde yüzde miyo-

kimik hareketler ve progresif nitelikte hafif ataksi görüle-

bilir. En s›k görülen EA tipi EA2 olup, SCA6 ve ailevi he-

miplejik migren tip I ile allelik olarak CACNA1A gen mu-

tasyonlar› (gen ürünü P/Q tipi voltaj kap›l› Cav2.1 kalsi-

yum kanal subüniti) ile ilgilidir. Çocukluk ça¤› veya adö-

lesansta bafllayan ataklar egzersiz, stres ve alkol ile in-

düleklenir, daha uzun (saatler, bazen günler) süren epi-

zodlard›r. EA2 ataklar› migren, bulant›-kusma, vertigo,

miyasteni benzeri kuvvetsizlikle beraber seyredebilir.

EA3 ve EA4 çok nadir vertigo-tinnitus, ataksi ile giden

ataklarla karakterizedir. EA5, EA5 ve EA7 çok nadir EA2

fenotipi ile benzeyen di¤er tipleri oluflturur (Jen, 2008;

Manto ve Marmillo, 2009).

Otozomal Resesif Ataksiler

Otozomal resesif ataksiler oldukça heterojen bir grup

hastal›kt›r. Ço¤unlukla çocukluk ça¤›nda veya erken erifl-
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Tablo 30 — Otozomal Dominant Spinoserebellar Ataksiler (Devam›)

Hastal›k Ad›

SCA 29

SCA 30

SCA 31

DRPLA

EA 1

EA 2

EA 3

EA 4

EA 5

EA 6

EA7

Kromozom
Lokusu

3p26

4q34-q35

16q22.1

12p

12p

19p

1q

–

2q

5p

19q13

Gen/Protein

–

–

BEAN-TK2

Atrofin-1

KCNA-1

CACNA1A 

–

–

CACNB4

SCL1A3

Bafllang›ç
Yafl›

1-4. dekad

45-76 yafllar aras›

‹leri yafl (ort: 61)

8-20 veya 40-60
yafllar aras›nda

1. dekad

3-52 yafllar aras›nda

De¤iflken 

30-60

?

?

?

Tipik Klinik Özellikler

Progresif olmayan ataksi, vermis atrofisi

Yavafl seyir, saf serebellar ataksi

Genellikle saf ataksi

Kore, nöbetler, demans, myoklonus

Miyokimi, ataklar saniyeler veya
dakikalar sürer, egzersizle veya ani
bafllang›ç

Nistagmus, ataklar dakikalar veya
saatler sürer, postür de¤iflikleri, 
vertigo, ataksi zamanla kal›c› 

‹nteriktal miyokiminin izlendi¤i k›sa 
ataklarla 

Epizodik vertigo, flnteriktal nistagmus
ilerleyici serebellar bulgular 

EA tip 2’ye benzer klinik özellikler

EA tip 2’ye benzer klinik özellikler, 
hemiplejik migren ataklar›

EA tip 2’ye benzer klinik özellikler, 
epileptik nöbetler, vertigo

Tablo 31 — Otozomal Resesif Herediter Ataksiler

Friedreich ataksisi benzeri olanlar
Friedreich ataksisi
Vitamin E eksikli¤ine ba¤l› ataksi 
Abetalipoproteinemi
Refsum hastal›¤› 

Serebellar atrofi ile seyreden Friedreich ataksisi benzeri
olanlar

Geç bafllang›çl› Tay-Sachs hastal›¤›
Serebrotendinoz ksantomatozis 
DNA polimeraz γ bozukluklar› (mitokondryial resesif ataksi

sendromu)
Aksonal nöropati ile seyreden spinoserebellar ataksi 

Serebellar atrofi ile seyreden erken bafllang›çl› ataksiler
Ataksi telanjiektazi
Ataksi telanjiektazi benzeri bozukluklar 
Ataksi okülomotor apraksi tip 1 
Ataksi okülomotor apraksi tip 2 
Charlevoix-Saguenay otozomal resesif ataksi
Infantil bafllang›çl› spinoserebellar ataksi 
Cayman ataksi 
Marinesco-Sjogren sendromu



memifl olan hipertansiyonun AH için risk faktörü oldu¤u
gösterilmifltir. ‹leri yafl dönemindeki takip çal›flmalar›n-
da ise takip sürelerindeki farkl›l›ktan kaynaklanan, birbi-
rini desteklemeyen çal›flmalar vard›r. Ancak uzun süreli
(>6 y›l) çal›flmalarda ileri yafltaki düflük kan bas›nc›n›n
AH riskini artt›rd›¤› savunulmufltur. Benzer flekilde orta
yafl döneminde yüksek serum total kolesterol düzeyinin
de AH için bir risk faktörü iken ileri yaflta kolesterol dü-
zeyindeki düflüklü¤ün hastal›¤›n bir süreci olabilece¤i
veya geliflecek olan AH için iflaret oldu¤unu savunan gö-
rüfller de vard›r. Metabolik sendromun AH için bir risk
faktörü oldu¤u gösterilmifl olmas›na ra¤men baflka bir
çal›flmada ise metabolik sendromun de¤il ama kompo-
nenti olan hiperinsülinemi ve diabetin ba¤›ms›z risk fak-
törü oldu¤u gösterilmifltir. Ayn› zamanda yüksek homo-
sistein düzeyinin de ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤u öne
sürülmüfltür.

Ailede demans öyküsü AH için kendi bafl›na bir risk
faktörüdür. AH’li hastalar›n kardefllerinde yaflam boyu
hastal›k riski beklentisi ikiye katlanarak %10 dan %20’ye
ç›kar. Monozigotik ikizlerde dizigot ikizlere oranla AH
birlikteli¤i anlaml› oranda fazlad›r. 

Ailede Down sendromu öyküsü de AH riskini 2 ila 3
misli artt›rmaktad›r. 35 yafl›n alt›nda iken Down sen-
dromlu çocuk do¤uran annelerin AH riski, di¤er tiplerde
mental retarde çocuklar do¤uran annelere göre 5 misli
artm›flt›r. Down sendromlular›n babalar›nda ise AH için
bir risk söz konusu de¤ildir. Bu bulgu, AH gelifltirmek ve
35 yafl›n›n alt›nda Down sendromlu çocuk do¤urmak ara-
s›nda paylafl›lan bir genetik yatk›nl›k olas›l›¤› yönünde
tart›fl›lm›flt›r.

Koruyucu Faktörler: Epidemiyolojik çal›flmalar baz›
faktörlerin k›smen koruyucu olabilece¤ini göstermifltir.
Yüksek e¤itim düzeyinin koruyuculu¤u ‘kognitif rezerv’
kavram› ile aç›klanmaktad›r. Çok kuvvetli kan›tlar olma-
mas›na ra¤men ApoE4-ε2 aleline sahip olman›n koruyu-
cu oldu¤u yönündeki etkisi ise, ε2’nin β-amiloid fragma-
n›n›n temizlenmesinde daha etkin rol almas› ile aç›klan-
maktad›r. Oksidatif stres ve eksitotoksite AH’de patolo-
jik süreci bafllat›r m› yoksa tersi midir?’ konusu tart›flma-
l› olmas›na ra¤men, anti-oksidanlar terapötik etkileri aç›-
s›ndan genifl ölçüde çal›fl›lm›fllard›r. Bir anti-oksidan
olan E vitamini ile ilgili in vitro ve hayvan verileri cesa-
retlendirici olmas›na ra¤men klinik çal›flmalarda farkl›
sonuçlar elde edilmifltir. E vitamininin Rotterdam ve Ka-
nada Yafllanma gibi toplum temelli çal›flmalarda C vita-
miniyle birlikte koruyucu etkileri varm›fl gibi görünse de,
Washington Heights-Inwood Columbia Üniversitesi Yafl-
lanma Çal›flmas› ve Honolulu Çal›flmas› gibi di¤er önem-
li çal›flmalarda ise bir etki gösterilememifltir. 1997 y›l›n-
da Sano ve arkadafllar›n›n AH tan›s› alan hastalarda, 2000
IU/gün dozunda E vitamininin hastal›¤›n seyrini yavafllat-
t›¤›n› gösteren çal›flmalar›ndan sonra Vit E bir süre için
AH tedavisinin bir parças› olmufltur. Ancak kanama di-

atezi yan etkisinin yan› s›ra AH’de antioksidan al›m›n›n
etkisi olmad›¤›n› gösteren di¤er klinik çal›flmalar nede-
niyle bugün korunma ya da tedavide önerilmemektedir. 

‹nflamatuar mekanizmalar›n nörodejenerasyonda rol
ald›¤› hipotezi, pek çok gözlemsel çal›flmada uzun süre-
li anti-inflamatuar ajan kullanan hastalar aras›nda AH s›k-
l›¤›n›n daha az olmas› ile desteklenmifltir. Buna karfl›n,
sa¤l›kl› yafll›larda demans geliflimini engellemek veya
AH’lilerde hastal›k seyrini yavafllatmak amac›yla tasarla-
nan anti-inflamatuar klinik çal›flmalar› ise baflar›l› olma-
m›flt›r ve bu grup ilaçlar bu amaçla önerilmemektedir. 

Benzer flekilde östrojen kullanan post-menapozal
kad›nlarda da AH s›kl›¤›n›n daha az olmas›, östrojenin
koruyucu etkisi üzerine tart›flmalar bafllatm›flt›r. 2004 y›-
l›na kadar gözlemsel çal›flmalarda hormon yerine koyma
tedavileri ile AH riskinin azald›¤›na dair sonuçlar bildiril-
mifl olmas›na ra¤men, ‘Kad›n Sa¤l›¤› ‹nisiyatifi’ çal›flma-
s›nda östrojen tedavisinin jinekolojik kanser s›kl›¤›nda
art›fla neden olmas›n›n yan›nda ilginç olarak koruyucu
etkisi bir yana AH riskini artt›rd›¤› da gösterilmifltir.

Vasküler risk faktörlerinin kontrol alt›na al›nmas›n›n
AH riskini azaltabilece¤i gözlemsel çal›flmalarda saptan-
m›flt›r. Farkl› kesitsel veya vaka-kontrol çal›flmalar›nda,
kolesterol düflürücü ilaç (statin veya di¤erleri) kullanan-
larda AH riskinin %70’e yak›n azald›¤› gösterilmifltir. Sta-
tinlerin kolesterol düflürücü etkinin ötesinde, do¤rudan
α-sekretaz proteolitik yolunu uyararak, sAPP oluflumunu
artt›rd›klar› ve amiloid beta arac›l› oksidatif strese karfl›
pozitif etkileri oldu¤una iliflkin deneysel deliller bulun-
mufltur. Ancak AH’lilerde yap›lan klinik çal›flmalarda sta-
tin tedavisinin faydas› gösterilememifltir. 

Çift kör plasebo-kontrollü çal›flmalar (HYVET-COG,
SHEP, Syst-Eur, PROGRESS) birlikte de¤erlendirildikle-
rinde antihipertansif tedavinin demans riskini %13 azal-
tabilece¤i sonucuna var›lm›flt›r ancak sonuçlar bu çal›fl-
malarda demans ya da AH gelifliminin ikincil son nokta
olmas› ve k›sa takip süreleri nedeniyle dikkatle yorum-
lanmal›d›r. Takip çal›flmalar›nda antihipertansif tedavi-
nin koruyucu etkisi 75 yafl›n alt›nda tedavi bafllananlarda
ve uzun süreli tedavi durumlar›nda daha belirgindir. An-
tihipertansif tedavi, aterosklerotik süreci geciktirerek,
serebrovasküler lezyonlar› azaltarak ve serebral perfüz-
yonu artt›rarak koruyucu etki gösterirken, kalsiyum kanal
blokerlerinin ise nöroprotektif etkilerinin varl›¤› da öne-
rilmifltir. 

Aβ klirensinde flaperon olarak ifllev gören insülin deg-
rade edici enzim (IDE), insuline dirençli tip II diyabetik-
lerde, periferde artan insülini parçalamak için kullan›l-
maktad›r. Dolay›s›yla, insülin direncini düflürerek ifllev
gören peroksizom proliferatörü ile aktive reseptör gam-
ma (PPAR-γ) agonistleri s›n›f› anti-diyabetikler, vasküler
risk kontrolü yan›s›ra potansiyel olarak anti-Alzheimer et-
ki de gösterebilirler. Ancak yeni yap›lan çift kör, rando-
mize, plasebo kontrollü bir çal›flmada 693 hafif-orta evre
hastada PPAR-γ agonisti olan roziglitazonun monoterapi-
de etkisi olmad›¤› gösterilmifltir (Gold ve ark. 2010).
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gen mutasyonlar› tan›mlanm›flt›r. fiu ana kadar 44 MAPT
mutasyonu ile 70 PGRN mutasyonu FTD ile iliflkilendiril-
mifltir. Familyal FTD olgular›n›n büyük ço¤unlu¤unda
yaklafl›k eflit oranlarda olmak üzere MAPT ve PGRN mu-
tasyonlar› sorumludur.

MAPT Mutasyonlar› ile ‹liflkili FTD: Nöronlardaki ta-
u proteini, aksonal mikrotübüllere ba¤lanarak, mikrotü-
büllerin birbirine ba¤lanmas›n› ve stabilizasyonunu sa¤-
larken ayn› zamanda sinyal iletiminde de rol al›r. MAPT
mutasyonlar› farkl› mekanizmalarla nörodejenerasyona
neden olabilir. Mutant proteinlerin mikrotübüllere ba¤-
lanma affinitesi azal›r, dolay›s›yla mikrotübüllerin stabi-
litesi ve aksonal transport bozulur. Ayr›ca mutant tau,
kendi aras›ndaki artm›fl afiniteye ba¤l› olarak birikir
(self-agregasyon) ve filamantoz, çözülmeyen ve nörotok-
sik olan inklüzyonlar oluflturur. S›kl›kla bu iki mekanizma
sinerjistik olarak birbirlerini etkiler. MAPT mutasyonlar›-
n›n ço¤u ekson 10’da veya ona komflu alanda olur ve nor-
malde 1/1 oran›nda olan 3R/4R tekrar oran›n› 4R lehine
çevirir, bu da mikrotubüllere az ba¤lanmaya ve self-ag-
regasyonda art›fla neden olur. MAPT mutasyonlar› yük-
sek penetrans gösterir ve hastal›¤›n 40-60 yafl aras›nda
bafllamas›na neden olur. Tek bir pedigri içerisinde bile
klinik fenotipler farkl›l›k gösterebilir. Nedensel mutas-
yonlar›n yan› s›ra MAPT’taki normal genetik varyasyonlar
taupati geliflimi için risk faktörü olabilir. Rekombinasyon
göstermeyen iki haplotipi vard›r: H1 ve H2. Frontotem-
poral lobar dejenerasyon içerisinde an›lan kortikobazal
dejenerasyon ve progresif supranükleer palsi’de H1/H1
genotipi daha s›k gösterilmifltir, bu durum da H1 homo-
zigotlar›n 4R taupatilere karfl› artm›fl duyarl›l›klar›n› dü-
flündürmektedir.

Progranulin Gen Mutasyonlar› ile ‹liflkili FTD:
Progranulin, yara iyileflmesi, beyin d›fl›ndaki tümörlerin
büyümesi ve inflamasyonda rol alan bir büyüme faktörü-
dür. PGRN RNA, beyinde kortikal ve hippokampal pira-
midal hücrelerde ve serebellar Purkinje hücrelerinde
yüksek oranda eksprese olur. PGRN, nöritik dallanma
stimulasyonu, nöronal hayatta kal›m›n desteklenmesi ve
embriyonik beyinde cinsel farkl›laflman›n regülasyonun-
da rol al›r. PGRN nakavt farelerdeki artm›fl ajitasyon ve
anksiete, seratonin 5HT1A reseptor ekspresyonundaki
de¤ifliklikler sonucu olabilir. PGRN mutasyonlar› olan
hastalarda frontal kortekste genlerin ekspresyon patern-
leri de¤iflmifltir. Bugüne kadar tan›mlanan mutasyonlar›n
ço¤u proteinin yoklu¤una veya fonksiyon kayb›na neden
olan anlams›z veya anlama hatas› oluflturan mutasyon-
lard›r. PGRN fonksiyon kayb›, nörotropik deste¤in azal-
mas› ve nöronal hasara karfl› yan›t›n azalmas› ile nörode-
jenerasyona neden olmaktad›r. PGRN mutasyonlar›nda
hastal›¤›n bafllang›ç yafl› 35-89 aras›nda de¤iflmekte ve
penetrans› da yaflla birlikte artmaktad›r. Bir çal›flmada
sporadik FTD olgular›n›n %3.2’sinde PGRN mutasyonlar›-
n›n varl›¤› bildirilmifltir, buna karfl›n MAPT mutasyonlar›

daha nadir görülür (Le Ber ve ark. 2007). MAPT mutas-
yonlar›nda oldu¤u gibi klinik fenotip bir pedigri içerisin-
de farkl›l›k gösterir. PGRN mutasyonlar› olan hastalar›n
yaklafl›k %20-25’inde konuflma apraksisi olmaks›z›n iler-
leyici afazi vard›r. Davran›flsal varyant FTD ve kortikoba-
zal dejenerasyon klinik fenotip olarak s›k görülür. Parie-
tal tutulum biraz daha s›k olabilir ve baz› olgularda da
AH benzeri amnestik tablo izlenebilir. Bu hastalarda par-
kinsonizm motor nöron hastal›¤›ndan daha s›k görülür
(Gass ve ark. 2006).

Di¤er Sorumlu Genler: Otozomal dominant FTD ol-
gular›n›n yaklafl›k %50’sini MAPT ve PGRN mutasyonlar›
oluflturmas›na ra¤men, daha nadir görülen mutasyonlar
da tan›mlanm›fllard›r. FTLD fenotipi sergileyen Danimar-
kal› bir ailede 3p11 kromozomunda kromatin modifiye
edici protein veya di¤er ismiyle yüklü multivesiküler
protein 2B geninde (CHMP2B) mutasyon bulunmufltur.
Bu mutasyon, baflka bir ailede henüz bildirilmemifltir an-
cak ilginç olarak bu gendeki iki yeni mutasyon saf ailevi
ALS ile iliflkilendirilmifltir.

Inklüzyon cisimci¤i myoziti (IBM) ve Paget hastal›¤›
ile birlikte herediter FTD (IBMPFD) sergileyen ailelerde
flüpheli lokus valosin içeren proteini (VCP) kodlayan 9.
kromozomun p21.1-p12 lokusuna haritalanm›flt›r. Hasta-
l›k klinik olarak eriflkin bafllang›çl› kavflak tipi myopati,
Paget hastal›¤› ve k›rkl› yafllarda bafllayan dilsel varyant
a¤›rl›kl› FTLD ile karakterizedir.

FTD’de TDP-43 ve FUS pozitif inklüzyonlar›n varl›¤›-
na ra¤men, bu genlerdeki mutasyonlar ALS ile iliflkili
iken, çok nadiren klinik olarak FTLD ile iliflkili bulunmufl-
lar›dr. FTD-ALS sergileyen genifl bir aile kromozom
9p21.3-p13.3’e ba¤lant›land›r›lm›fl ancak 27 aday genin
hiç birinde mutasyon bulunamam›flt›r. 

Otozomal dominant olgular›n %10’undan fazlas› ise
bugün için bilinen genlerle aç›klanamamaktad›r. Bu has-
talar genellikle ALS efllik etsin veya etmesin, davran›flsal
varyant FTD ve bellek problemleri ile karakterizedir.

Lewy Cisimcikli Demans

Prevalans ve ‹nsidans: Baz› merkezlerde VaD veya
FTD demans nedenleri aras›nda ikinci s›kl›kta bildiril-
mesine karfl›n, genel kabul LCD’nin ikinci s›rada yer ald›-
¤› yönündedir. Zaccai, literatürdeki metodolojik olarak
yeterli, biri insidans çal›flmas› olan yedi toplum temelli
çal›flmay› derleyerek, LCD prevalans›n›n genel
popülasyonda %0-5, demans hastalar›nda ise %0-31 ara-
s›nda oldu¤unu bildirmifltir. ‹nsidans ise genel
popülasyonda %0,1, tüm demans hastalar›nda ise %3.2
civar›ndad›r. 

Risk Faktörleri: Cinsiyet ve LCD aras›nda net bir iliflki
olmamas›na karfl›n bildirilen olgu serilerinde, Parkinson
hastal›¤›na (PH) benzer flekilde erkeklerde daha s›k gö-
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tutuldu¤unda görsel agnozi ve prosopagnozi de daha
nadir olarak saptanabilecek bulgulard›r.

Görüntüleme çal›flmalar›nda bu profili yans›t›r flekil-
de iki yanl› oksipito-parietal ve/veya oksipito-temporal
atrofi (özellikle, MRG koronal T1 kesitlerde ay›rt edilen),
hipoperfüzyon ve hipometabolizma saptan›r 

Yay›nlanm›fl az say›daki otopsi olgular›nda non-spe-
sifik dejenerasyonun yan›s›ra s›rad›fl› olarak parietal
neokortekste yo¤unlaflm›fl nörofibriller yumaklarla AH
say›labilir. Fokal atrofiler içinde en az “Pick kompleksi” pa-
tolojileri, en fazla ise AH ile ilintili oland›r. H›zl› seyirli
oldu¤unda tipik bir Creutzfeldt- Jakob sunumu olabilir.
Ailevi biçimleri bilinmemektedir.

Progresif Davran›flsal/Yürütücü Bozukluk (PDB/
PYB): Bu profilin en önemli özelli¤i davran›flsal sorunlar
ve yürütücü ifllev bozuklu¤udur. Tipik bir hasta 65 yafl›-
n›n alt›ndad›r. Hasta yak›nlar› daha önceden olmayan
flekilde uygunsuz davran›fllar, olur olmaz flakalar, kuralla-
ra uymama, bask›c› konuflma, sosyal iliflkilerin bozulma-
s›, emosyonel tepki vermesi gereken durumlarda kay›t-
s›zl›k, normlara ald›r›fls›zl›k, çocuksuluk, uygunsuz cinsel
imalar ve insiyatif kayb› fleklinde flikayetler ile baflvurur.
Hastalar›n iç görüsü hemen hemen her zaman bozuktur
ve bu söylenenleri ya kabul etmezler ya da rasyonalize
ederler. Beslenme al›flkanl›¤› de¤iflmifltir, özellikle fle-
kerleme ve abur cubur yiyeceklere düflkünlük vard›r.
Hastalar doyma duygusu olmaks›z›n devaml› yemek ye-
mek isteyebilirler. Dikkatleri bozuk olan hastalar unut-
kanl›ktan da yak›nabilirler ama detayl› incelendiklerinde
epizodik belleklerinin kay›t aflamas›n›n korundu¤u görü-
lür. Görsel-mekansal ifllevler etkilenmedi¤inden hasta
sokakta kaybolmadan dolaflabilir ama ço¤u kez aileler
d›flar›da olur olmaz ifller yapmas›ndan çekindiklerinden
hastay› evden ç›karmak istemezler. Bu tablo, izole ilerle-
yici bir tablo gibi seyredebilece¤i gibi, bazen PNFA tipi,
bir dil bozuklu¤u da eklenebilir. Bu tablo PNFA ve SD ile
birlikte FTLD tan› kriterlerinde bir üçüncü alt tip olarak
belirlenmifltir ve davran›flsal varyant olarak da adland›r›-
l›r (dvFTLD). Sa¤ temporal varyant olarak adland›r›lan
SD (RTV-SD) tipinde tablo dvFTLD’den ay›rt edileme-
yen bir davran›flsal bozuklukla bafllayabilir fakat hemen
daima daha bafllang›çtan itibaren veya k›sa zaman için-
de eklenen bir aflina yüzleri tan›ma güçlü¤ü ile daha ge-
ri planda SD tipi bir dil bozuklu¤u bulunacakt›r.
dvFTLD’ye efllik edebilecek motor bozukluklar ise asi-
metrik akinetik-rijid veya aksiyel postüral bozukluklarla
parkinsonizm veya ALS olabilir. 

Hastalar›n nöropsikolojik de¤erlendirmelerinde ön
planda ak›l yürütme, planlama, soyutlama, zihinsel es-
neklik ve sebatl›l›kta bozukluk, uygunsuz cevab› bask›la-
yamama, perseverasyonlar gibi bulgular saptan›r. Gör-
sel-mekansal ifllevler korunmufltur. Hikayede anlat›lan-
larla uygun olacak flekilde yak›n bellek testlerinde kay›t
ve serbest hat›rlamada güçlüklere karfl›n tan›man›n ko-

rundu¤u görülür. Hat›rlama güçlü¤ünün nedeni “arflivle-
yici” prefrontal sistem bozuklu¤una ba¤l› olarak bellek
kay›tlar›na kendili¤inden etkin bir biçimde ulaflman›n
güç olmas›d›r. Çelinebilirlik (distraktibilite), dürtüsellik
(impulsivite) ve motivasyon güçlü¤ü (apati) nedeniyle
bu hastalar›n nöropsikolojik muayeneleri son derece güç
olabilir. Nöropsikolojik de¤erlendirmeler nihayetinde
laboratuar incelemelerdir ve laboratuar performans›n›
ölçmektedirler. Bu nedenle gerçek yaflam›nda sorunlar
yaflayan hastalar›n bu suni ve simülasyon ortamlar›nda
normal performans gösterebilece¤i unutulmamal›d›r. 

Bazen ekstrapiramidal motor bulgular asimetrik veya
aksiyel bask›n, asimetrik apraksi, ALS varl›¤› durumunda
1. ve 2. motor nöron bulgular› (el intrensek kaslar›nda at-
rofi, bulber zaaf, fasikülasyonlar, piramidal bulgular)
saptanabilir. Çok nadiren inklüzyon cisimci¤i miyoziti ve
Paget hastal›¤› (IBM/Paget) bulgular› saptanabilir.

MRG’de simetrik veya asimetrik, frontal loblara s›n›r-
l› veya birlikte anterior temporal loblar› da içeren atrofi
saptan›r. RTV-SD’de, klasik SD’nin tam tersine sa¤da
bask›n temporopolar atrofi izlenir. Asimetrik parkinso-
nizm efllik etti¤inde parkinsonizmin kontrlateralindeki
hemisferde bask›n asimetrik fronto-parietal atrofi daha
muhtemeldir. SD ve RTV-SD’de MRG özellikle koronal
T1 kesitler içerdi¤inde hemen daima tek bafl›na yeterli
olurken, izole PDB ve asimetrik parkinsonizmli PDB ba-
zen MRG ile ay›rt edilemeyebilir. Böyle durumlarda
özellikle T1 koronal kesitlerde ventromedyal prefrontal
korteksteki sulkuslar›n geniflleyip genifllemedi¤ine ba-
k›lmas› (fiekil 3) veya SPECT veya PET ile frontal loblara
s›n›rl›, parkinsonizm durumunda asimetrik fronto-parie-
tal perfüzyon ya da metabolizma azalmas›n› göstermek
yararl› olabilir. 
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fiekil 3 — Kranyal MRG koronal T1 kesitinde davran›flsal
varyant Frontotemporal demans (dv-FTD) hastas›nda ventro-
medyal prefrontal korteksteki atrofi ve buna ba¤l› sulkal de-
rinleflmeler (k›rm›z› oklar ile gösterilmifl).



AH’n›n tan›m›nda klasik yaklafl›m önce demans
sendromunun tan›s›n›n konulmas›, sonra da demans›n
ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas›, yani AH’n›n olas› di¤er de-
mans sebeplerinden ayr›lmas›d›r. Bu yaklafl›m hastan›n
demans seviyesinde bir mental tutulum göstermesini
öngörür. Bu çerçevede en s›k kullan›lan tan› kriterleri
DSM-IV ve NINCDS-ADRD taraf›ndan önerilenlerdir. Son
y›llarda AH’n›n tan›s›n›n demans geliflmeden de konula-
bilece¤i, böyle bir yaklafl›m›n olas› yeni tedavilerin er-
ken dönemden itibaren uygulanabilme flans›n› verebile-
ce¤i öne sürülmüfltür. Bu amaçla önerilen yeni tan› kri-
terleri, ana belirti olarak sinsi bafllay›p yavafl seyreden
bir epizodik bellek bozuklu¤u, bunun yan›nda yap›sal
görüntülemede hippokampal/entorinal kortekste atrofi,
PET ile yap›lan moleküler görüntülemede amiloid biriki-
mi, ya da BOS’ta amiloid beta miktar›n›n azalmas›/tau
proteininin yükselmesi bulgular›ndan en az birinin mev-
cudiyetini öngörür (Dubois ve ark. 2007; Dubois ve ark.
2010). 

Tan›m› itibar› ile kliniko-patolojik bir antite olan has-
tal›¤›n kesin tan›s› ancak patolojiyle birlikte konulabilir.
Yaflayan hastalarda klinik ve yard›mc› tan› yöntemlerin-
deki bulgular›n niteli¤ine göre “Olas› (Probable)” ve
“Mümkün (Possible)” AH tan›s› konur (McKhann ve ark.
1984, NINCDS-ADRDA kriterleri). Bafllang›ç, seyir, zihin-
sel ifllevlerdeki kay›p aç›s›ndan tipik klinik tabloyla orta-
ya ç›k›p yard›mc› muayene yöntemlerinde alternatif bir
sebep bulunamayan hastalar “olas› AH” tan›s› al›rken,
baz› atipik bulgular› olan ya da örne¤in görüntülemede
demans›n sebebi olacak kadar a¤›r olmamakla beraber
vasküler t›kanma belirtileri gösteren hastalar ise “muh-
temel AH” tan›s› al›rlar. 

Yard›mc› Tan› Yöntemleri: Tan› temelde klinik olarak
konulmakla beraber demans ya da AH tan›s› düflünülen
hastalarda rutin olarak baz› tarama testleri ya da yard›m-
c› tan› yöntemlerinin kullan›lmas› önerilir. Bu inceleme-
ler üç de¤iflik amaca hizmet ederler: AH için tipik bulgu-
lar›n saptanmas›, alternatif demans sebeplerinin d›fllan-
mas›, daha önceden gözden kaçm›fl olabilecek ilave has-
tal›klar›n ortaya ç›kar›lmas›. Özellikle bellek fonksiyonlar›-
n›, bellekteki bozulman›n tipini irdeleyen ayr›nt›l› bir nö-
ropsikolojik inceleme AH tan›s› için en hassas yard›mc›
yöntemdir. AH flüphelenilen tüm hastalarda tan› aflama-
s›nda bir yap›sal görüntüleme (tercihan kranyal MRG, ya-
p›lamazsa kranyal BT) ve flu laburatuvar testleri önerilir:
serum vitamin B-12, folik asit, homosistein, tiroid hormon-
lar›, rutin hemataloji, rutin biyokimya. fiüphe duyulan du-
rumlarda bu panel sifiliz, HIV, oto-immun antikorlar, di¤er
özel metabolik testleri içermek üzere geniflletilebilir
(Waldemar ve ark. EFNS Tan› ve Tedavi K›lavuzu, 2007). 

Yard›mc› tan›sal incelemelerdeki bulgular›n deman-
s›n olas› sebebi olup olmad›klar›n› yorumlamak önemli-
dir. Yap›sal görüntülemede AH için en tipik görüntü hip-
pokampus, amigdala, entorinal korteks gibi medyal-

temporal lob yap›lar›nda atrofidir (fiekil 6). Hastal›k iler-
ledikçe özellikle temporo-paryetal, daha sonra frontal
asosiyasyon kortekslerini de içeren genel bir atrofi görü-
lür. AH için tipik bir anamnez ve nöropsikolojik muaye-
ne bulgular› olan bir hastada MRG’de birkaç küçük lakün
ya da parlak nokta saptand›¤› için Vasküler Demans tan›-
s› koymak do¤ru de¤ildir. Standard yap›sal görüntüleme
yan›nda flüphelenilen hastalarda difüzyon MRG (örn.
Creutzfeldt-Jacob Hastal›¤› (CJD) flüphelenildi¤inde),
fonksiyonel görüntülemeler (perfüzyon SPECT, FDG-
PET) kullan›labilir. Beyinde amiloid birikmesinin mikta-
r›n› gösteren, amiloidi iflaretleyen PIB maddesiyle yap›-
lan PIB-PET henüz deneysel olup rutin uygulamaya gir-
memifltir.

Elektrofizyolojik yöntemler birçok merkez taraf›ndan
rutin olarak kullan›lmazlar. Erken dönemde özellikle
FTD’den ay›r›c› tan›da EEG yararl› olabilir: EEG AH’da
erken dönemden itibaren temel aktivitede bir yavaflla-
ma gösterirken FTD’de ise geç dönemlere kadar normal
kalabilir. Uyar›lm›fl ve Olaya Ba¤l› Potansiyeller AH’da
baz› bozukluklar göstermekle beraber rutin kullan›mlar›
yoktur.

Beyin omurilik s›v›s› (BOS) incelemelerinden AH için
en hassas olan› BOS’taki beta-amiloid 1-42 ve toplam tau/
hiperfosforilize tau miktar›d›r. AH’da amiloid konsantras-
yonu düflük, tau konsantrasyonu yüksek bulunur. Bu
yöntemin duyarl›l›k ve özgünlü¤ü yap›ld›¤› merkeze gö-
re %80-90 oran›nda olmakla birlikte henüz standard test-
ler aras›na girmemifltir. BOS’ta ayr›ca enflamatuvar has-
tal›klar›n saptanmas› için gerekli parametrelere, CJD ay›-
r›c› tan›s› için 14-3-3 proteinine bak›labilir. 

Amiloid ve APP konsantrasyonlar› AH’da serumda da
de¤ifliklikler göstermekle beraber kan testleri rutinde
kullan›lmamaktad›r. Kandaki baz› protein profillerinin
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fiekil 6 — Alzheimer hastal›¤› için tipik hippokampal atrofi.



l›¤›n ilk evrelerinden itibaren iyi de¤ildir veya hastal›¤›n

bafllang›c›ndan k›sa bir süre sonra kaybolmaya bafllar.

Postüral instabilite ço¤u hastada hastal›¤›n erken basa-

maklar›ndan itibaren belirgin olabilir. Destekleyici kri-

terlerden olan nöroleptik duyarl›l›¤›n›n öyküde bulun-

mas›, görülen tablonun LCD’a ba¤l› olma ihtimalini yük-

seltir. Lewy cisimcikli demans’l› hastalar klasik nörolep-

tiklere, demansl› hastalar›n davran›flsal sorunlar›nda kul-

lan›labilen çok düflük dozlar›nda dahi afl›r› duyarl›l›k

(parkinsonizm tablosunda belirgin kötüleflme) gösterir-

ler. Parkinsonizmdeki bu kötüleflme tablosuna bilinç dü-

zeyinde bozulma, otonomik bulgular ve nöroleptik ma-

lign sendrom efllik edebilir. Nöroleptik kullan›m› sonra-

s›nda LCD’l› vakalarda mortalite riski artm›flt›r. 

Lewy cisimcikli demans’›n en belirgin nöropsikiyatrik

bulgular› aras›nda halüsinasyonlar, hezeyanlar ve dep-

resyon say›labilir. Halüsinasyonlar hastal›¤›n seyri s›ra-

s›nda hastalar›n en az yar›s›nda görülür. Stereotipik özel-

likteki canl›, forme görsel halüsinasyonlar genellikle bö-

cek, hayvan veya insan imajlar›d›r. Hastalar›n ço¤u bu

görüntülerden fazla rahats›z olmazlar. Ancak bazen halü-

sinasyonlar korkutucu olabilir. ‹flitsel, duysal gibi di¤er

modalitelere ait halüsinasyonlar nadir olarak bildirilir.

Nöropsikiyatrik bulgular›n en s›k görülenlerinden olan

hezeyanlar ço¤unlukla k›skançl›k, çal›nma, evini ve ya-

k›nlar›n› inkar etme fleklinde kendini gösterir. Hezeyan-

lar fliddetli olursa hasta yak›nlar›na büyük s›k›nt›lar yafla-

t›rlar. Bir baflka nöropsikiyatrik bulgu olan depresyon,

LCD’da s›k görülür ve hastal›¤›n bafllamas›ndan y›llarca

önce ortaya ç›kabilir.

Ana kriterlerden olan klinik seyirde dalgalanmalar

LCD’l› hastalar›n %50-75’inde bildirilmifltir (Hanson ve

Lippa, 2009). Dalgalanma uyan›kl›¤›n veya kognitif ve ifl-

levsel performans›n dakikalar, saatler, günler, haftalara

kadar de¤iflen sürelerde belirgin olarak farkl›l›k göster-

mesidir. Klinik seyirdeki dalgalanmalar anamnezde özel-

likle sorgulanmazsa her zaman dikkat çekmeyebilir. Bu

nedenle bu özelli¤in titizlikle sorgulanmas› gerekmekte-

dir. Klinikte dalgalanman›n saptanmas› LCD’› Alzheimer

Hastal›¤›’ndan ay›rt etmekte yarar sa¤lar. Bu konuda ba-

k›c›lara sorulacak baz› ölçekler ile klinikteki dalgalanma-

lar daha kolay saptanabilir (Walker ve ark. 2000). Parkin-

son Hastal›¤› demans›’nda da dalgalanmalar olabilece¤i

ak›lda tutulmal›d›r. Dalgalanmalar›n neden kaynakland›-

¤› tam olarak bilinmemektedir. Retiküler aktivasyon sis-

temindeki kolinerjik ve monoaminerjik nörotransmitter-

lerin fazik aktivite de¤iflkenli¤i sonucu ortaya ç›kt›¤› dü-

flünülmektedir.

Lewy cisimcikli demans› telkin eden özellikler ara-

s›nda olan REM uykusu davran›fl bozuklu¤u’na s›k olarak

rastlan›r. REM uykusu davran›fl bozuklu¤u LCD, Parkin-

son hastal›¤› ve multisistem atrofi gibi “sinükleopati” pa-
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Tablo 6 — Muhtemel ve Mümkün Lewy Cisimcikli Demans (Lcd) Klinik Tan›s› için Uzlafl› Kriterleri (Mckeith ve ark.
2005)

1. Esas  özellik: Demans.
Normal sosyal ya da mesleki ifllevselli¤i etkileyecek a¤›rl›kta ilerleyici kognitif bozulma.  Erken evrelerde bellek bozuklu¤u

bask›n ve kal›c› düzeyde olmayabilir, fakat ilerlemeyle birlikte aflikar hale gelir.  Dikkat, frontal-subkortikal ifllevler ve
görsel-mekansal ifllevleri ölçen testlerdeki bozulmalar ön plandad›r.  

2. Temel özellikler:
a. Dikkat ve uyan›kl›kta ciddi de¤iflikliklerle birlikte giden zihinsel ifllevlerde dalgalanma.
b. Tipik olarak iyi flekillenmifl ve ayr›nt›l›, tekrarlay›c› görsel halüsinasyonlar.
c. Spontan olarak ortaya ç›kan parkinsonizmin motor belirtileri.

3. Lewy cisimcikli demans› telkin eden özellikler (Bir veya daha fazla temel özelli¤e ilave olarak bir veya daha fazla telkin eden
özellik varsa “muhtemel LCD” tan›s› için yeterlidir, herhangi bir temel özellik olmad›¤›nda ise bir veya daha fazla telkin eden
özelli¤in varl›¤› “mümkün LCD” tan›s›n› koydurur).
a. REM uykusu davran›fl bozuklu¤u.
b Ciddi nöroleptik duyarl›l›¤›.
c. Bazal gangliada SPECT veya PET görüntüleme ile azalm›fl dopamin tafl›y›c› reseptör yo¤unlu¤unun gösterilmesi.

4. Destekleyici özellikler (s›k olarak görülür ancak tan›sal spesifikli¤i yok)
a. Tekrarlayan düflmeler ve senkop.
b. Baflka türlü aç›klanamayan, geçici bilinç kayb›.
c. Hastal›¤›n erken aflamalar›nda ciddi otonomik disfonksiyon (ortostatik hipotansiyon, üriner inkontinans, vb.). 
d. Sistematik hezeyanlar.
e. Di¤er modalitelerde halüsinasyonlar.
f. BT veya MRI’da medial temporal lobun göreceli olarak korunmas›.
g. SPECT veya PET perfüzyon görüntülemesinde oksipital aktivitede azalma ile birlikte global olarak azalm›fl aktivite.
h. MIBG miyokard sintigrafisi anormalli¤i (azalm›fl aktivite).
›. EEG’de temporal lobda geçici keskin dalgalar ile belirgin yavafl dalga aktivitesi.

5. Lewy cisimcikli demans tan›s› ihtimali afla¤›dakilerin mevcudiyeti durumunda azal›r:
a. Fokal nörolojik bulgular›n mevcudiyeti veya beyin görüntülemesinde saptanan serebrovasküler hastal›k varl›¤›.
b. Klinik tablonun tamam›n› veya bir k›sm›n› aç›klayacak nitelikte fiziksel hastal›k ya da beyin hastal›¤›n›n varl›¤›. 
c. Parkinsonizm bulgular›n›n ciddi demans aflamas›nda ortaya ç›kmas›.

6. Lewy cisimcikli demans tan›s› demans, parkinsonizmden önce veya birlikte ortaya ç›k›yorsa konulmal›d›r. Araflt›rma çal›flmalar›
için Parkinson Hastal›¤› Demans› ve Lewy Cisimcikli Demans’›n ayr›lmas›nda 1 y›l kural›n›n göz önüne al›nmas› önerilir. 



y›l›n›n sonlar›nda Parkinson Hastal›¤› Demans› için tan›
kriterlerini yay›nlam›flt›r (Emre ve ark. 2007). Bu çal›flma-
da önce PHD’n›n klinik özellikleri tan›mlanm›fl (Tablo 7),
daha sonra ise tan›mlanan klinik özelliklere göre “muh-
temel PHD” ve “mümkün PHD” tan› kriterleri belirlen-
mifltir (Tablo 8). 

Parkinson hastal›¤› demans› için spesifik bir nörogö-
rüntüleme bulgusu yoktur. Ancak yap›lan çal›flmalarda
baz› özellikler dikkati çekmifltir. Parkinson Hastal›¤› de-
mansl› hastalarda tüm beyin atrofisi oranlar› demans› ol-
mayan hastalara göre daha fazlad›r. Strüktürel nörogö-
rüntüleme incelemelerinde baz› çal›flmalarda talamusta
ve oksipital lobda atrofi oldu¤u bildirilmifltir. Parkinson
hastal›¤› demans› olan hastalar›n SPECT incelemesinde
frontal ve temporoparyetal, bazen paryeto-oksipital kor-
tekste hipoperfüzyon bulunur (Dubois ve ark. 2007). An-
cak bu nörogörüntüleme incelemelerinden hiçbirinin
ay›r›c› tan› için katk›s› fazla de¤ildir. 

Parkinson hastal›¤› demans› tan›s›nda bazen güçlük-
lerle karfl›lafl›labilir. Bunun nedenleri aras›nda ileri dü-
zeyde motor ve konuflma bozuklu¤unun kognitif y›k›mla
üst üste binmesi, depresyon, ilaç yan etkileri ve sistemik
hastal›klar›n birlikteli¤i say›labilir. Parkinson hastal›¤›
demans›n›n ay›r›c› tan›s›nda progresif supranükleer felç,
kortikobazal dejenerasyon, vasküler demans, normal ba-
s›nçl› hidrosefali ve LCD gibi demans ve parkinsonizmin
birlikte bulundu¤u di¤er hastal›klar yer almaktad›r. Ay-
r›nt›l› öykü, mental muayene ve di¤er hastal›klar› d›flla-
yan laboratuar incelemeleri ile PHD tan›s› genellikle zor-
lanmadan koyulabilir. 

Tedavi: Parkinson hastal›¤› demans› düflünülen bir has-
tada tedaviye bafllamadan önce mental bozuklu¤u tetik-
leyen veya artt›ran faktörler d›fllanmal›d›r (Hana¤as› ve
Emre, 2005). Sistemik hastal›klar ve ilaçlar›n yan etkileri
mutlaka gözden geçirilmelidir. E¤er hasta antikolinerjik

ilaç, trisiklik antidepresan veya benzodiazepin grubu bir

ilaç kullan›yorsa hemen sonland›r›lmal›d›r. Dopaminer-

jik ilaçlar kognitif performans›n iyileflmesinde sadece

yürütücü ifllevlerde olmak üzere s›n›rl› yarar sa¤layabilir-

ler ve bu yarar varsa genelde erken evrelerde görülür.

Ayr›ca dopaminerjik ilaçlar›n dozunun artt›r›lmas› ile ha-

lüsinasyonlar ve hezeyanlar ortaya ç›kabilir veya fliddeti

artabilir. 

Parkinson hastal›¤› demans› hastalar›n›n beyinlerin-

de belirgin asetilkolin eksikli¤inin bulunmas›ndan hare-

ket edilerek asetilkolinesteraz inhibitörleri bu hasta gru-

bunda denenmifltir. Asetilkolinesteraz inhibitörleri ile

yap›lan en büyük, plasebo kontrollü, çift kör çal›flma Ri-

vastigmin iledir (Emre ve ark. 2004). Bu çal›flmada rivas-

tigmin’in (6-12 mg/gün) hem primer sonlan›m ölçütü olan

kognitif performansta ve global ölçeklerde, hem de se-

konder etkinlik ölçütleri olan nöropsikiyatrik envanter,

kelime ak›c›l›¤›, saat çizimi, bilgisayarl› dikkat testleri ve

fonksiyonel ölçeklerde plaseboya göre anlaml› olarak

daha üstün oldu¤u bulunmufltur. Bulant› ve kusma rivas-

tigmin alan grupta en s›k görülen yan etkiler olmufl, has-

talar›n %10’unda tremorda kötüleflme bildirilmifl (plase-

boda %4), ancak objektif motor skor ölçümlerinde iki

grup aras›nda bir fark saptanmam›flt›r. Rivastigmin’in et-

kinli¤inin uzun zaman takiplerde de devam ettirdi¤i gös-

terilmifltir (Poewe ve ark. 2006). Di¤er asetilkolinesteraz

inhibitörleri olan donepezil ile henüz yay›nlanmayan bir

büyük, randomize, plasebo kontrollu, birkaç tane de kü-

çük, randomize, kontrollü çal›flmalardan; galantamin ile

ise küçük, aç›k-etiketli çal›flmalardan gelen bilgilerle

PHD’nda yararl› olabilecekleri bildirilmifltir (Aarsland ve

ark. 2004). Bir parsiyel NMDA reseptör antagonisti olan

memantin ile ilgili olarak yak›n tarihte iki büyük çal›flma

tamamlanm›flt›r. Bu çal›flmalarda Memantin’in PHD’nda-

ki kognitif ifllevlerde belirgin bir etkinli¤i gösterileme-
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Tablo 8 — Muhtemel ve Mümkün Parkinson Hastal›¤› Demans› Tan› Kriterleri (Emre ve ark. 2007)

Muhtemel Parkinson Hastal›¤› Demans›
A. Temel Özellik: Tablo 6’da belirtilen her iki temel özellik de bulunmal›
B. Efllik eden klinik özellikler:

• Dört kognitif alan›n en az ikisinde, tipik profil gösteren bozulma (dikkatte dalgalanan bozulma, yürütücü ifllevlerde
bozulma, görsel-mekansal ifllevlerde bozulma ve serbest hat›rlama belle¤inde bozulma-genellikle ipucu ile düzelme)

• Davran›flsal semptomlardan (apati, depressif ve anksiyöz duygudurum, halüsinasyonlar, hezeyanlar, afl›r› gündüz
uyuklamas›) en az birinin varl›¤› muhtemel Parkinson Hastal›¤› Demans› tan›s›n› destekler, ancak davran›flsal semp-
tomlar›n olmamas› tan›y› d›fllatmaz

C. Grup III’de yer alan özelliklerin olmamas›
D. Grup IV’de yer alan özelliklerin olmamas›

Mümkün Parkinson Hastal›¤› Demans›
A. Temel Özellik: Tablo 6’da belirtilen her iki temel özellik de olmal›
B. Efllik eden klinik özellikler:

• Birden fazla alanda var olan kognitif bozuklu¤un atipik profili; örn. dikkat korunmufl iken saf depo-hasar› biçiminde
amnezi (bellek ipucuyla veya tan›ma görevleri ile düzelmiyor) veya reseptif tipte (ak›c›) afazi

• Davran›flsal semptomlar olabilir veya olmayabilir 
VEYA
C. Grup III’de yer alan özelliklerden bir veya daha fazlas›n›n varl›¤› 
D. Grup IV’de yer alan özelliklerin olmamas›



tikal bileflkede veya bazal ganglionlardad›r ve rezorbe
olduklar›nda geride ince, uzun bir kavite b›rak›rlar (“ya-
r›k kanama”). 

Serebral Amiloid Anjiopati: Leptomeningeal arterler
ve serebral korteksin küçük arterlerini seçici olarak tutan
ve daha çok lober yerleflimli, a¤›rl›kl› olarak frontotem-
poral bölgelerde, tekrarlay›c› parankimal kanamalara yol
açan bir tablo olan amiloid anjiopatide arter duvarlar›n-
da anormal bir protein olan amiloid birikimi ve damar
düz kas hücrelerinde dejenerasyon vard›r, serebral ka-
nama ile en s›k iliflkili amiloid türleri Abeta ve Sistatin C
olup en s›k rastlanan›, 21. kromozomda bulunan bir ge-
nin kodlad›¤› Amiloid prekürsör proteininden (APP) ke-
silen bir peptid olan Abeta’d›r. Beyinde bol miktarda
amiloid plaklar› olmas›na karfl›n nörofibriler yumaklar›-
n›n çok daha az olmas› di¤er bir patolojik tan› kriteridir.
Amiloid birikimi ile daralm›fl olan damarlar›n neden ol-
du¤u hipoperfüzyon sonucunda kanamalara lökoensefa-
lopati de efllik eder. Amiloid anjiopati genetik geçifl gös-
terebildi¤i gibi sporadik de olabilir ve sporadik türdeki
Abeta amiloid anjiopatinin baz› alt tiplerinde hastalarda
ApoE ε4 aleline s›k rastlan›rken, di¤er alt tiplerinde ε2
aleline s›k rastlan›r (Eng ve ark. 2004). 

Karma Demans: Beyinde vasküler de¤iflikliklerle bir-
likte herhangi bir dejeneratif patolojinin bulunmas› du-
rumudur. Bu terimin sadece AH lezyonlar›na s›n›rl› olma-
s› gerekti¤ini ileri süren yazarlar oldu¤u gibi, di¤er deje-
neratif patolojiler (örn. frontotemporal demans, Parkin-
son hastal›¤›) ve hatta dejeneratif olmayan patolojilerin
(örn. hipotiroidi) varl›¤›nda da kullan›labilece¤ini ileri
süren yazarlar vard›r. Di¤er bir tart›flma konusu, dejene-
ratif lezyonlara efllik etmesi gereken vasküler lezyonlar›n
miktar›d›r; baz› yazarlar fliddeti veya tipi önemli olmak-
s›z›n herhangi bir vasküler de¤iflikli¤i yeterli bulurken,
di¤erleri en az bir infarkt›n varl›¤›n› flart koflmaktad›r.
Genel olarak kabul edilen görüfl, dejeneratif patolojiye
vasküler lezyonlar efllik etti¤inde, demans›n çok daha az
bir lezyon varl›¤›nda aflikar hale geldi¤idir. Bir demansa
patolojik olarak ne zaman “karma” demans denmesi ge-
rekti¤i konusunda patolojik tan› kriterleri henüz mevcut
de¤ildir. 

Klinik Özellikler

Klinik pratikte, VaD kavram›yla ilgili en önemli iki hata
kayna¤›ndan biri, demans› AH ile efl anlaml› gibi kabul
edip “yak›n bellek kusuru varl›¤›”n› flart koflan demans
tan›mlar›ndan kaynaklanmaktad›r. Halbuki, vasküler ha-
sar›n epizodik bellek a¤›n› etkilemedi¤i ama baflka kog-
nitif fonksiyonlar› bozdu¤u durumlarda, yak›n bellek ku-
suru olmaks›z›n demans olaca¤› (örn,. subkortikal
VaD’larda oldu¤u gibi) aflikard›r. VaD hastalar›nda (özel-
likle birden çok küçük kortikal infarktlar durumunda) gö-
rülen tipik kognitif bozukluk profili, belirli bir kognitif

fonksiyonda (örn. epizodik bellek) bozukluktan ziyade,
beynin farkl› bölgelerinin kognitif disfonksiyonuna iflaret
eden, de¤iflik fliddetlerde (ço¤u hafif), da¤›n›k disfonksi-
yonlard›r. VaD’l› hastalarda ifllevsel ba¤›ms›zl›k kayb›n›n
(demans›n) ana nedeni de, epizodik bellek kusurundan
ziyade, prefrontal-subkortikal devrelerdeki vasküler ha-
sardan kaynaklanan yürütücü ifllev bozukluklar›d›r. 

‹kinci hata kayna¤› ise VaD’› çoklu infarkt demans› ile
efl anlaml› gibi kabul edip klinik inmelerin efllik etti¤i
basamakl› bir progresyon olmas›n› beklemektir; halbuki,
stratejik yerleflimli (örn. talamus) tek bir infarkt ile geli-
flip stabil kalan veya hiç bir klinik inme ve fokal somatik
bulgular olmaks›z›n, dejeneratif bir demans gibi yavafl
progresif seyir ile geliflen VaD’lar mevcuttur ve özellikle
de çok ileri yafltaki kiflilerde VaD’lar›n yaklafl›k yar›s› bu
tür yavafl progresif bir seyir gösterir. 

Vasküler demans çok say›da alt tipi olan heterojen
bir grup tabloyu içerdi¤inden, tek tip bir klinik tablodan
söz etmek mümkün de¤ildir. Vasküler kaynakl› kognitif
bozulman›n, henüz demans›n olmad›¤› hafif bir gerile-
meden aflikar demansa dek tüm fliddet yelpazesini ve
bu tablolara neden olacak tüm hastal›klar› kapsamak
üzere “vasküler kognitif hastal›k” (VKH) terimi önerilmifl-
tir; bu terim, inmeden kaynaklanan kognitif bozuklukla-
r›n multipl olmay›p izole olmas› durumunu (örn. sadece
afazi) bu grubun içine dahil etmez.

Vasküler demans›, dejeneratif demanslardaki gibi,
demans›n henüz aflikar olmad›¤› “demans öncesi evre”
ve “demans evresi” olarak iki bölümde incelemek pratik
uygulama aç›s›ndan kolayl›k sa¤lar. 

Demans Öncesi Evre: Vasküler depresyon Son y›llarda
giderek daha fazla dikkat çekmeye bafllam›fl bir tablo
olup yafll› popülasyonun %1, VaD hastalar›n›n %20 kada-
r›nda görülmekte ve demansa öncülük edebilmektedir.
‹leri yaflta ortaya ç›kan, apati ve psikomotor yavafllama-
n›n ön planda oldu¤u, de¤ersizlik ve suçluluk hislerinin
bask›nlaflt›¤›, antidepresan tedaviye oldukça dirençli bir
majör depresyon tablosudur. Patofizyolojisinde, pref-
rontal-subkortikal devreleri etkileyen “sessiz” infarktlar
ve/veya iskemik-gliotik özellikte subkortikal beyaz cev-
her de¤iflikliklerinin rol ald›¤› düflünülmektedir. 

Vasküler Kognitif Bozukluk: Baz› VaD hastalar›nda
henüz aflikar demans durumu geliflmeden önce, t›pk›
dejeneratif demanslar›n seyrindeki en erken evre olan
Hafif Kognitif Bozukluk (MCI) evresi gibi bir evre bulun-
du¤u gözlenmifl ve kognitif gerilemenin bafllad›¤› ama
aflikar demans tablosunun olmad›¤› bu evreyi tan›mla-
mak üzere “Vasküler kognitif bozukluk” (VKB) terimi
önerilmifltir (O’Brien ve ark. 2003). Hafif Kognitif Bozuk-
luk gibi VKB’un da klinik olarak farkedilmesi zordur ve
daha da önemlisi, MCI için tan› kriterleri olmas›na karfl›n
VKB için henüz yoktur. Gerek vasküler depresyon, ge-
rekse VKB daha çok subkortikal VaD’larda görülen tablo-
lard›r.
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yonu yüksek olan antiretroviral ajanlar (zidovudine, sta-
vudine, abacavir, nevirapine, efavirenz, indinavir) peri-
ferdeki viral replikasyonu ve virüsün beyin omurilik s›v›-
s›na (BOS) geçiflini azaltmada baflar›l› olmaktad›r. Di¤er
tedavi yaklafl›mlar› içinde NMDA reseptör antagonisti
memantin, kalsiyum kanal blokeri nifedipin, platalet ak-
tive edici faktör antagonisti lexipafant, TNF-alfa antago-
nistleri, MAO B inhibitörü selegiline ile yap›lmakta olan
çal›flmalar vard›r. 

Nörosifilis

Sifilis, gram negatif bakteri grubundan bir spiroket olan
Treponema pallidum’un neden oldu¤u kronik bir enfeksi-
yondur. S›kl›kla cinsel yolla bulafl›r; anneden fetusa ver-
tikal olarak da geçebilmektedir. Penisilinin tedavide kul-
lan›lmas›yla birlikte görülme s›kl›¤› azalm›fl ancak 1980’li
y›llarda HIV enfeksiyonuna ba¤l› olarak artm›flt›r.

Nörosfilis günümüzde geliflmifl ülkelerde nadir görül-
mekle birlikte Güney Afrikada halen yayg›n bir hastal›k
olma özelli¤ini korumaktad›r. Bulgular›n›n patogomonik
olmay›fl› ve laboratuar testlerinin sensitivite ve spesivi-
telerinin yüksek olmay›fl› nedenleriyle tan›da halen so-
runlar yaflanabilmektedir. HIV enfeksiyonu ile iliflkili for-
mu tedaviye dirençlidir. Son 10 y›lda görülme s›kl›¤›n›n
do¤u Avrupa’da belirgin olarak artt›¤› bildirilmektedir. 

Nörosifilisin Klinik Evreleri: Hastal›k, klinik olarak
primer, sekonder ve tersiyer olmak üzere 3 evreye ayr›-
l›r. Primer enfeksiyonu takiben aylar ve engeç 1 y›l için-
de bakteri hemotojen veya lenfatik yolla santral sinir sis-
temine geçerek meninkslere ve leptomeningeal kan da-
marlar›na ulafl›r, ikinci evre olan sekonder (meningeal)
sfilis dönemine geçilir. Bu evrede akut menenjit klini¤i
%10 olguda görülmekle birlikte asemptomatik olgularda
yüksek oranda BOS’da pleositoz ve protein art›fl› görül-
mektedir. Bu dönemi takiben 2-6 hafta içinde uzun y›llar
sürebilen tersiyer nörosfilis evresine geçilir. Bu evrede-
ki etkilenimin klinik ve histopatolojik olarak 2 farkl› for-
mu tan›mlanm›flt›r; meningovasküler nörosfilis ve paren-
kimatöz nörosfilis. Meningovasküler nörosfilis, fizyopa-
togenetik olarak endarterite ba¤l› vasküler tutulumla in-
meye neden olmaktad›r. ‹lerleyici vasküler sendrom pa-
renkim lezyonlar›nda art›flla giden multipl serebral in-
farktlara neden olmaktad›r. Buna karfl›l›k parenkimatöz
nörosfiliste parenkimal hasar beyin dokusunun T.palli-
dum taraf›ndan istilas›yla ortaya ç›kmaktad›r. Enfeksiyo-
nun bafllang›c›ndan meningovasküler sfilisin bafllang›c›-
na kadar geçen ortalama zaman birkaç ay-12 y›l, genel
parezi için 20 y›l ve tabes dorsalis için 25-30 y›ld›r. 

Demans ile fokal nörolojik kay›plar ve paranoya, ma-
ni, psikoz, deliryum, kiflilik ve duygu durum de¤ifliklikle-
ri gibi psikiyatrik bulgular bir arada görülebilirler. Dizar-
tri, tremor, hiperrefleksi, Argyll-Robertson pupillas›
(akomodasyon ile konstrikte olan ancak ›fl›¤a yan›ts›z

pupiller), geç jeneralize paralizi di¤er nörolojik bulgular-
d›r. Y›llar içinde genel durumda bozulma, yürüyüfl bo-
zuklu¤u, sfinkter kontrolünde kay›p ve kafleksi sonras›
ölümle sonlan›r. Tabes dorsalis arka kordon köklerin spi-
nal kordan ç›k›fl yerinde atrofi sonucu ortaya ç›kar. Tabe-
tik ve paretik nörosfilisin birlikte görüldü¤ü taboparezi-
de tabes dorsalis bulgular›na kognitif bulgular eklen-
mektedir. 

Tan›: Tan› anamnez, klinik bulgular, destekleyici BOS
bulgular›, treponemal ve nontreponemal serolojik test-
lerle konulur. Özellikle genç yaflta, h›zl›ca geliflen, psiko-
tik bulgular›n efllik etti¤i demans tablosu olan hastalarda
nörosifilizden flüphelenilmelidir. Klinikte kullan›lan non
treponemal testler VDRL (venereal disease research la-
boratory) ve RPR (rapid plasma reagin) duyarl›l›¤› yük-
sek ancak özgüllü¤ü düflük testlerdir. Yalanc› negatiflik
oran› bu testlerde yüksek olarak bildirilmektedir. Etke-
ne maruz kal›nd›ktan 5-6 hafta sonra pozitifleflir ve s›kl›k-
la etkin tedaviyi takiben y›llar içinde negatifleflir. Teda-
vinin takibinde kullan›labilirler. Treponemal testlerden
FTA (florescent treponemal assey) yüksek duyarl›l›k ve
özgüllü¤ü olan ve ikinci ve üçüncü evrelerde %95 pozitif
sonuç veren bir testtir. Di¤er treponemal test ise
TPHA’d›r (T. Pallidum hemaglütinasyon testi). Bulaflma-
dan 3-4 hafta sonra pozitif hale gelir ve ömür boyu pozi-
tif kal›r. Bu nedenle titreleri hastal›¤›n ilerlemesi ve te-
daviye cevab› izlemek için yararl› de¤ildir. Klasik olarak
BOS’ta protein artm›fl, glukoz normal veya hafif düflük ve
mononükleer pleositoz olmakla birlikte %20 olguda hüc-
re görülmeyebilir, protein de¤erleri normal olabilir.

Tedavi: Nörosifilisin evresine bak›lmaks›z›n, nörolojik
semptomu olan olgularda 10-14 gün süreyle, 4 saatte bir
3-4 milyon ünite (18-24MU/gün) benzylpenisilin ve hi-
persensivitesi olanlarda doksisiklin kullan›lmaktad›r.
Semptomlar›n yinelemesi veya nontreponemal test tit-
relerinde düflüflün olmay›fl› tedavi baflar›s›zl›¤›n› göste-
rir.

Lyme Hastal›¤›-Nöroboreliozis

Lyme hastal›¤› spiroket ailesinden Borrelia burgdorferi’nin
neden oldu¤u bir sistemik hastal›kt›r. Kene ›s›r›¤› yoluy-
la bulafl›r. Santral ve periferik sinir sisteminde etkiyle
Nöroborreliozis ad›yla an›lan hastal›¤a neden olur. Nöro-
borrelioziste kranyal sinir tutulumu, menenjit, poliradi-
külopati, depresyon, psikoz ve demans görülebilir. Te-
davi edilebilir bir hastal›k oldu¤undan erken tan› önem-
lidir. 

Klinik Bulgular ve Tan›: Lyme Hastal›¤›n›n ikinci ev-
resinde görülen akut nöroborrelioziste en s›k Bannwarth
Sendromu olarak bilinen a¤r›l› lenfositik meningoradikü-
lit ortaya ç›kar. Kronik Nöroboreliozis ise bulaflmadan
aylar, y›llar sonra ortaya ç›kan ve organ tutulumuyla sey-
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hastal›klar›n›n ortak özellikleridir. CJH’de vakuolizasyo-
na en s›k serebral kortekste daha sonra da bazal gangli-
yon, talamus ve serebellar kortekste rastlan›l›r. CJH has-
talar›n›n %10’unda PrP amiloid plaklar› izlenirken bu du-
rum PrP geninin 129 kodonunun genotipi ile iliflki göster-
mektedir. Amiloid plaklara Kuru, GSS ve yeni varyant
CJH’da daha fazla rastlan›l›r. Bu amiloid plaklar Alzhei-
mer hastal›¤›nda görülenlerden farkl› olarak PrPsc ile im-
münreaksiyon verir. Yeni varyant CJH’da ise florid plak-
lar ad› verilen daha farkl› plaklar mevcuttur. Lezyonlar
hastal›k bulgular› ile de iliflki gösterir. Örne¤in serebel-
lar bulgular›n oldukça bask›n oldu¤u Kuru’da lezyonlara
en fazla serebellumda rastlan›r. 

Tedavi: Genel kabul görmüfl ve geçerlili¤ini ispat etmifl
bir yöntem maalesef bulunmamaktad›r. Buna karfl›n has-
tal›klar›n patolojileri anlafl›ld›kça bir sonraki aflamada
ilaç çal›flmalar›n›n daha fazla gündeme geldi¤i unutul-
mamal›d›r. 

Semptomatik tedavide epilepsi ve miyokloniler anti-
epileptiklerden yarar görebilir. Parkinsonizm semptom-
lar› mevcut ise L-Dopa veya dopaminerjik ilaçlar etkili
olabilir. Ama bu tip ilaçlar›n demansl› hastalarda özellik-
le halüsinasyon ve di¤er psikotik bulgular› tetikleyebil-
di¤i ak›ldan ç›kar›lmal›d›r. Uyku bozuklu¤u olan hastalar-
da benzodiazepinler veya hipnotik özelli¤i olan anti-
depresanlar (örn. mirtazapin, mianserin, amitriptilin) ifle
yarayabilir. 

Hastal›¤›n patofizyolojisine yönelik tedaviler konu-
sunda ise etkinli¤i gösterilmifl bir yöntem henüz bulun-
mamaktad›r. Çeflitli moleküllerin etkinli¤i de¤erlendiril-
mifltir. Bunlar aras›nda Kongo k›rm›z›s› ve analoglar›, an-
trasiklinler, amfoterasin-B, tetrapiroller say›labilir. Akri-
din ve fenotiazin türevlerinin (örn. kinakrin, klorproma-
zin) in vitro olarak doku kültürlerinde PrPC - PrPSc dönü-
flümünü engelledi¤i görülmüfltür. Sistematik bir gözden
geçirmede sadece bir randomize çal›flma oldu¤u saptan-
m›flt›r. Bu çal›flmada santral etkili bir opiad d›fl› analjezik
ilaç olan ve NMDA antagonisti gibi davranan “flupirtin”in
kognitif y›k›m› yavafllatt›¤› bildirilmifltir. Daha küçük çap-
l› 33 çal›flmada ise 14 ilac›n etkinli¤i hakk›nda de¤iflik ve-
riler mevcuttur (Stewart ve ark. 2008). PrPC’nin PrPSc’ye
dönüflümünü engellemek ya da PrPC’ye ba¤lanarak sta-
bilizasyonun sa¤lamak teröpatik hedefler olarak en ras-
yonel yöntemler gibi görünmektedir. 

Dr. Baflar Bilgiç, Dr. Murat Emre

Günümüzde “demans” kelimesi, en fazla demansa ne-
den olmas› ve di¤er demans tiplerine göre daha bilinir
olmas› nedeniyle s›kl›kla Alzheimer hastal›¤› ile özdefl-
lefltirilmektedir. Oysa Alzheimer tipi demans kendi için-
de bile farkl› prezentasyonlar gösterebilmektedir. Örne-

¤in hastal›k bellek sorunlar›ndan önce görme sorunlar›
(Posterior Kortikal Atrofi) veya dil sorunlar› (Primer Lo-
gopenik Afazi) ile bafllayabilmektedir. Baz› hastalar tipik
bafllang›ç gösterseler bile, özellikle genetik tiplerde, sü-
reç içinde atipik özellikler sergileyebilmektedir (örne¤in
h›zl› seyir, epileptik nöbetler…). Alzheimer d›fl› de-
manslar›n özellikleri, ya bafllang›ç ya seyir ya da efllik
eden bulgular aç›s›ndan Alzheimer hastal›¤›ndan farkl›-
l›k göstermeleridir. Klinisyenin semptom konstellasyon-
lar›n›, bafllang›ç ve seyir flekillerini iyi bilmesi ay›r›c› ta-
n›da yard›mc› olur. Ayr›ca nadir rastlansalar da özel
konstellasyon gösteren demanslar içinde tedavi ile geri
dönme potansiyeli tafl›yan baz› hastal›klar›n bulunmas›
önemlidir. Demans›n bafllang›ç yafl›, flekli, seyir h›z›, ila-
ve nörolojik veya sistemik bulgular›n varl›¤› ile belirle-
nen bu “özel konstellasyonlar” akla belli hastal›klar› ge-
tirmelidirler. Tablo 12’de ana kostellasyonlar izlenmek-
tedir. Bu bölümde bu tip özel konstellayonlar gözden
geçirilecektir. Hastal›klar kitab›n di¤er bölümlerinde de-
tayl› olarak ele al›nd›¤›ndan tek tek hastal›klar›n ayr›nt›-
lar›na inilmeyecektir.

Erken Bafllang›çl› Demans

65 yafl›ndan önce bafllayan demanslar için “Presenil de-
mans” terimi halen kullan›lsa da son 10 y›l içinde “erken
bafllang›çl› demans” terimi daha fazla tercih edilmeye
bafllanm›flt›r. 65 yafl üstü hastalarda en s›k olarak deman-
sa neden olan Alzheimer hastal›¤›, Vasküler demans,
Frontotemporal demans ve Lewy Cisimcikli demans er-
ken bafllang›çl› demanslar›n da en fazla sorumlusudur.
Buna karfl›n bu hastal›klar›n klinik görünümleri erken
bafllang›çl› formlarda farkl›l›k gösterebilir. Örne¤in Allois
Alzheimer taraf›ndan patolojik bulgular› ile tan›mlanan
ilk hasta da erken bafllang›çl› bir Alzheimer hastas›d›r ve
hastal›k tipik olmayan paranoid hezeyanlar ve iflitsel ha-
lüsinasyonlarla seyretmifltir. Otozomal dominant olarak
kal›t›lan presenilin-1, presenilin-2 ve amiloid prekürsor
protein mutasyonlar› ile giden ailesel Alzheimer hastal›-
¤› s›kl›kla 65 yafl öncesi bafllar. Bu hastalarda sporadik
forma k›yasla daha s›k ve daha erken dönemde miyoklo-
niler izlenir, nöbetler görülebilir, dil bozukluklar› olabi-
lir, spastik paraparezi ve ataksi gibi sporadik hastalarda

ÖZEL KONSTELLASYONLAR
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Tablo 12 — Demansta Özel Konstellasyonlar

Demans+motor belirtiler: Parkinson Demans›, Lewy Cisimcikli
Demans, Kortikobazal Gangliyonik Dejenerasyon,
Progresif Supranükleer Palsi, Vasküler Demans,
Huntington Hastal›¤›

Ani bafllang›ç, basamaks› seyir: Vasküler demans

Subakut bafllang›ç, h›zl› seyir: Creutzfeld-Jacob, enfeksiyonlar,
endokrin, metabolik, enflamatuvar, para-neoplastik 
ve oto-immun hastal›klar

Sistemik bulgular: endokrin, metabolik, enflamatuvar
hastal›klar



di¤er koginitif alanlarda, günlük yaflam aktivitelerini boz-
mayacak ölçüdeki bozulmalar da bu kavram›n içine so-
kulmufllard›r. Orijinal tan›mdaki MCI sonradan ”amnestik
MCI” olarak tan›mlanm›fl olup belirgin bellek bozuklu¤u
ile kendini gösterir. Amnestik MCI en s›k görülen tiptir.
Etyolojisi s›kl›kla dejeneratif olan amnestik MCI hastala-
r›n›n büyük ço¤unlu¤u zamanla Alzheimer tipi demansa
dönüflür. ‹kinci tip, “çok alan bozuklu¤u olan MCI”d›r ve
birden fazla kognitif alanda bozulma ile karakterizedir.
Burada bellek, görsel-mekansal yetiler, yürütücü ifllev-
ler, dil ve dikkat gibi kognitif ifllevlerden birkaç› bozul-
mufltur. Bu grup da bellek bozuklu¤unun mevcut olup
olmamas›na göre iki alt-gruba ayr›l›r (multipl-alan am-
nestik ve multipl alan-non amnestik). Bu hasta grubunda
günlük yaflam aktiviteleri özellikle karmafl›k olanlarda
belirgin olmak üzere bozulabilirse de; hastan›n kay›pla-
r› demans olarak nitelendirilecek ölçekte de¤ildir. Bu
tipteki olgular zamanla Alzheimer tipi demans, di¤er de-
jeneraftif demanslar (örne¤in Lewy Cisimcikli Demans)
veya vasküler demansa dönüflebilirler. Üçüncü tip MCI
ise bellek d›fl› tek bir kognitif alan›n ön planda tutuldu-
¤u tablodur. Bu hastalarda yürütücü ifllevler, görsel-me-
kansal yetiler ya da dil ön planda tutulabilir ve s›ras›yla
Frontotemporal demansa, Lewy cisimcikli demansa ve
Primer progresif afaziye dönebilir. Bu olgularda günlük
yaflam aktivitelerinde çok hafif etkilenme görülebilir.

MCI tablosu klinik olarak heterojen oldu¤u gibi etyo-
lojik aç›dan da heterojendir. Etyolojide dejeneratif, vas-
küler, metabolik ve travmatik faktörler bulunabilir (Tab-
lo 17). MCI olgular›n›n farkl› türlerde demansa dönüfle-
bilmeleri için baz› risk faktörleri vard›r. ApoE 4 genotipi,
depresyon, ›rksal ve konstitüsyonel faktörler ve serebro-
vasküler hastal›k varl›¤› risk faktörleri olarak bildirilmifl-
tir. Bir çal›flmada ileri yafl, ApoE ε4 tafl›y›c›s›, olmak, se-
mantik ipuçlar›ndan yararlanamama, gecikmifl hat›rlama
testinde düflük performans, global kognitif bozukluk ve
epizodik bellek defisiti varl›¤›, zaman oryantasyonu ve
saat çizme testi bozuklu¤u ve düflük hippokampal volü-
mün varl›¤› demansa dönüflüm riskini art›rd›¤› gösteril-
mifltir (Lopez ve ark. 2003). 

Prevalans

MCI’n›n insidans›n› ve prevalans›n› de¤erlendiren popü-
lasyon-bazl› çal›flmalarda genifl ölçüde farkl›l›klara rast-

lanmaktad›r. Bu büyük olas›l›kla tan›sal kriterlerdeki

farkl›l›klar› yans›tmaktad›r. MCI insidans›, 65 yafl ve üstü

popülasyonda y›lda %1-6 aras›nda de¤iflmekteyken, pre-

valans› %3-22 aras›ndad›r. MCI prevalans› ilerleyen yaflla

birlikte artarken, bu di¤er çal›flmalarda ortaya konan AH

prevalans›yla benzerlik göstermektedir. Yak›n zamanda

Kardiyovasküler Sa¤l›k Çal›flmas› taraf›ndan yay›nlanan

bir analiz, demans› olmayan bireyler aras›nda prevalans

oranlar›n›n, MCI’n›n alt s›n›fland›rmas›na dayanarak fark-

l›l›k gösterebilece¤i, buna göre izole bellek bozuklu¤u

ile seyreden MCI prevalans›n›n %6, multipl alan tutulum-

lu MCI prevalans›n›n %16 oran›nda olabilece¤i belirtil-

mifltir. Toplumda AH’nin genel prevalans›n›n %10 oldu¤u

tahmin edilmektedir (Petersen ve ark. 2004, Petersen ve

ark. 2003). 

Patoloji

MCI tan›s› konan olgular›n beyni patolojik olarak çok er-

ken AH olan olgulara benzer özellikler gösterirler. Bu

hippokampus ve entorhinal kortekste nörofibriler yu-

maklar›n birikimi ile karakteristiktir. AH ilerledikçe pato-

loji lateral temporal kortekse yay›l›m gösterir. 

Braak ve arkadafllar› 2661 olguluk otopsi serisinde

nörofibriler de¤iflikliklerin yaflla ilgili alt› aflamas›n› ta-

n›mlam›fllard›r. Birinci aflamada Nörofibriler Yumaklar

(NFY) birikimi entorhinal ve trans entorhinal, medial

temporal lob bölgelerine s›n›rl›d›r ve amiloid plaklar›n

gelifliminden önce görülme e¤ilimindedir. Kognitif ola-

rak normal olgular›n›n otopsi çal›flmalar›nda NFY’lerin

entorhinal korteks ve hippokampusta s›k olduklar› ve

bunlar›n yo¤unluklar›n›n ilerleyen yaflla eksponansiel

olarak artt›¤› ancak nöritik plaklar›n ise nadir oldu¤u bu-

lunmufltur (Braak ve Braak 1997). Demans bafllang›c›yla

hem NFY’lar ve hem de nöritik plaklar artar ve progresif

olarak temporal ve frontal loblar› tutar. MCI ile ilgili nö-

ropatolojik bulgular, MCI tan›s›n› alm›flken baflka neden-

lerle kaybedilen hastalar›n otopsilerinden ve her y›l

kognitif testlerden geçerek yaflamlar›n›n sonunda ince-

lenmek üzere beynini ba¤›fllayan gönüllülerin otopsile-

rinden elde edilen verilerden kaynaklan›r. Böyle bir ça-

l›flma olan Religious Orders Study (ROS)’den edinilen

veriler, entorhinal amiloid yükün kontrollerde, MCI ve
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Tablo 17 — MCI Tablosu Klinik ve Etyolojik Olarak Heterojen Bir Tablodur. Amnestik ve Amnestik Olmayan Tipler Tek
Alan ve Çoklu Alan Tutulumuna Göre Farkl› Klinik Sendromlara ‹lerleyebilir.

Etiyoloji

Dejeneratif Vasküler Psikiyatrik T›bbi Tablolar

Tak alan AH Depr

Çoklu alan AH VaD Depr

Tek alan FTD

Çoklu alan LCD VaD

Amnestik
HKB

Amnestik
Olmayan HKB

K
lin

ik
 S

›n
›fl

an
d›

rm
a

HKB: Hafif kognitif bozukluk (MCI)



epileptik olmayanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda mortalite ris-
kinin artt›¤› bilinmektedir ve standardize mortalite ora-
n›nda 2-3 kat artma oldu¤u tahmin edilmektedir.

Epilepsi semptomunun alt›nda yatan neden, yeni ta-
n› konulmufl epilepsili hastalarda ölümün esas nedeni
iken epilepsinin kendisi ve epilepsi tedavisi mortalite
üzerine daha az etkilidir.

Epilepsili kiflilerde ölüm nedenleri 1) epilepsiden
tamamen ba¤›ms›z olabilir, 2) epilepside altta yatan et-
yolojik neden ile iliflkili olabilir ya da komorbidite olabi-
lir, 3) tedaviye ba¤l› olarak geliflebilir, 4) do¤rudan -ör-
ne¤in, SE veya ‘epilepside ani beklenmedik ölüm’
(“sudden unexpected death in epilepsy”- SUDEP), ya da
dolayl› olarak nöbetlere ba¤l› bir flekilde -örne¤in, kaza-
lar ya da suda bo¤ulmalar görülebilir. Epilepsinin kendi-
si kronik aktif epilepsili kiflilerde ölümün anlaml› bir ne-
deni olabilir. Nöbetler ile iliflkili ölümlerde SE önemli-
dir, ancak statustaki ölümlerin ço¤u altta yatan etyolojik
neden ile iliflkilidir. Ölümün di¤er nedenleri nöbetlere
sekonder olarak travma, yanma ya da bo¤ulmaya ba¤l›
olabilir. Nöbet ciddi aspirasyona ve buna ba¤l› ölümlere
yol açabilir. Tedaviye ba¤l› ölümler oldukça seyrektir.

Yap›lan tüm çal›flmalarda genel olarak idyopatik epi-
lepsili gruplarda ‘uzak semptomatik’ (geçmiflte yaflanan
kal›c› beyin hasar›na ba¤l›) ya da kriptojenik epilepsili
gruba göre mortalite oranlar› daha düflük olarak saptan-
maktad›r. Genel popülasyona göre uzak semptomatik
epilepsili grupta mortalite oran› 2-5 kat artma göster-
mektedir. Nörolojik sekelli grupta da mortalite oranlar›
yüksektir. Yafl ve cinsiyete bak›ld›¤›nda, çal›flmalar›n ço-
¤unda epilepsili erkeklerde kad›nlara göre mortalite da-
ha yüksek olarak bildirilmektedir. Tüm yafllarda, refe-
rans popülasyon ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda epilepsili kifliler-
de standardize mortalite oranlar›nda (SMO) artma görül-
mektedir. En yüksek SMO çocuklarda görülmektedir.
Her ne kadar SMO çocuklarda yüksek olsa da epilepsiy-
le do¤rudan iliflkili en yüksek ve en yo¤un mortalite yafl-
l›larda (%0,47) görülmektedir. Epilepsi tan›s›n› takiben

ilk y›llar içersinde mortalite de artma s›kl›kla ifade edil-

mektedir. SUDEP olarak k›salt›lan epilepside ani bek-

lenmedik ölüm durumunda genelde JTKN öyküsü vard›r.

Di¤er nöbet türlerinden miyoklonik nöbetlerde mortali-

tede anlaml› artma bildirilmifl, buna karfl›n absans nö-

betli hastalarda ölüm gözlemlenmemifltir.

Do¤rudan epilepsi ile iliflkili ölümler seyrektir. BDH,

neoplaziler ve pnömoni ölüme yol açan etyolojik neden

olarak ön planda yer almaktad›r. Kazalardan dolay› da

mortalite artmaktad›r. Yine epilepsili popülasyonda inti-

har nedeni ile ölümler s›kl›kla görülmektedir. SUDEP’in

tarifi ile iliflkili bir uzlaflma oluflmam›flt›r. Epilepsili has-

talarda, ani, beklenmeyen, flahitli ya da flahitsiz, travma-

tik ve suda bo¤ulma ile de iliflkili olmayan nöbetlerle

birlikte ya da nöbet olmaks›z›n ortaya ç›kan ölümün ana-

tomik ya da toksikolojik nedeninin aç›klanamad›¤› du-

rum olarak ifade edilir. SUDEP tan›s›ndan önce kardiyak

iskemi, pulmoner emboli ya da serebral hemoraji gibi

ölümün di¤er nedenleri d›fllanmal›d›r. SUDEP tan›s› ge-

nellikle postmortem incelemeyi gerektirmektedir. Halen

çal›flmalar›n ço¤unda SUDEP kesin, muhtemel veya

mümkün SUDEP olarak s›n›fland›r›lmaktad›r. SUDEP in-

sidans› popülasyon temelli çal›flmalarda az da olsa de-

¤iflkenlik gösterir ve genel olarak <1/1000/y›l ve

0.35/1000/y›l olarak düflünülmektedir. Politerapi SUDEP

riskinde artma ile birlikte gibi görülmektedir. Mental re-

tardasyon varl›¤› da SUDEP için bir risk faktörüdür. Özel

epilepsi gruplar›nda, örne¤in epilepsi cerrahi adaylar›n-

da, yeni ilaç çal›flmalar›na al›nan gruplarda, vagus siniri

stimulasyonu uygulanan hastalarda ise oran daha yüksek

olup 2-6/1000/y›l olarak bildirilmektedir. SUDEP herhan-

gi bir yaflta görülebilirse de çal›flmalar›n ço¤unda 25-40

yafllar› aras›nda gözlemlenmektedir. En yüksek insidans

ciddi kronik epilepsili hastalarda görülmektedir. Nöbe-

tin bafllang›c›ndan sonraki ilk y›llarda SUDEP düflük

oranlarda görülür.
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Tablo 2 — Etyolojik Temele Göre Epilepsilerde Prognoz

Çok ‹yi 

‹yi huylu neonatal konvülziyonlar 

‹dyopatik iyi huylu neonatal 
konvülziyonlar 

Süt çocuklar›n›n iyi huylu 
miyoklonik epilepsisi 

Akut semptomatik nöbetler

‹laçlar›n neden oldu¤u nöbetler 

Febril nöbetler 

‹yi

Jeneralize epilepsiler (çocukluk
ça¤› absans epilepsisi,
uyan›rken gelen “grand
mal” epilepsi)

Spesifik olmayan jeneralize
tonik klonik nöbet 

Baz› fokal nöbetler

Belirsiz

Juvenil miyoklonik epilepsi 

Lokalizasyon ile iliflkili 
epilepsilerin ço¤u 
(kriptojenik, semptomatik)

Kötü

Tüberoz skleroz

Sturge-Weber sendromu

Arteryovenöz malformasyon 

Serebral palsi 

‹nfantil spazm,

Lennox-Gastaut sendromu 

Progresif epilepsiler

Çok ‹yi Prognoz: Tüm hastalar›n %20-30’u bu gruptad›r. Spontan remisyon kurald›r. S›kl›kla AE‹ tedavisi gerekmez.
‹yi Prognoz: Tüm hastalar›n %30-40’› bu grup içersinde yer al›r. Genel olarak k›sa sürelidir. Nöbetler AE‹ ile kolayl›kla kontrol alt›na al›n›r. 
Prognozu Belirsiz: Epilepsili hastalar›n %10-20’si bu grup içersinde yer al›r. Bu grupta AE‹ nöbetleri bask›larlar. Remisyon baflar›labilir fakat e¤er AE‹
kesilirse nüks göstermeye e¤ilimlidirler. AE‹ tedavisi olas›l›kla ömür boyu olacakt›r. 
Kötü Prognoz: Bu grup tüm epilepsisi olan hastalar›n %20’sini içerir. AE‹ tedavisine ra¤men nöbetler devam eder.



l›¤›n aksine bilinen tek bir etyolojisi ya da patolojisi yok-
tur. Bu nedenle, epileptik nöbetlerin aksine, epilepsinin
veya bir elektroklinik sendromun tan›s› do¤rudan göz-
lem ya da video kayd›n›n izlemi ile konulamaz; bunun
için bafllang›ç yafl›, etyoloji, aile öyküsü, nöbet s›kl›¤›,
görüntüleme yöntemleri, presipitan faktörler ve elektro-
ensefalografi (EEG) gibi ek bilgiler gereklidir.
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Tablo 7 — Semiyolojik Nöbet S›n›flamas› (Lüders ve ark.
1998)

• Aura
– Somatosensoryel auraa

– ‹flitsel auraa

– Koku auras› 
– Görsel auraa

– Gustatuvar aura 
– Otonomik auraa

– Abdominal aura
– Psiflik aura

• Otonom bulgulu nöbeta

• Dialeptik nöbetb

– Tipik dialeptik nöbet

• Motor nöbeta

– Basit motor nöbeta

� Miyoklonik nöbeta

� Epileptik spazma

� Tonik-klonik nöbet
� Tonik nöbeta

� Klonik nöbeta

� Versif nöbeta

– Kompleks motor nöbetb

� Hipermotor nöbetb

� Otomotor nöbetb

� Jelastik nöbet

• Özel Nöbetler
– Atonik nöbeta

– Hipomotor nöbetb

– Negatif miyoklonik nöbeta

– Astatik nöbet 
– Akinetik nöbeta

– Afazik nöbetb

• Non-epileptik paroksismal olay

Tablo 8 — Epileptojenik Alanlar (Lüders ve ark.)

• S›n›flanamayan

• Fokal
– Frontal
– Perirolandik*
– Temporal
– Neokortikal temporal
– Mezyal temporal
– Paryetal
– Oksipital
– Di¤erleri**

• Multilober
– Fronto-temporal
– Temporo-paryetal
– Fronto-paryetal
– Temporo-paryeto-oksipital
– Di¤er

• Hemisferik Multifokal
– Bifrontal
– Bitemporal
– Di¤er***

• Jeneralize

aSol/sa¤/aksiyal/jeneralize/bilateral asimetrik
bSol hemisfer/sa¤ hemisfer

Tablo 9 — Etyoloji (Lüders ve ark. 1998)

• Hipokampal Skleroz

• Kal›t›lan Durumlar
– Tuberoz skleroz
– Progresif miyoklonik epilepsiler
– Metabolik sendrom
– Kanal hastal›¤›
– Mitokondriyal bozukluklar
– Kromozom anormallikleri
– Genetik oldu¤u zannedilenler
– Di¤er

• Tümörler
– Glioma
– Disembriyoplastik nöroepitelyal tümör (DNET)
– Ganglioglioma
– Di¤er

• Kortikal Geliflim Malformasyonlar›
– Fokal kortikal geliflim malformasyonu
– Hemimegalensefali
– Epidermal nevüsle birlikte kortikal geliflim malfor-

masyonu
– fiizensefali
– Lizensefali
– Holoproensefali
– Heterotopik gri cevher
– Hipotalamik hamartom
– ‹to’nun hipomelanozisi
– Di¤er

• Vasküler Geliflim Malformasyonlar›
– Kavernöz anjioma
– AV malformasyon
– Sturge Weber sendromu
– Di¤er

• SSS ‹nfeksiyonlar›
– Menenjit
– Ensefalit
– Apseler
– Di¤er

• ‹mmun Arac›l› SSS ‹nflamasyonu
– Rasmussen ensefaliti
– Vaskülit
– Di¤er

• Hipoksik ‹skemik Beyin Hasar›
– Fokal iskemik infarkt
– Difüz hipoksik iskemik hasar
– Periventriküler lökomalazi
– Hemorajik infarkt
– Venöz sinüs trombozu
– Di¤er

• Kafa Travmas›
– ‹ntrakranyal hemorajiyle birlikte kafa travmas›
– Penetran kafa travmas›
– Kapal› kafa travmas›

• Bilinmeyen Nedenli Yap›sal Beyin Anormalli¤i

• Bilinmeyen: Varolan bilgilerle etyolojik faktörün 
bulunamamas›

*Perirolandik Alan: Presantral ve postsantral girus ve sulkuslar ile silviyan
fisür alan›n› kapsar.
**Subkortikal bölgeler gibi di¤er lokalizasyonlar› kapsar (hipotalamus
gibi).
***Multifokal epileptojenik alan: Birden fazla lokalizasyondaki epilepto-
jenik alan› kapsar (örn; sa¤ frontal ve sol paryeto-oksipital).



Semptomatik lokalizasyonla iliflkili epilepsiler, Kozhevnikov -
Rasmussen sendromu ve fokal refleks epilepsiler gibi
nadir görülen durumlar d›fl›nda nöbet tipi, di¤er klinik
bulgular, anatomik lokalizasyon ve etyolojiye göre ol-
dukça de¤iflkenlik gösteren sendromlardan oluflur. Epi-
lepsileri anatomik lokalizasyonuna (temporal, frontal,
paryetal, oksipital lob epilepsileri) göre s›n›fland›rmaya
çal›fl›rken dikkatli olunmas› gerekir. Saçl› deri üzerinden
kay›t yap›lan skalp EEG (interiktal ve iktal) bulgular› ya-
n›lt›c› olabilir. Nörogörüntüleme yöntemleri ile saptanan
morfolojik bulgular her zaman epileptojenik lezyon ile
özdefl de¤ildir. Nöbet semptomatolojisi ve di¤er klinik
bulgular önemli ipucu verir. Nöbetin ilk bulgu ve semp-
tomlar›, s›kl›kla nöbetin köken ald›¤› yeri belirlemede
en önemli göstergedir. Nöbet bafllang›c›ndan sonra gö-
rülen bulgular dizisi, nöbet yay›l›m›na iliflkindir. Nöbetin
klinik olarak sessiz bir bölgeden bafllayaca¤›, ilk klinik
bulgular›n ancak yak›n veya uzak baflka bir bölgeye yay›-
l›mdan sonra ortaya ç›kabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
1989 s›n›flamas›nda, anatomik lokalizasyona göre tem-
poral, frontal, paryetal, oksipital epilepsi ay›r›m› derin
elektrod kay›tlar›ndaki bulgulara dayan›r. 

‹dyopatik lokalizasyonla iliflkili epilepsiler, parsiyel nöbetle-
rin ve fokal EEG anomalilerinin efllik etti¤i çocukluk ça¤›
epilepsileridir. Bafllang›ç yafl›na göre s›n›fland›r›l›r, ana-
tomik lezyon yoktur, spontan remisyon görülür. Hastala-
r›n nörolojik muayeneleri normaldir, mental bozukluk
yoktur, geçirilmifl herhangi bir hastal›k öyküsü yoktur,
ancak s›kl›kla selim epilepsiye iliflkin aile öyküsü vard›r.
Nöbetler genellikle k›sa ve seyrektir, ancak hastal›¤›n
seyri s›ras›nda erken dönemde s›k olabilir. Nöbet pater-
ni hastadan hastaya farkl›l›k gösterebilir, ancak bir hasta-
da stereotipiktir. EEG’de normal temel aktivite, fokal
yüksek voltajl› tekrarlay›c› dikenler görülür. Dikenler,
bazen birbirinden ba¤›ms›z mültifokal özellikte olabilir.
K›sa süreli jeneralize diken dalga aktivitesi görülebilir.
Fokal aktivite, morfolojisinde de¤iflme olmadan uyku ile
artar. 

Jeneralize epilepsiler ve sendromlar, jeneralize nöbetlerle
birliktedir. Jeneralize nöbetlerde ilk klinik de¤ifliklikler
her iki hemisferin birlikte etkilendi¤ini gösterir, iktal
elektrografik paternler bilateraldir.

‹dyopatik jeneralize epilepsi(‹JE)’ler, bafllang›ç yafl›na göre
s›n›fland›r›l›r. Nörolojik muayene ve kranyal manyetik
rezonans görüntüleme (MRG) normaldir, mental bozuk-
luk yoktur. EEG’de normal temel aktivite, jeneralize de-
flarjlar (diken, çoklu diken, 3Hz diken dalga veya çoklu
diken dalga) görülür, deflarjlar NREM (“non rapid eye
movement”) uykusunda artar.

Semptomatik jeneralize epilepsiler, genellikle süt çocuklu-
¤u ve çocukluk ça¤›nda görülür, jeneralize nöbetlerle ka-
rekterizedir, klinik ve EEG bulgular› ‹JE’lerden fakl›d›r.
S›kl›kla birkaç nöbet tipi (myokloni, tonik, atonik nöbet-
ler ve atipik absanslar) birlikte görülür. EEG bulgusu
‹JE’lerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, bilateral, ancak daha az rit-

mik, asimetrik görünümdedir. ‹nteriktal EEG’de, bask›-
lanma boflal›m, hipsaritmi, yavafl diken dalga, jeneralize
h›zl› ritimler görülür. Fokal anomaliler efllik edebilir. Kli-
nik, nöropsikolojik, nöroradyolojik bulgular difüz ensefa-
lopatiye iflaret eder. Etyoloji spesifik olmayabilir veya
spesifik etyolojilerle birlikte hastal›¤›n bafllang›ç bulgu-
su veya hastal›¤›n bask›n bulgusu olarak görülebilir (Bu
tablolar ayr›nt›l› olarak ilgili bölümde ele al›nm›flt›r). 

Fokal veya jeneralize olduklar› belirlenemeyen epilepsiler ve
sendromlarda, nöbetlerin fokal veya jeneralize oldu¤unun
belirlenememesinin iki nedeni vard›r. 1) Jeneralize ve
fokal nöbetlerin birlikte görüldü¤ü hastalar olabilir.
EEG’de fokal ve jeneralize epileptiform aktivite (örne¤in
temporal dikenle birlikte ba¤›ms›z jeneralize diken dal-
ga deflarjlar› gibi) birlikte görülür. 2) Nöbet bafllang›c›n›n
jeneralize veya fokal oldu¤u belirlenemez. Bunun en s›k
nedeni uyku s›ras›nda olan nöbetlerdir, hasta auras›n›
hat›rlamaz, EEG gibi inceleme yöntemleri jeneralize ve-
ya fokal ay›r›m› yapmakta yard›mc› olacak bulgu vermez. 

1989 s›n›flama önerisinde, epilepsi ve epilepsi sen-
dromlar›n›n s›n›flanmas›n›n tümüyle mükemmel olmad›-
¤› belirtilmifltir. Bu s›n›flamada hastal›k kategorisinde s›-
n›flanan baz› epilepsilerin etyolojisinin hala belirlenme
aflamas›nda oldu¤u, bir sendroma yerlefltirilen hastala-
r›n, epilepsinin seyri s›ras›nda beyin matürasyonunun
dönemine ba¤l› olarak baflka bir sendroma de¤iflebile-
ce¤i (örne¤in West sendromu olan çocuk, eriflkin dönem-
de Lennox Gastaut sendromu kriterlerine uyabilir) vur-
gulanm›flt›r. 2010 y›l›nda, yukar›da da ayr›nt›l› flekilde
ele al›nd›¤› ve tablolarda gösterildi¤i gibi, ILAE nöbetle-
rin ve yan› s›ra epilepsi formlar›n›n s›n›flanmas› için kav-
ram ve terminolojiyi güncel bilgilerin ›fl›¤›nda gözden
geçirmifltir. Örne¤in daha önce idyopatik epilepsi olarak
s›n›fland›r›lmam›fl olan Dravet sendromu’nun art›k gene-
tik bir epilepsi oldu¤u bilinmektedir. ‹dyopatik epilep-
silere, daha önce herhangi bir disabilite efllik etmedi¤i
düflünülmesine ra¤men, son zamanlarda bu epilepsiler-
le birlikte hafif kognitif ve davran›flsal bozukluklar›n›n
görüldü¤ü bildirilmektedir. ‹dyopatik kavram›n›n, selim
nitelik tafl›d›¤› düflüncesi de terk edilmifltir. Genetik de-
fektin nöbetlere ek olarak baflka etkileri olabilir. Art›k
tüm epilepsilerin bir ölçüde semptomatik oldu¤u düflü-
nülmektedir. Lezyonun tipi, bafllang›ç yafl›, lokalizasyo-
nu, nöbet tipi, spesifik iktal ve interiktal paternlerin ay-
r›ca gözönüne al›nmas› gerekir. Örne¤in ‘semptomatik
temporal lob epilepsisi’ terimi ‘temporal lobda kortikal
displaziye sekonder fokal nöbetlerle giden epilepsi’ gi-
bi daha kesin ifadelere yerini b›rakm›flt›r. 

Geliflimsel ve genetik özellikleri olan elektroklinik
sendromlara ek olarak, tam olarak elektroklinik sendrom
olmayan, ancak spesifik lezyonlar veya di¤er nedenlere
dayanarak 2010 s›n›flamas›nda farkl› konstelasyonlar ola-
rak tan›mlanan klinik durumlar vard›r. Bu konstelasyon-
lar› bilmenin tedavi, özellikle cerrahi tedavi üzerine et-
kisi olabilir. Bunlar aras›nda ‘hipokampal skleroz ile bir-
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toni vb) klinik tabloya efllik edebilir. Dual patolojilerle
(tümör, tüberoz skleroz, kavernöz anjiyom vb) birlikte
görülebilir.

Nörogörüntüleme yöntemleri ile progresif hemiatro-
finin gösterilmesi hastal›k için tipiktir (fiekil 6). Genellik-
le temporoinsüler bölgeden bafllar. BT’de, bafllang›çta
temporal boynuz ve silviyan fisürde izlenen geniflleme
gittikçe hemisferin di¤er bölgelerine yay›l›r. Kranyal
MRG bulgular› 4 dönemde incelenir ve hastal›k seyri ile
korelasyon gösterir. ‹lk dönemde kortekste fliflme, T2 ve
FLAIR’de hiperintens görünüm, ikinci dönemde normal
volüm ve hiperintens görünüm, üçüncü dönemde atrofi
ve hiperintens görünüm, dördüncü dönemde progresif
atrofi ve normal sinyal özelli¤i izlenir. 

Rasmussen sendromu tan›s› klinik bulgularla konur.

Ay›r›c› tan›da KD, tümör, serebral vaskülit, MELAS (mito-

kondriyal ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri epi-

zod) göz önünde tutulmal›d›r.

Tedavide fonksiyonel hemisferektomi en etkili yön-

temdir. Nöbetler AE‹ ile tedaviye dirençlidir. Yüksek doz

kortikostreoid, di¤er immünsupresif tedaviler, intrave-

nöz immünoglobulin, plazmaferez geçici süre ile yarar

sa¤lar, tedavinin kesilmesini izleyerek birkaç ay içinde

nüks geliflir. 

Eriflkinde ‹dyopatik Jeneralize Epilepsi (‹JE)’ler:
Ço¤unlukla çocukluk ça¤›nda bafllayan ‹JE’lere, ilerde ço-

cuk ve ergen dönemi epilepsileri bölümünde ayr›nt›l›
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fiekil 6 — Rasmussen sendromu: A ve B Hastal›k bafllang›ç›n› izleyerek 4.ayda sa¤ fronto-insular bölgede hiperintensite, sa¤
kaudat nukleus ve putamende hafif atrofi, C ve D 1. y›lda silviyan fisürde progresif geniflleme, lateral ventrikülde hafif
geniflleme, kaudat nukleus ve putamende atrofi ve hiperintensite, E ve F 3. y›lda yap›lan MRG T2A görüntüsünde etkilenen
hemisferde progresif atrofi.
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Grid elektrodlar iki veya daha fazla s›rada elektrod
içerir ve çok say›da elektrodlardan oluflur. Elektrodlar
aras› mesafe genellikle 1 cm aral›kl› ve en fazla 64 elek-
trod içerecek flekilde hem fleksibl hem de fleffaf bir yap›
üzerine dizilmifltir (fiekil 10). Genel anestezi alt›nda ve
genifl bir kranyotomi ile beyin yüzeyine yerlefltirilir. Ge-
nifl neokortikal alanlarda epileptojenik alan›n araflt›r›l-
mas›nda tercih edilir. Ayr›ca bu alanda kortikal stimülas-
yon yapma imkan› sa¤lar. Grid elektrodlar›n baz› deza-
vantajlar› ise hem yerlefltirme, hem de ç›kar›lmas› s›ra-
s›nda genel anestezi alma gereklili¤i olmas›, genifl kran-
yotomilerin infeksiyon riski tafl›mas›, grid kal›nl›¤› göre
de¤iflen kanama ve beyin ödemi riski nedeniyle k›sa sü-
rede ifllemin tamamlanmas› gereklili¤i olmas›d›r.

Derin elektrodlar MRG uyumlu nikel kromium veya
platinden yap›lm›flt›r. Beyne direkt olarak genel aneste-
zi alt›nda “burr-hole” veya küçük bir delikten girilir.
Elektrodlar beyinde hedef alana BT veya MRG önderli-
¤inde stereotaksik hesaplamalarla ve beynin vaskülari-
tesi göz önüne al›narak yerlefltirilir. ‹ntrakranyal kanama
riski nedeniyle fleksibl olanlar tercih edilir. Elektrodlar

en çok ortogonal, radyal ve oksipital aç›dan yerlefltirilir.
Derin elektrodlar sayesinde amigdala, hipokampus gibi
kortikal yüzey elektrodlar›yla eriflilemeyen yap›lardan
EEG kay›tlar› yap›labilir. Bilateral yerlefltirilebilir ve ge-
nel anestezi kullan›lmadan geri çekilebilir. Derin elek-
trod yerlefltirilmesi stereotaksik donan›m ve tecrübesi
olan yerlerde yap›labilir. Ameliyathanede çok zaman al›-
c›d›r. En önemli komplikasyonu beyin parankimas›ndan
geçerken bir damar y›rt›lmas› sonucu kanamaya neden
olmas›d›r. 

Komplikasyon aç›s›ndan karfl›laflt›r›lacak olursa derin
elektrodlar subdural veya epidural elektrodlara göre da-
ha ciddi morbidite ve mortalite riski tafl›r. ‹ntraserebral
kanama esas olarak derin elektrodlarda ortaya ç›kar,
subdural elektrodlarla ise nadiren subdural kanamalar
görülür. ‹nfeksiyon bütün invazif elektrodlar›n yerlefltiril-
mesinde gözlenebilir. ‹nfeksiyon ve intrakranyal kanama
riski di¤er intrakranyal elektrodlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda
en düflük olan subdural strip elektrodlard›r. Subdural
genifl gridlerden sonra serebral ödem ve özellikle orta
hat köprü venlerine yak›n yerlefltirilen gridler sonras› ise
venöz infarktlar geliflebilir. 

Uygulanacak teknik her hastaya göre de¤iflir. Daha
önceki incelemeler do¤rultusunda nöbet bafllang›c› ola-
bilecek alanlara yaln›zca derin elektrodlar, subdural
strip, grid veya bunlar›n kombinasyonu yerlefltirilerek
hasta yeniden monitorize edilir. Subtemporal, subfron-
tal ve interhemisferik alanlara yerlefltirilen stripler ve
gridler ile bazal ve mezyal alanlara ait kay›tlar sa¤lanma-
s›na ra¤men hipokampus ve di¤er derin yap›lar›n kay›t-
lar›n› almada derin elektrodlar kadar üstünlü¤ü yoktur.
‹ntrakranyal elektrodlardan özellikle subdural strip ve
grid elektrodlar, ekstratemporal lob epilepsisinde, özel-
likle de neokortikal yap›lardan kaynakland›¤› düflünülen
nöbetlerin lokalizasyonu için kullan›lmaktad›r. Stripler

fiekil 10 — Bir grid elektrodun ameliyathanede kranyotomi
sonras› subdural bölgeye yerlefltirilifli.

fiekil 9 — Yüzeyel iktal EEG ile nöbet bafllang›c› lateralize ve lokalize edilemeyen bir olguda invazif inceleme olarak strip elek-
trod yerlefltirilmesinden sonraki iktal EEG’de nöbet bafllang›c›n›n belirgin olarak ortaya ç›kt›¤› ve birkaç saniye sonra karfl›
hemisfer homolog kesimlerine yay›ld›¤› gözleniyor.
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malardan sonra kolaylaflabilirler. ‹JE tablolar› s›kl›kla ço-
cukluk ya da ergenlikte bafllamalar›na ra¤men, eriflkinde
bafllayan formlar› da mevcuttur. Baz›lar› ömür boyu sür-
mekte, baz›lar› ise sadece belli yafllara özgü biçimde
bafllay›p sonra sönebilmektedirler. ‹JE’lerdeki ortak EEG
özelli¤i iktal ya da interiktal diken dalga, multipl diken
dalga boflal›mlar›d›r. Bu boflal›mlar hiperventilasyon, uy-
ku deprivasyonu ya da aral›kl› ›fl›k uyar›m› ile art›fl göste-
rebilirler. 

Çocuklu¤un Absans Epilepsisi (ÇAE): ÇAE 4-10 yafllar› ara-
s›ndaki (s›kl›kla 5-7 yafl) di¤er aç›dan sa¤l›kl›, okul ça¤›
çocuklar›nda, güçlü bir genetik yatk›nl›k temelinde orta-
ya ç›kar. Baz› olgular›n öykülerinde febril nöbetler bulu-
nabilir, olgular›n yar›ya yak›n›nda ise ailede epilepsi öy-
küsü vard›r. K›z çocuklarda erkek çocuklara oranla daha
s›kt›r. Bu sendromun özelli¤i olan tipik absans nöbetleri
ani bafllang›çl› ve ani bitiflli olup süreleri de de¤iflmekle
birlikte, s›kl›kla 10 saniye civar›ndad›r. Günde defalarca
gelebilir; o s›rada bilinç önemli ölçüde etkilenir ve ba-
k›fllarda dalg›nlaflma gözlenir, çocuk yapmakta oldu¤u
aktiviteyi b›rak›r. Nöbet bitiminde ise hasta hiçbir fley
olmam›fl gibi daha önceki aktivitesine devam eder. Ab-
sanslar basit olabildi¤i gibi, hafif klonik, tonik, atonik,
otomatik ve otonom bulgular da efllik edebilir. Hiper-
ventilasyon (HV) absans nöbetlerini tetikleyen en
önemli faktördür ve tedavi öncesi HV s›ras›nda absans
nöbetlerinin ortaya ç›kmad›¤› durumlarda tan›y› yeniden
gözden geçirmek uygun olur. 

Absans nöbetlerine efllik eden EEG bulgusu ön böl-
gelerde daha yüksek amplitüdlü olmak üzere bilateral,
senkron, simetrik, 3Hz, düzenli diken dalga deflarjlar›d›r
(fiekil 17). ‹nteriktal dönemde olan deflarjlar nöbete efl-
lik edenler gibi olmakla birlikte daha k›sa sürelidir. Ayr›-
ca bu dönemde ÇAE için oldukça karakteristik olan, s›k
tekrarlayan, ritmik posteriyor delta aktivitesine rastlana-
bilir.

Prognoz çok iyidir ve s›kl›kla absans nöbetleri 12 yafl
öncesi sonlan›r. Olgular›n az›nda ergenlik ya da eriflkin
dönemde seyrek JTKN’lerin görülebilece¤i bildirilmek-
tedir. ÇAE’de gün içinde çok s›k tekrarlayan absans nö-
betlerinin hastan›n biliflsel ifllevlerini ve okul baflar›s›n›
etkileyebilece¤i için tedaviye bafllanmas› kofluldur. VPA
ve ESM absans nöbetlerinde çok etkindir. Bu iki ilaçtan
birisinin monoterapisi, ya da absanslar durmazsa, kom-
binasyonu önerilir. Bir di¤er seçenek LTG’dir. 

Juvenil Absans Epilepsisi (JAE): JAE bir çok özelli¤i nede-
niyle ÇAE ile juvenil miyoklonik epilepsi (JME) aras›nda
bir form olarak kabul edilmektedir. JAE’de absans nö-
betleri ÇAE’dekilere oranla daha geç bafllamakta (en s›k
9-13 yafl), daha ender görülmekte ve olgular›n önemli bir
k›sm›nda JTKN’ler, küçük bir k›sm›nda da miyokloniler
tabloya efllik etmektedir. JAE’nin EEG bulgular› baz› ufak
tefek farkl›l›klar d›fl›nda ÇAE’dekine benzer. Tedavisi
ÇAE’den farkl› olmayan JAE’de nöbetlerin kontrol alt›na
al›nmalar› zor de¤ildir; ama tedavi sonland›r›ld›ktan son-
ra nöbetler nüksedebilir.

fiekil 17 — EEG’de jeneralize (bilateral, yayg›n, hemisferler aras› simetri ve senkroni mevcut) iktal boflal›m (efllik eden absans
nöbeti var). (7 y, E; ÇAE)
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nir sistemi miyelininin küçük yap›tafllar›d›r; ve periferik

sinir sistemindeki miyelinde bulunmazlar. Periferik mi-

yelin protein 22 (PM 22) periferik sinir sistemi miyelini-

nin küçük bir unsurudur (Lublin ve Miller, 2010).

Dr. Mefkûre Eraksoy, Dr. Serpil Bulut, Dr. Recep Alp

Multipl skleroz (MS) merkez sinir sisteminin inflamatuar
demiyelinizan ve dejeneratif bir hastal›¤›d›r. Multipl
skleroz’un s›kl›¤›n›n enlem dairelerine göre de¤iflti¤ini
gösteren çal›flmalara göre dünyada 2-2.5 milyon MS’li bi-
rey yaflad›¤› düflünülür. Türkiye’nin 42. enlem daireleri
aras›nda yer ald›¤› gözönüne al›nd›¤›nda, MS’in ortalama
2000-2500 kiflide bir görüldü¤ü tahmin edilir. Amerika
Birleflik Devletlerinde (ABD) yaklafl›k 400.000 MS’li birey
bulundu¤u bildirilir. Multipl skleroz tüm dünya’daki
genç eriflkinlerde (20-40 yafl) travmadan sonra en önem-
li özürlülük nedenidir (Compson ve ark. 2005; Lublin ve
Miller, 2010). Multipl skleroz tedavisinde son 20 y›ldaki
geliflmeler, öncesinde tedavisi olmad›¤› düflünülen bu
hastal›kta yeni umutlar› ortaya koyarken, bu alandaki yo-
¤un çal›flmalar hastal›¤›n de¤iflen derecelerde tedavi
edilebilen, kontrol edilebilen de¤iflik prognozlara sahip
gruplar› içerdi¤ine iliflkin ipuçlar› vermifltir. Günümüzde,
di¤er birçok hastal›kta oldu¤u gibi erken tan› ve tedavi
yaklafl›mlar› uzun sürede hastal›¤› s›n›rland›rma ve uzun
süreli özürlülü¤ü kontrol etme bak›m›ndan önem tafl›r.

Multipl skleroz’un erken tan› ve tedavisinin önemi-
nin anlafl›lmas›nda, hastal›¤›n do¤al seyrinin, patolojisi-
nin ve inflamatuar hastal›k aktivitesinin anlafl›lmas› kritik
önem tafl›maktad›r.

Multipl skleroz yaklafl›k 150 y›l önce tan›mlanmakla

birlikte1800’lü y›llar›n ilk yar›s›na iliflkin bilgi olmamas›

MS’in nispeten yeni bir hastal›k oldu¤u fleklinde yorum-

lan›r. Oysa,MS’i düflündüren bilgilere daha erken y›llar-

da da rastlan›r. St Lidwina of Schiedam’da (1380-1433) 18

yafl›nda yineleyici bir nörolojik hastal›k ortaya ç›km›flt›r

ve tablo kuvvetle MS’i düflündürmektedir. Bunu 1824’te

Olivier’in bildirisi izler. Bundan k›sa süre sonra Carswell

(1838), patolojik anatomi atlas›nda bir MS olgusu sun-

mufltur. ‹zleyerek, Cruveilhier, klinik olgu sunumlar›yla

birlikte MS’in tüm patolojik tan›m›n› atlas›nda basm›flt›r.

Frerichs, Valentiner, Turck, Rokitansky ve Rindfleisch ko-

nuya önemli katk›larda bulunmufllard›r. 1866’da Vulpian

tan›mlanan bu patolojik tabloya “sclérose en plaque”

ad›n› önermifltir. Jean Martin Charcot multipl skleroz’un

farkl› ve özgün bir tablo oldu¤u konusunda en önemli ro-

lü oynam›flt›r. Charcot, ayr›ca hastal›¤›n klinik spekturu-

mu ve histolojik görünümünü de tan›mlam›fl, inflamas-

yon ve miyelin kayb›n›n temel histopatolojik görünüm

oldu¤una dikkat çekmifltir. Pierre Marie 1884’te ilk kez

multipl skleroz’un infeksiyöz bir nedeni olabilece¤ini

öne sürmüfltür. Bu hipotez hala tart›flmal›d›r. Demiyeli-

nizan hastal›klar›n anlafl›lmas› konusunda önemli bir

ad›m, 1935’te “deneysel alerjik ensefalomiyelit” in Ri-

vers taraf›ndan tan›mlanmas›yla at›lm›flt›r.‹zleyen y›llar-

da mikroskoplarda, doku boyalar›ndaki geliflmeler, son-

y›llarda ise görüntüleme, immunoloji ve di¤er temel bi-

lim alanlar›ndaki geliflmeler de¤iflik tiplerde demiyelini-

zan/dismiyelinizan hastal›klar›n tan›mlanmas›na sebeb

olmufltur (Compson ve ark. 2005; Lublin ve Miller, 2010;

Luchinetti ve Hohfeld, 2010; Diker, 1929).

MULT‹PL SKLEROZ

fiekil 1 — Miyelinin yap›s› (Jorge R Oksenberg, Stephen L Hauser. The molecular pathogenesis of multiple sclerosis. Joseph
B Martin (ed) Molecular Neurology, Scientific American,Inc.,New York,1998,p211’den al›nm›flt›r.)



den ay›r›c› tan›da dikkate al›nmal›d›r, özellikle çocuk ve
ergenlik döneminde ay›r›c› tan›da önem tafl›rlar. Multipl
skleroz’a benzeyen yineleyici bir hastal›k bazen Leber op-
tik atrofisinden sorumlu bir mutasyonla birlikte olabilir. Bu
genellikle kad›n hastalarda görülür ve ailede görme kay-
b› öyküsü yoktur. Kobalamin ve folat metabolizma bozukluklar›,
herediter spastik parapareziler, spinoserebellar dejenerasyonlar gi-
bi kal›tsal hastal›klar, serebro-retinal vaskülopatiler ve
m. spinalis bas›s› d›fllanmal›d›r. Chiari malformasyonlar›, si-
rengomiyeli, sirengobulbi di¤er foramen magnum lez-
yonlar›, spinal artyeriovenöz malformasyonlar, dural fistüllerin
baz› durumlarda göz önüne al›nmas› gerekir. Bu yap›sal
bozukluklar görüntüleme ile kolayca d›fllanabilir. Olivo-
pontoserebellar atrofi gibi dejeneratif hastal›klar birincil iler-
leyici MS’e benzeyebilir. MRG ve BOS incelemeleri ikisi-
ni ay›rmada önemli ölçüde yard›m eder. Yak›nmalara
karfl›n, klinik ve paraklinik bulgular›n yoklu¤unda ya da
belirgin fonksiyon kayb›na karfl›n, nörolojik hastal›¤›n
klinik bulgusu olmamas›, somatizasyon, konversiyon re-
aksiyonlar›n› akla getirebilir. Birincil ilerleyici MS tan›s›
koymadan önce tümör, ya da spondilozis, metabolik
hastal›klar ve genetik bozukluklar göz önüne al›nmal›d›r
(Compston ve ark. 2005).

Tan›ya Yard›mc› Testler

Yard›mc› testler, MS tan›s›n› do¤rulamak ve di¤er olas›-
l›klar› d›fllamak üzere s›kl›kla gerekli olur. Periferik kan
incelemesi, birçok infeksiyöz, di¤er inflamatuar ve he-
matolojik sorunu d›fllamakta yard›m edebilir. Akci¤er
grafisi bafll›ca sarkoidoz ve paraneoplastik sendromlar
olmak üzere di¤er baz› olas›l›klar› de¤erlendirmekte ge-
reklidir. Oftalmolojik muayene ise görme kayb›n›n di¤er
nedenlerini belirlemeye yard›m edebilir. MRG incele-
meleri, BOS muayenesi, uyar›lm›fl potansiyeller özel bir
bulgu ortaya koymalar› bak›m›ndan s›kl›kla faydal›d›r. 

Beyin MRG’si multipl skleroz için en duyarl› incele-
medir ve BT’den çok daha yararl›d›r. Klinik olarak kesin
MS’li hastalar›n %85-95’inin beyin MRG’sinde patolojik
bulgu saptan›r. Azalm›fl T1 ve artm›fl T2 a¤›rl›kl› odaksal
sinyal alanlar›, artm›fl su içeri¤i ile birlikte demiyelinizas-
yonu gösterir. fiekil 5, 6, 7, 11’de periventriküler ve sub-
kortikal ak madde ile arka çukurda, fiekil 8 ve 9’da ise
servikal m. spinaliste T2A kontrast tutan MS plaklar› gö-
rülmektedir. fiekil 12 ADEM lezyonlar›n›, fiekil 13 A ve B,
fiekil 3, 4, 13, 15 tümefaktif MS’li olgular›n MR ve biopsi
örneklerini, fiekil 14 Nöromiyelitis optika’da üç vertebra
korpusundan uzun m. spinalis lezyonunu göstermekte-
dir. Multipl skleroz lezyonlar›n›n MRG görünümleri özgül
de¤ildir, benzer görünümler küçük, delici damar infark-
tlar›nda, Lyme hastal›¤›nda, tropikal spastik paraparezi /
HTLV-1 efllik eden miyelopati (TSP / HAM), sarkoidoz,
sistemik lupus erythematosus, Sjögren sendromu, mito-
kondrial sitopatiler, vaskülitler, ADEM ve normal yafllan-
man›n sonucunda görülebilir. Bu lezyonlar›n MS için öz-
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fiekil 3 — fiekil 11’deki lezyonun HE ile boyanmas›nda  nor-
mal beyin dokusundan demarkasyon hatt› ile ayr›lan  MS pla-
¤› görülmektedir (Prof Dr Ç Bay›nd›r ve Prof O Barlas’›n des-
te¤i ile MS biriminiz hastas›ndan  elde edilmifl biyopsi mater-
yeli).

fiekil 4 — fiekil 11’deki olgunun beyin biyopsisi örne¤inin lu-
gol-fast blue ile boyanmas›nda lipid yüklü makrofajlar ortaya
konmufltur.

fiekil 5 — Axial, T2A MRG’de 4. Ventriküle komflu ve orta
serebellar pedinkülde hiperintens MS Plaklar›.



z›n histolojik bir tan›d›r; bununla birlikte niteleyici bul-
gular MRG’de görülebilir. Tan›, konsantrik skleroz’un pa-
tolojik anatomik iflareti olan miyelinize ve demiyelinize
santral ak maddenin konsantrik bölgelerini patolojik
anatomik olarak göstermeye dayan›r. Demiyelinizasyo-
nun bu fleklinin nedeni bilinmemektedir. Tan›mland›¤›
ilk y›llarda fatal seyirli oldu¤u düflünülen tablonun,
MRG’nin kullan›ma girmesiyle erken tan›nmas› kortikos-
teroid tedaviye nispeten iyi yan›t veren olgular›n bildi-
rilmesine olanak tan›m›flt›r. 

Marburg Hastal›¤›

Klinik pratikte oldukça nadir rastlanan a¤›r seyirli bir MS

variant›d›r. Akut MS ya da Marburg variant› birkaç hafta

içersinde serebrum, beyinsap› ve m. spinalise ait belir-

tilerin geliflti¤i, tedaviye genellikle yan›ts›z, h›zl› seyirli

bir tablodur. Hasta h›zla stupor,koma gibi uyan›kl›k ku-

surlar› gelifltirebilir ya da belirgin nörolojik defisitlerle

birlikte deserebrasyon tablosuna girebilir. Tablo, birkaç

hafta ya da ay içersinde genellikle hiçbir remisyon ol-

maks›z›n sonlan›r. Beyin MRG incelemeleri ve otopsi

bulgular› lezyonlar›n makroskopik boyutlar›yla, histolo-

jik özellikleriyle ADEM’e de¤il, MS’in akut plaklar›na

benzedi¤ini ortaya koyar. Klasik MS plaklar›ndan tek fark

plaklar›n ayn› yaflta olmas› ve demiyelinizasyonun ço¤u

perivenöz bölgelerinin birleflme e¤ilimi olmas› olarak

kabul edilir. Beyin omurilik s›v›s› normaldir, ya da mono-

nükleer hücre art›fl› (50-100/mm3) ve protein art›fl›

(100mg/dL<) görülebilir. Tablonun çok h›zl› ilerledi¤i

hastalarda, polimorfonükleer lökositler de artma gözle-

nir. Benzer tablolar eriflkinler kadar çocuklarda ve ergen-

lerdede görülebilir. Kortikosteroidlerin baz› hastalarda

yararl› oldu¤u bildirilirken di¤er baz› hastalarda bu teda-

vi alt›nda progresyon bildirilmifltir; bu hastalarda plaz-

maferez’e yan›t al›nabilir. E¤er bu hastalar hayatta kal›r-

sa tipik MS gelifltirirler ya da klasik MS’in seyri s›ras›nda

böyle bir tablo ortaya ç›kabilir; hastalar Marburg’a ben-

zer flekilde mental de¤iflikliler, davran›fl bozukluklar›

afazi, epileptik nöbetler gelifltirebilir. Ay›r›c› tan›da vas-

külitlerden ay›rt edilmesi önem tafl›r.

Dr. Mefkûre Eraksoy

Bugünkü bilgilere göre, dismiyelinizan merkez sinir sis-

temi hastal›klar›nda miyelinin genetik kodlanmas›ndaki

soruna ba¤l› biyokimyasal bir bozukluk vard›r. Bu grup

hastal›klarda oluflan anormal miyelin izleyen y›llarda y›-

k›l›r. Kal›tsal miyelin hastal›klar› ad› da verilen bu grup

hastal›klarla daha çok çocukluk ça¤lar›nda karfl›lafl›l›r.

Çok genifl bir spektrum oluflturan bu hastal›klar k›saca
afla¤›da izlenen flekilde grupland›r›labilir.

Lizozomal bozukluklarda, miyelinin sentezinde rol oyna-
yan lizozomal enzimlerdeki sorun sa¤l›kl› bir miyelin
oluflmas›n› engeller. Bu grubun en tan›nm›fl üyesi metak-
romatik lökodistrofidir. Bu durum arylsulfatase - A enzim de-
fektine ba¤l› ortaya ç›kan otosomal resesif bir hastal›kt›r.
De¤iflik yafl gruplar›nda farkl› belirtilerle ortaya ç›kabilir.
Erken çocukluk ça¤›nda bafllayan ve ilerleyen, öncelikle
motor izleyerek mental ifllevlerdeki gerileme ile nitele-
nir. Oldukça niteleyici MR görüntüleri yan› s›ra arylsulfa-
tase A aktivitesinin ve ileti h›zlar›n›n ölçümü tan›ya ulafl-
may› sa¤lar. Günümüzde kesin bir tedavisi yoktur. Erken
dönemde yap›lan kemik ili¤i transplantasyonun, pre-
semptomatik hastalarda ya da nörpsikolojik ifllevlerin ve
ba¤›ms›z yürümenin oldu¤u dönemde uygulanmas›n›n
yararl› oldu¤unu bildiren çal›flmalar vard›r. Ülkemiz gibi
akraba evliliklerinin nispeten s›k görüldügü toplumlarda
do¤ru tan› ve genetik dan›flmanl›k önem tafl›r (Pastores
ve Kolodyn, 2006).

Peroksisomal bozukluklar: Miyelin yap›m›nda rol oyna-
yan peroksizomal enzim eksiklikleri sonucu ortaya ç›kan
bu klinik tablolar içersinde en tan›nm›fl› X’e ba¤l› adre-
nolökodistrofidir (ALD). Genetik metabolik defekte ba¤-
l› olarak çok uzun zincirli ya¤ asitlerinin serumda artma-
s› ve beyin dokusu baflta olmak üzere birçok dokuya
geçmesi çocukluk ve ergenlik döneminde klinik belirti-
lerin ortaya ç›kmas›na yol açar. Tablo, çocukluk, ergenlik
ve eriflkinlik ça¤lar›nda bafllayan serebral, erken eriflkin-
lik döneminde bafllayan bafll›ca m. spinalis ve periferik
sinirleri tutan adrenomiyelonöropati (AMN) dir. Erkek
Addison’lu hastalarda ALD‘nin biyokimyasal bulgular›n
bulunabilir (bu hastalar›n erken dönemde tan›nmas› ge-
netik dan›flmanl›k ve ilerde serebral formlar›n ve
AMN’nin geliflimini kontrol etmek bak›m›ndan önemli-
dir), asemptomatik fakat ALD biyokimyasal bulgular›n›
gösteren, ALD genini tafl›yan kad›nlarda %10-20 oran›nda
3-4. dekadda AMN’ye benzeyen formlarla ortaya ç›kabi-
lir. Klinik tablo okul baflar›s›zl›¤›, ilerleyen demansiyel
tablo olabilece¤i gibi, lezyon lokalizasyonu ile ilgili ola-
rak görme, iflitme bozukluklar› ve ö¤renme güclü¤ü flek-
linde ortaya ç›kabilir. ‹zleyen sürede diger bulgular›n ka-
t›lmas›yla tablo demansiyel sendrom, piramidal kuvadri-

KALITSAL M‹YEL‹N BOZUKLUKLARI
(D‹SM‹YEL‹N‹ZAN HASTALIKLAR/
LÖKOD‹STROF‹LER
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Tablo 7 — Miyelini Etkileyen Metabolik-Kal›tsal
Bozukluklar

Metakromatik lökodistrofi

Canavan hastal›¤›

Adrenolökodistrofi

Krabbe hastal›¤›

Alexander hastal›¤›

Pelizaeus-Merzbacher hastal›¤›

Fenilketonüri



lanmas› sonucunda deneysel ensefalit gelifltirilebilmesi
(Dalmau ve Rosenfeld, 2008; Rousseau ve ark. 2005) ama
Hu, Yo ve Ma antikorlar›n›n pasif transferleri ile hastal›k
oluflturulamamas› (Sillevis Smitt ve ark. 1995) bu görüflü
destekler niteliktedir. Ek olarak bu antikorlarla iliflkili
sendromlarda hedef SSS ve tümör dokusunda yo¤un
hücresel infiltrasyon gözlenmekte ve antikorlar› hedefle-
yen tedaviler klinik bulgular› düzeltememektedir (Tüzün
ve ark. 2007; Dalmau ve Rosenfeld, 2008; Graus ve ark.
2010). Zic4 ve Sox1 antikorlar› (Tablo 2) PNS’lu KHAK ol-
gular›nda gözlenmekle beraber, bu antikorlar›n saptan-
d›¤› olgularda immün sistemin nörolojik bulgulara sebep
oldu¤una dair herhangi bir kan›t bulunamam›flt›r. Zic ve
Sox antikorlar› intratekal olarak üretilememekte ve
PNS’u olmayan KHAK olgular›nda da eflit s›kl›kta görüle-
bilmektedir. Bütun bu veriler bu antikorlar›n tümöre kar-
fl› oluflan ba¤›fl›kl›k yan›t›n›n bir yan ürünü olduklar›n› ve
PNS patogeneziyle iliflkileri olmad›¤›n› düflündürmekte-
dir (Sabater ve ark. 2008).

Tan›: PNS tan›s›ndan flüphelenildi¤inde ilk yap›lmas›

gereken klasik sendromlar›n (Tablo 1), iyi karakterize

edilmifl antikorlar›n (Tablo 2) ve altta yatan tümörün gös-

terilmesidir. Ancak hastalar›n ço¤unda bu bulgular sap-

tanamamakta ve beyin biyopsisi ile bile kesin tan›ya var-

mak mümkün olmamaktad›r. Bu sebeple uluslararas› bir

paraneoplastik hastal›klar grubu taraf›ndan tan› kriterle-

ri önerilmifltir. Bu kriterlere göre PNS olgular› kesin ve

olas› olarak ikiye ayr›lm›flt›r (Graus ve ark. 2004).

Kesin PNS Kriterleri

1. Klasik sendrom ve kanser (sendromun tan›s›n›n ko-

nulmas›ndan sonraki 5 y›l içinde) saptanmas›.

2. Tümörün tedavi edilmesinin ard›ndan iyileflen veya

belirgin bir flekilde düzelen klasik olmayan sendrom

saptanmas› (efllik eden immünoterapi olmamal› ve

sendrom miyastenia gravis gibi spontan iyileflebilen

bir hastal›k olmamal›)..
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Tablo 2 — Paraneoplastik Antikorlar, ‹liflkili Tümör ve Paraneoplastik Nörolojik Sendromlar

Antikor Sendrom Kanser

‹yi karakterize edilmifl paraneoplastik antikorlar (s›kl›kla hücre içinde bulunurlar)

Hu (ANNA-1) Ensefalomiyelit, duysal nöronopati, serebellar KHAK, nöroblastoma
dejenerasyon, limbik ensefalit

Yo (PCA-1) Serebellar dejenerasyon Over, di¤er jinekolojik, meme
CV2/CRMP5 Ensefalomiyelit, duysal nöronopati, limbik ensefalit,

serebellar dejenerasyon KHAK, timoma
Ri (ANNA-2) Ataksi, opsoklonus-miyoklonus, beyin sap› ensefaliti,

serebellar dejenerasyon Meme, jinekolojik, KHAK
Ma1/Ma2 (Ta) Limbik, diensefalik, beyin sap› ensefaliti, serebellar

dejenerasyon Testis, KHAK d›fl› akci¤er, parotis,
meme, kolon

Amfifizin Stiff-person sendromu, ensefalomiyelit Meme, over, KHAK

K›smen karakterize edilmifl paraneoplastik antikorlar (s›kl›kla hücre içinde bulunurlar)

Tr Serebellar dejenerasyon Hodgkin lenfomas›
mGluR1 Serebellar dejenerasyon Hodgkin lenfomas›
Zic4 Serebellar dejenerasyon KHAK
Sox1 LEMS KHAK
PCA-2 Çeflitli KHAK
ANNA-3 Çeflitli KHAK
Rekoverin Fotoreseptör dejenerasyonu KHAK
Bipolar hücre antijenleri Retinal dejenerasyon Melanoma

Hem kanser olgular›nda hem de kanseri olmayan olgularda saptanan antikorlar (s›kl›kla hücre membran›nda bulunurlar)

NMDAR Ensefalit, limbik ensefalit Over teratomu
VGKC Limbik ensefalit, nöromiyotoni Timoma, KHAK
VGCC LEMS, serebellar dejenerasyon KHAK
Müsküler AChR Miyastenia gravis Timoma
Nöronal AChR Otoimmun otonomik nöropati KHAK
AMPAR Limbik ensefalit KHAK, timoma, meme
GABAB Limbik ensefalit KHAK
Glisin reseptörü Ensefalomiyelit, stiff-person sendromu Akci¤er
Aqp-4 NMO Çeflitli
GAD Stiff-person sendromu, limbik ensefalit, serebellar ataksi Timoma

ANNA: anti-nöronal nükleer antikor, KHAK: küçük hücreli akci¤er kanseri, PCA (Purkinje cell cytoplasmic antibody): Purkinje hücresi sito-
plazmik antikoru, mGluR: metabotropik glutamat reseptörü, LEMS: Lambert-Eaton miyastenik sendromu, CAR (carcinoma associated
retinopathy): karsinoma iliflkili retinopati, NMDAR: N-metil-D-aspartat tipi glutamat reseptörü, VGKC (voltage-gated potassium channel):
voltaja duyarl› potasyum kanal›, VGCC (voltage-gated calcium channel): voltaja duyarl› kalsiyum kanal›, AChR (acetylcholine receptor):
asetilkolin reseptörü, AMPAR: alfa-metil-propiyonik asit tipi glutamat reseptörü, GABA: gama-aminobütirik asit, Aqp-4: aquaporin-4, GAD:
glutamik asit dekarboksilaz, NMO: nöromiyelitis optica.



damarlar (özellikle venler), gastrointestinal sistem, akci-
¤erler ve sinir sistemi gibi sistemlerin tutulabildi¤i de
görülmüfltür. 1990 y›l›nda Uluslararas› BH Çal›flma Grubu
taraf›ndan yay›nlanan kriterlere göre, tan› için y›lda en az
üç kez tekrarlayan rekürran oral aftlar›n yan› s›ra, genital
ülser veya skar›, cilt lezyonlar› (akne, folikülit, eritema
nodozum veya genital bölge d›fl›nda ülserasyonlar), göz
tutulumu (bir göz hekimi taraf›ndan saptanan ön veya ar-
ka uveit ya da retinal vaskülit) ve paterji testi pozitifli¤i
seçeneklerinden en az ikisinin daha bir arada bulunma-
s› gereklidir (ISGBD, 1990).

Behçet hastal›¤›n›n etyolopatogenezi tam olarak bi-
linmemekle birlikte, hem do¤al hem adaptif immun sis-
temin uyaranlara afl›r› tepki vermesi ile karakterize bir
hastal›k oldu¤undan, görece yeni bir kavram olan otoinf-
lamatuar hastal›klar aras›nda yer ald›¤› düflünülmektedir
(Gul A, 2005). Genetik yatk›nl›¤›n baz› çevresel faktörler-
le etkileflimi sonucunda ortaya ç›kmas› muhtemeldir. Ye-
ni tamamlanan bir tüm genom asosiyasyon çal›flmas›nda
ba¤›fl›kl›k yan›t›n› düzenleyen interlökin (IL) 10 ve IL
23R/IL12RB2 genlerinde polimorfizm oldu¤u ve bask›la-
y›c› etkisi olan IL10 üretiminin Behçet hastalar›nda azal-
m›fl oldu¤u gösterilmifltir (Remmers ve ark. 2010). 

Behçet hastal›¤›nda sinir sistemi tutulumu olgular›n
yaklafl›k %5-10’unda görülür (Siva ve Saip, 2009). Bu olgu-
lar›n hemen hepsinde merkez sinir sistemi etkilenir; buna
karfl›n, periferik sinir ve kas tutulumu oldukça seyrektir.

Klinik Tablo: Genelde Behçet hastal›¤› erkeklerde da-
ha s›k gorülür; nörolojik tutulum söz konusu oldu¤unda
erkekler lehine olan bu da¤›l›m daha da belirginleflir.
Ço¤u zaman nörolojik tutulum Behçet hastal›¤›n›n bafl-
lang›c›ndan birkaç y›l (ortalama 5 y›l) sonra ortaya ç›kar
ve bafll›ca iki ana flekilde görülür: 1) Parenkimal MSS tu-
tulumu; 2) Dural sinüs trombozu (Akman-Demir ve ark.
1999). Nörolojik tutulumu olan eriflkin olgular›n yaklafl›k
%80’inde görülen parenkimal MSS tutulumunda klasik
tablo birkaç hafta içinde progresif olarak yerleflen davra-
n›fl de¤iflikli¤i, hemiparezi, ataksi ve dizartri ile karakte-
rize bir beyinsap› meningoensefalitidir. Bazen yüksek
atefl ve bafla¤r›s›, nadiren de menenjizm efllik edebilir.
Olgular›n önemli bir k›sm›nda sfinkter kusuru bulunabi-
lir. Duysal yak›nma ve bulgular seyrek görülür. Baz› olgu-
larda ise omurilik tutulumu ön planda olabilir. ‹kinci
grup hastalar›n yaklafl›k %20’sinde görülebilen dural ve-
nöz sinüs trombozu tablosudur; klasik kafa içi bas›nç ar-
t›fl› sendromu ile karfl›m›za gelir. Çok daha seyrek olarak
da serebral arterlerin t›kanmas›na ba¤l› inme-benzeri
tablolar görülebilir.

BOS Bulgular›: Olgular›n yaklafl›k dörtte üçünde BOS
bulgular› saptanabilir; milimetreküpte birkaç yüze ka-
dar, bazen 1000 kadar hücre bulunabilir. Hem nötrofilik
hem de lenfositik hakimiyet söz konusu olabilir. BOS
proteininde ›l›ml› bir art›fl söz konusudur (genellikle
<100 mg/dl); fleker düzeyi normaldir. BOS’ta IgG düzeyi

artm›flt›r; ancak oligoklonal IgG bantlar› seyrek bulunur.
Dural sinüs trombozu bulunan olgularda aç›l›fl bas›nc›
yüksekli¤i d›fl›nda BOS genellikle normaldir.

Nöroradyolojik Bulgular: Behçet hastal›¤›nda seçile-
cek inceleme yöntemi MRG’dir. Akut atak s›ras›nda kran-
yal MR bulgular› oldukça tipiktir: genellikle beyinsap›n-
dan ayn› tarafta diensefalik yap›lara ve bazal ganglion
bölgesine uzanan genifl bir lezyon görülür. Bazen iki yan-
l› da olabilir (Koçer ve ark. 1999). Daha sonra bu lezyon
küçülür, da¤›n›k noktasal lezyonlar haline dönüflür veya
tamamen kaybolabilir. Geç dönemde beyinsap› ve dien-
sefalik yap›larda bazen asimetrik olabilen bir atrofi görü-
lebilir (Akman-Demir ve ark. 2003).

Tedavi: Akut atak tedavisinde yüksek doz intravenöz
(1000 mg/gün, 5-10 gün boyunca) metilprednizolon puls
tedavisi verilir. Daha sonra oral idame veya aral›kl› puls
steroid tedavisine geçip dozu çok yavaflça azaltmak ge-
rekir. Ani kesilme durumunda tedaviye daha dirençli
nüksler görülür. Uzun vadeli koruyucu tedavi olarak da
intravenöz steroidle beraber 2.5 mg/kg/gün dozunda
azathioprin’e bafllamak yararl› olabilir (Akman-Demir ve
ark. 2011). Azathioprin tedavisinin süresi ile ilgili bir fikir
birli¤i yoksa da en az 5 y›l sürdürülmesi gerekti¤i kabul
görmektedir. Bazen akut atak s›ras›nda steroide cevap
yetersizse ayl›k puls intravenöz siklofosfamid eklenebi-
lir. Tek tek olgu örneklerinde interferon alfa veya TNF
antagonistlerinin de yararl› oldu¤unu bildiren çal›flmalar
yay›nlanm›flt›r. Siklosporin’in nöro-Behçet geliflimini te-
tikleyebilece¤ine dair veriler bulundu¤undan (Akman-
Demir ve ark. 2008), nörolojik tutulum tedavisinde yeri
yoktur; siklosporin almakta iken nörolojik tutulum geli-
flen olgularda siklosporinin kesilmesi ve o hastada tekrar
bafllanmamas› gerekmektedir. Dural sinüs trombozu te-
davisinde de bafll›ca kullan›lan ajanlar steroidlerdir. Be-
raberinde antikoagulan tedavi verilmesinin gerekip ge-
rekmedi¤i tart›flmal› bir konudur. Antikoagülan tedavi
verilecekse mutlaka öncesinde toraks BT yap›larak pul-
moner anevrizma varl›¤› d›fllanmal›d›r.

Seyir ve Prognoz: Behçet hastal›¤›n›n di¤er bulgular›
gibi, nörolojik tutulum da ataklar ve sekelli/ sekelsiz dü-
zelmelerle gider. Ancak küçük bir grup hastada herhangi
bir atak olmaks›z›n bafllang›çtan itibaren ilerleyici bir se-
yir söz konusudur. Atakl› hastalar›n ise yaklafl›k yar›s›nda
daha sonra progresif bir kötüleflme görülebilir. Behçet
hastal›¤›nda nörolojik tutulum olmas› prognozu kötülefl-
tiren bir faktördür. Ancak nörolojik tutulumun tipine gö-
re baz› farkl›l›klar sözkonusudur. Parenkimal MSS tutulu-
mu içinde kognitif tutulumla birlikte giden yayg›n beyin-
sap› sendromu kötü prognoz iflaretidir. Ayr›ca, akut atak
s›ras›nda BOS’ta hücre/protein art›fl› varsa, bu da uzun
vadede kötü prognozu gösterir. Buna karfl›n, Behçet has-
tal›¤› ile iliflkili dural sinüs trombozunun prognozu gerek
parenkimal tutuluma göre, gerekse di¤er nedenlere ba¤-
l› sinüs trombozlar›na göre çok iyidir (Akman-Demir ve
ark. 1999).
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2008).
Megaloblastik anemi ve serum B12 düzeyinde düflük-

lükle birlikte görüldü¤ünde tan› kolayd›r. Ancak nörolo-
jik tablo hematolojik bulgular öncesi geliflmifl olabilir.
Kanda B12 vitamini transkobalamin ve haptokorrin’e ba¤-
l› olarak tafl›n›r. Bu iki proteinin seviyelerini etkileyecek
hepatik ve miyeloproliferatif hastal›klar B12 ölçümünü
de¤ifltirir. Folat eksikli¤i, gebelik ve kontraseptifler de
yanl›fl düflük ölçümlere neden olabilirler. Tan›da serum
B12 düzeyini de¤ifltiren bu faktörler göz önüne al›nmal›-
d›r. Ayr›ca kan B12 seviyesi normalin alt s›n›rlar›na yak›n-
sa vitaminin biokimyasal reaksiyonlar›n›n ön maddeleri
olan homosistein, LDH ve metilmalonik asit ölçülmeli-
dir. Eksikli¤inde bu metabolitlerin kan düzeyleri yüksek
ç›kacakt›r. Son yaz›larda anemi olmaks›z›n geliflen nöro-
lojik tutulumun anemiyle birlikte olana göre çok daha
fliddetli oldu¤u bildirilmektedir.

Spinal MRG’de lateral ve posterior kordonda, krani-
yal MRG’de T2 a¤›rl›kl› çekimlerde derin beyaz cevherde
sinyal art›fllar› görülebilir (fiekil 1). Görsel ve somatosen-
soriyel uyar›lm›fl potansiyellerde bozukluk ve aksonal
polinöropati bulgular› nörofizyolojik incelemelerle sap-
tanabilir (Güreflçi ve ark. 2007). B12 eksikli¤inde kan ho-
mosistein düzeylerinde yükselme olmaktad›r. Hiperho-
mosisteinemi vasküler risk faktörü olup serebrovasküler
hastal›klar ve venöz trombozda önemlidir.

B12 vitaminin replasman› için farkl› seçenekler öneril-
mektedir. En çok kabul gören ilk hafta günde bir, sonra-
ki ay haftada bir daha sonra ise ayda bir olarak1000 mik-
rogram intramuskuler enjeksiyondur. Oral tedavi hema-
tolojik belirtileri ortadan kald›rmada yararl› olabilse de
nörolojik tutulum olanlarda parenteral kullan›m öneril-
mektedir (Andrès 2010). Semptomlar›n gerilemesi ilk 6-
12 ay aras›nda olur, iyileflme hastal›¤›n tespit süresi ile
ters orant›l›d›r.

Folik Asit: Yeflil yaprakl› bitkilerde bulunur. Günlük ih-
tiyaç kad›n ve erkeklerde 400 mikrogramd›r. Hamilelikte
bu ihtiyaç 600 mikrograma ç›kmaktad›r. Malabsorbsiyon,
kronik hastal›k, alkolizm ve barbitürat ve antineoplastik
baz› ilaçlar›n (özellikle metotroksat) kullan›m› folat ek-

sikli¤ine neden olabilmektedir. Folat eksikli¤ine ba¤l›
nörolojik tutulum B12 eksikli¤ine benzer flekilde kognitif,
omurilik ve periferik sinir tutulumu ile seyreder (Malouf
ve ark. 2008). Eksikli¤inde geliflen hiperhomosisteinemi
vasküler risk faktörüdür ve multienfarkt demans ve be-
yaz cehver mikroanjiopatisi ile kuvvetli iliflkisi mevcut-
tur. Ayr›ca yine eksikli¤i nöral tüp defektleri, neonatal
dönemde ise letarji, beslenme bozuklu¤u, hiper veya hi-
potoni, nöbetler ve komaya da yol açabilir. Antiepileptik
ilaçlardan fenitoin ve barbituratlar folat eksikli¤ine yol
açabilece¤inden bu ilaçlar› kullanan epileptiklerde yeni
geliflen depresyon, kognitif bulgularda bozulma olursa
folat düzeylerine bak›lmal›d›r.

Tan›da serum homosistein düzeyi yüksekli¤iyle bir-

likte eritrosit folat düzeyinde düflüklük, serum folat dü-

zeyi düflüklü¤ünden daha anlaml›d›r. Tedavi olarak, gün-

de 2 veya 3 kez 1 mg folat bafllan›p daha sonra günde 1

mg dozda devam edilir. D›flar›dan verilen folat kan-be-

yin bariyerini zor geçer; bu yüzden tedavi süresi en az 6

ay veya daha uzun olmal›d›r. Gebelik düflünen kad›nlara

nöral tüp defektini önlemek için 0.4 mg/gün veya daha

fazla folat deste¤i gereklidir. 

ESER ELEMENT
METABOL‹ZMASI 
BOZUKLUKLARI

Dr. Nilda Turgut

Vücudumuzda on iki eser element bulunmaktad›r. Bun-

lar; demir, manganez, kobalt, bak›r, çinko, molibden, va-

nadyum, krom, florür, selenyum, nikel ve iyottur. Enzim-

leri aktive eden bu elementler, hücre içinde ve d›fl›nda

pek çok olayda aktif rol al›rlar (Heyland, Dhaliwal ve ark.

2005). Bu elementlerin vücutta birikti¤i organlar ve gün-

lük gerekli miktarlar› Tablo 4’de ve bulundu¤u besinler

Tablo 5’de gösterilmifltir.

Demir: Yeryüzünde çok bulunan bir element olan de-
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fiekil 1 — B12 Vitamin eksikli¤inde spinal kord tutulumu.



bir komplikasyondur. Klinik araflt›rmalarda karaci¤er
transplantasyonu yap›lan hastalarda %2 s›kl›kta ortaya
ç›kt›¤›, ancak otopsi serilerinde daha s›k oldu¤u bildiril-
mifltir. Ayr›ca renal diyalize giren hastalarda, hipofiz cer-
rahisi yap›lanlarda, ürolojik ya da jinekolojik cerrahi giri-
flim geçirenlerde myelinozis geliflebilir. Myelinozis nadi-
ren herhangi bir bozuklu¤a efllik etmeden de geliflebil-
mektedir (Tablo 7) (Martin 2004). Tedavide hiponatremi-
nin yavafl düzeltilmesi çok önemlidir. ‹lk 24 saatte 10
mEq/L’den az, ilk 48 saatte ise 21 mEq/L’den az düzelt-
me yap›lmal›d›r (Martin 2004). 

ORGAN YETMEZL‹KLER‹N‹N
S‹N‹R S‹STEM‹NE ETK‹LER‹

Dr. Münife Neyal

Sistemik hastal›klar›n nörolojik komplikasyonlar› ayr› bir
bölümde daha kapsaml› olarak ele al›nm›flt›r. Bu bölüm-
de organ yetmezliklerinin sinir sistemi üzerine etkileri
k›saca ele al›nm›flt›r. 

Kalp ve Damar Sistemi Hastal›klar›n›n Nörolojik
Komplikasyonlar›: Kardiyovasküler sistem hastal›¤›
olan hastalarda nörolojik komplikasyonlar, önemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Ritm bozukluklar›,
konjenital ya da edinsel kapak hastal›klar›, kalp boflluk-
lar›nda ve büyük damarlarda trombüs varl›¤› beyin da-
marlar›na embolizasyon, serebral hipoperfüzyon, ani
ölüm ile sonlanan nörolojik tablolara yol açabilir. Mitral
stenoz ve kapak hastal›¤›yla birlikte ya da olmadan atri-
al fibrilasyon kalp kökenli serebral emboliye yol açan
nedenler aras›nda en önde gelir. Ayr›ca prostetik kalp
kapaklar›, atrial miksoma, hasta sinus sendromu da kar-
dioemboliye yol açar. ‹nfektif endokarditin seyri s›ras›n-
da kardioembolik inme, merkez sinir sistemi infeksiyonu
ve intraserebral abseler, fluur de¤ifliklikleri görülebilir.
Kardiyak aritmiler ya da sol ventrikül ç›k›fl yolu obstrük-
siyonlar› geçici global serebral hipoperfüzyona yol açar,
bu da senkop ile sonuçlan›r. Senkopa neden olan global
iskemi çok k›sa sürelidir, ancak iskemi uzarsa (uzam›fl

senkop) tonik kas›lmalar, miyokloni benzeri s›çramalar
ortaya ç›kabilir. Hasta idrar›n› kaç›rabilir. Bu tablo jene-
ralize konvülzüyonlardan ayr›lmal›d›r. Uzun süreli sereb-
ral iskemi halinde biliflsel ve di¤er kortikal ifllev bozuk-
luklar›, nöbetler, amnestik sendromlar ve kiflilik de¤iflik-
likleri sekel olarak kalabilir. Kardiyovasküler sistem has-
tal›klar›n›n teflhisi ve tedavisi s›ras›nda baflvurulan inva-
ziv yöntemler (kalp kateterizasyonu ve anjiografi, anji-
yoplasti, valvuloplasti) ve tedavide kullan›lan ilaçlar da
sinir sistemi hasarlar›na yol açabilir. Arkus aorta ve major
dallar› serebral kanlanmay› sa¤lar. Aort anevrizmalar›
(dissekan, sifilitik ya da aterosklerotik), aortit (sifiliz, Ta-
kayasu arteriti), ateroskleroz ve aort koarktasyonu geçici
ya da yerleflmifl iskemik inme ile sonuçlanabilir. Subk-
lavyen arterin vertebral arter ç›k›fl›ndan daha proksimal-
de t›kanmas› “Subklavyen çalma sendromu”na neden
olabilir. 

Böbrek Yetmezli¤inin Nörolojik Komplikasyonlar›:
Böbrek yetmezli¤inde azotlu madde retansiyonu ile bir-
likte üremik ensefalopati geliflebilir. Uzun süreli üremi-
de duysal-motor periferik polinöropati ve otonomik nö-
ropati geliflebilir. Otonomik nöropati hemodiyaliz s›ra-
s›nda hemodinaminin bozulmas› riskini artt›r›r. Hemodi-
yaliz sonras›nda “disequilibrium sendromu” görülebilir.
Bu durumun hiperosmolar olan beyin dokusuna h›zl› s›-
v› geçifli, kompartmanlar aras›nda elektrolit da¤›l›m›n›n
ise nispeten yavafl olmas› sonucunda ortaya ç›kt›¤› düflü-
nülür. Bafl a¤r›s›, iritabilite, fluur bozuklu¤u ve bazen nö-
betlerle karakterize bir durumdur. Uzun süredir diyaliz
tedavisi alt›nda olan hastalarda diyaliz demans› denilen
fatal bir ensefalopati geliflebilir. Progresif olarak geliflen
konuflma bozuklu¤u, nörokognitif y›k›m, delüzyon, hallü-
sinasyonlar, nöbet ve miyokloniler ile karakterize bu
tablo hastan›n k›sa sürede kaybedilmesiyle sonlan›r. Se-
bebi tam olarak bilinmemekle birlikte alüminyum intok-
sikasyonu üzerinde durulmaktad›r. 

Karaci¤er Hastal›klar›n›n Nörolojik Komplikas-
yonlar›: Akut masif karaci¤er yetmezli¤i, s›kl›kla sereb-
ral ödemle birliktedir. Kronik karaci¤er hastal›klar›n›n
seyri s›ras›nda ise daha yavafl ve sinsi geliflen bir ense-
falopati tablosu görülebilir. Nöropsikiyatrik belirtiler, flu-
ur bozukluklar›na s›k rastlan›r. ‘Flapping’ tremor görüle-
bilir. Nöbet ortaya ç›kabilir. Karaci¤er fonksiyon testleri
klinik tablonun a¤›rl›¤› ile her zaman paralellik göster-
mez. Wilson hastal›¤›na çok benzeyen edinsel hepatose-
rebral sendrom görülebilir.

Vaskülitlerin Nörolojik Komplikasyonlar›: Vaskülit-
lerin seyri s›ras›nda bafl a¤r›s›, epileptik nöbetler, nö-
ropsikiyatrik belirtiler, fokal ya da multifokal defisitler,
amorozis fugaks, çene klodikasyosu, inme, koma, myelo-
pati, mononöropati multipleks, distal simetrik polinöro-
pati, kraniyal sinir nöropatileri geliflebilece¤i gibi bu
hastal›klar›n tedavisinde kullan›lan terapötik ajanlar›n
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Tablo 7 — Santral Pontin ve Ekstra-pontin Myelinozisi
Olan Hastalarda Etyolojide Yer Alan Hastal›klar (Martin
2004)

Alkolizm 

Malnütrisyon

Uzun süreli diüretik kullan›m›

Psikojen polidipsi

Yan›klar

Karaci¤er transplantasyonu 

Hipofiz cerrahisi 

Ürolojik cerrahi giriflim

Jinekolojik cerrahi giriflim



Kobalamin (vitamin B12) ve 
Folat Metabolizmas› Bozukluklar›
Vitamin kofaktörlerin kal›tsal ya da beslenmede eksik-
likleri, farkl› biyokimyasal yollar› etkileyerek de¤iflik kli-
nik semptomlara neden olabilir. Tedavi s›kl›kla eksik
ürün deste¤i ile sa¤lan›r. ‹ntermediyer metabolizmada
özellikle kobalamin ve folat sitozolde metil-grubu trans-
feri için vazgeçilmezdir. Hücre içi metilasyon reaksiyon-
lar› folat, kobalamin ve metiyonin–homosistein döngüle-
rini ilgilendirir, serinden S-adenozilmetiyonine metil-
grubu transferini sa¤lar. Bu biyokimyasal yolda bozukluk
metilkobalamin eksikli¤i, folat döngüsünde bozukluk ve-
ya homosisteinin metiyonine remetilasyonunda eksiklik
sonucu geliflebilir. Kobalamin metabolizmas›ndaki kal›t-
sal bozukluklar›n ço¤u ile beslenmede vitamin B12 ek-
sikli¤i metilmalonik asidüriye neden olur. Klinik olarak
sitozolik metil-grubu transfer bozukluklar› ensefalonöro-
patiye yol açar. S›kl›kla megaloblastik anemi gibi hema-
tolojik problemler ile hiperhomosisteineminin neden
oldu¤u tromboembolik komplikasyonlar efllik eder. Ta-
n›da idrarda organik asitler, plazmada amino asitler, ho-
mosistein, folat ve kobalamin düzeyleri de¤erlendirilir.
Tedavide kobalamin ve folat deste¤i, baz› durumlarda
betain ve metiyonin ilavesi yard›mc›d›r.

Amino Asit Transport Bozukluklar›
Amino asitlerin intestinal ve/veya renal transportunda
eksiklik semptomsuz seyredebilir ya da esansiyel amino
asitler emiliminde eksiklik (örn. Hartnup hastal›¤›nda
triptofan) veya çözünür olmayan amino asitlerin idrar
konsantrasyonlar›n›n art›fl› sonucu nefrolityazis (örn. sis-
tinüride sistein) gibi semptomlar oluflur. Bu bozuklukla-
r›n tan›s› plazma ve idrarda kantitatif amino asitlerin ta-
yini ile konur.

Tedavi klinik tabloya uygun yap›l›r. Esansiyel amino
asitlerin eksikli¤inde, bu bileflikler yüksek miktarda des-
teklenir. Triptofan eksikli¤inde, normalde triptofandan
sentez edilen kofaktör nikotinik asitin deste¤i yap›l›r.
Sistinüride böbrek tafllar›, sistein ile disülfit kar›fl›mlar›
oluflturan penisilamin gibi kelatlay›c› ajanlar ile önlene-
bilir. Tafllar oluflmufl, ancak fazla miktarda kalsiyum içer-
mezlerse tedavi ile rezorbe olabilirler.

Peptit Metabolizmas› Bozukluklar›
Tripeptit olan glutatiyon ve gamaglutamil döngüsünün, hücre
metabolizmas›nda membranlardan amino asit transpor-
tu, peroksidlerin detoksifikasyonu gibi çok say›da ifllevi
vard›r. Eksikliklerinde nörolojik ve hematolojik bulgular
yan›s›ra metabolik problemler geliflir. Tan›da idrarda or-
ganik asitler ve farkl› vücut s›v›lar›nda glutatiyon de¤er-
lendirilir. Tedavi semptomatiktir; belirli ilaçlar yasakla-
n›r.

Homokarnosin veya karnosin gibi histidin dipeptitlerinin
y›k›m›nda bozukluk, mental gerili¤i olan hastalarda sap-
tan›r. Prolidaz eksikli¤inde deride, özellikle bacaklarda ül-
serler geliflir. ‹drarda amino asitler ve peptitler incelen-
melidir. Tedavi semptomatiktir. Dipeptit metabolizma
bozuklu¤u olan baz› bireyler semptomsuzdur, tedavi ge-
rektirmezler.

Bak›r, Demir, Çinko Transport ve 
Ütilizasyon Bozukluklar›

Bak›r Metabolizmas› Bozukluklar›: Wilson hastal›¤›,
kronik karaci¤er hastal›¤› ve santral sinir sisteminde
fonksiyon bozuklu¤u semptomlar›na neden olur. Menkes
hastal›¤› ise nörolojik problemler; saç, kemik ve ba¤ do-
kusu bulgular› ile birliktedir. Tan›da serum, idrar ve ka-
raci¤er dokusunda bak›r ve seruloplazmin incelenir. Te-
davide, Wilson hastal›¤›nda bak›r yükünü azaltmak he-
deflenir. Menkes hastal›¤›nda ise bak›r parenteral olarak
desteklenmelidir.

Demir Metabolizmas› Bozukluklar›: Demirin bar-
saktan emiliminde bozukluk varsa demir eksikli¤i ane-
misi, hemokromatozisde ise demir yükü ve karaci¤er fonksi-
yon bozuklu¤u geliflir. Baz› hemolitik anemilerde sekon-
der olarak demir yükü oluflur. Tedavi, demir deste¤i ve-
ya demirden ar›nd›rmaya yöneliktir.

Çinko Metabolizmas› Bozukluklar›: Akrodermatitis en-
teropatika kronik deri problemleri, alopesi ve santral sinir
sistemi semptomlar› ile seyreder. Tan› çinko ve alkalen
fosfataz düzeylerinde düflüklük ile konur, tedavide çinko
deste¤i yap›l›r.

Kompleks Moleküllerin Biyosentez ve 
Y›k›m Bozukluklar›

Bu grup bozukluklar karakteristik olarak yavafl seyirlidir.
Akut metabolik kriz olas›l›¤› düflüktür. Tan› için özgün
araflt›rma gerekir.

Pürin ve Pirimidin Metabolizmas› Bozukluklar›

Pürin ve pirimidin biyosentez ve y›k›m›n› ilgilendiren
enzimlerin eksikliklerinde nöromüsküler bozukluklar,
nefrolityazis, gut artriti, anemi ve immun bozukluklar ge-
liflir. ‹drarda üre:kreatinin oran›n›n düflük ya da yüksek
oluflu, idrar mikroskopisi ve özgün olarak idrarda pürin
ve pirimidin incelemesi ile tan›n›r. Pirimidin y›k›m›n›n
baz› metabolitleri idrar organik asit incelemesi ile de-
¤erlendirilir. Nefrolityazis allopurinol ile tedavi edilir,
tafl geliflmesi önlenir. S›v› deste¤i önemlidir. Pirimidin
metabolizmas›n›n baz› bozukluklar›, orotik asidüri ile 5’
nükleotidazlar›n afl›r› aktivitesine yol açan nükleotid
deplesyon sendromu, üridin veya triasetilüridin ile te-
davi edilir. Pürin metabolizmas› bozukluklar›nda nörolo-
jik bulgular›n ço¤unda etkin tedavi yoktur.

Lizozomal Depo Hastal›klar›

Lizozomlar çok say›da hidrolaz içerir. Lipidlerin büyük
olanlar› ve mukopolisakarid moleküllerinin hücre içi y›-
k›mlar› için gereklidir. Bu enzimlerden birinin eksikli¤in-
de, öncü madde birikir, organlar›n büyümesi ve/veya
fonksiyonel bozuklu¤una neden olur. Klinik olarak ilerle-
yici nörolojik bozulma, dismorfik bulgular ve organome-
gali geliflir. Radyolojik olarak iskelet sisteminde dizosto-
zis multipleks bulgular› mevcuttur. ‹drarda patolojik gli-
kozaminoglikanlar ve oligosakaridler de¤erlendirilir. Ke-
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losu ile hipoglisemi, hepatomegali, konvülziyon, rabdo-
miyoliz, kardiyomiyopati gibi enerji eksikli¤i tablosu ay›rde-
dilerek acil tedaviye yönlenilir. Ay›r›c› tan› için öncelikle
kan gazlar›, elektrolitler, anyon aç›¤›, kan flekeri, laktat,
amonyak, idrarda keton de¤erlendirilerek birincil teda-
viye karar verilir. Ayn› zamanda serbest karnitin ve karni-
tin esterlerinin tandem-MS ile incelenmesi için Guthrie
kart›na kuru kan örne¤i, amino asitlerin kantitatif de¤er-
lendirilmesi için serum/plazma örne¤i, organik asit ince-
lemesi için idrar örne¤inin tedavi öncesi al›narak acil de-

¤erlendirme için metabolizma laboratuvar›na gönderil-
mesi gerekir. Acil tedavide amaç yeterli enerji deste¤i
sa¤lamak, katabolizmay› önlemek, varsa toksik ön mad-
denin al›m›n› kesmek, toksik metabolitin vücuttan uzak-
laflt›r›lmas›n› sa¤lamakt›r. Akut intoksikasyon tablosu ile
seyreden organik asidemiler, akçaa¤aç flurubu idrar› has-
tal›¤›, üre döngüsü bozukluklar› gibi hastal›klarda anabo-
lizman›n sürdürülmesi için yüksek enerji deste¤i sa¤la-
n›r, s›v› yüklenmesinden kaç›nmak için gere¤inde santral
kateter tak›l›r. Enerjinin kullan›m›n›n sorun oldu¤u piru-

KISIM 5 — NÖROLOJ‹K HASTALIKLAR1202

Klinik ve elektrodiagnostik olarak polinöropati tan›mlanan hasta

Tam fizik muayene, MRI, göz muayenesi

Baflka organ tutulumlar› ile birlikte
Adrenomiyelonöropati
Pirolin-5-karboksilaz sentaz eksikli¤i
Niemann-Pick hastal›¤› Akut semptomlar 

Porfiri
PDH eksikli¤i
TFP eksikli¤i (miyoliz)
Refsum
Tangier Hastal›¤›

Kronik periferik nöropati 
Aksonal sensori-motor:
TF eksikli¤i
PDH eksikli¤i
Serebrotendinöz ksantamatözis
Mitokondriyopati (NARP, SANDO)

Demiyelinizan sensori-motor
Peroksizomal hastal›klar
Beta mannosidoz
Mitokondriyopati (MNGIE)

Küçük liflerde tutulum
Tangier
Fabry
GM2 gangliosidoz

Spinal müsküler atrofi
GM2 gangliosidoz

Mononöropati multipleks
Tangier
Refsum
Porfiri

Tek bafl›na nöropati

Ailevi nöropati flüphesi varsa: 1. Klasik nedenlerin d›fllanmas›, 2. Aile öyküsü, 3. Çocukluk döneminde ilk bulgu,
4. Pes kavus, 5. EMG de ciddi yayg›n homojen bozukluklar

Metabolik hastal›k flüphesi varsa: 1. CMT geni varl›¤› d›fllanmal›, 2. Semptomlarda dalgalanmalar, 3. Otozomal
resesif veya X’e ba¤l› geçifl, 4. Di¤er nörolojik veya sistemik tutulum bulgular› olmas›

fiekil 3 — Periferik nöropatiye do¤umsal metabolik hastal›klar aç›s›ndan yaklafl›m.
K›saltmalar. CMT:Charcot-Marie-Tooth hastal›¤›, EMG: elektromiyografi, GM:gangliosidoz, MNGIE: mitokondriyal nörogas-
trointestinal ensefalomiyopati; MRI: manyetik rezonans görüntüleme, NARP: nörojenik kas güçsüzlü¤ü, ataksi, retinitis pig-
mentosa, PDH: piruvat dehidrogenaz eksikli¤i, SANDO: duysal ataksi, nöropati, disartri, oftalmoparezi, TFP: trifonksiyonal
protein eksikli¤i.



erkeklerde kemik ili¤i nakli hastal›¤›n ilerlemesini dur-
durur ancak nörolojik semptomlar›n bafllamas›ndan son-
ra yap›lmas› halinde ilerleme durmaz. Tan› konan
asemptomatik ve kraniyal görüntülemede bulgusu olma-
yan erkek çocuklar 4-12 yafl aras›nda serebral tutulumun
erken saptanabilmesi amac›yla 6 ayda bir kraniyal MRG
ile izlenirler. Tutulumun erken evresinde henüz klinikte
nörolojik bulgular›n bafllamad›¤› dönemde uygun verici-
den kemik ili¤i nakli yap›l›r. Tedavide kullan›lan Loren-
zo’nun ya¤›n›n fliddetli çocukluk formuna yakalanma ris-
kini azalt›p azaltmad›¤› halen tart›flma konusudur.

GM2-Gangliosidoz

En s›k görülen formu, heksoaminidaz A aktivitesi eksikli-
¤ine ba¤l› geliflen Tay-Sachs hastal›¤›d›r. Hastal›¤›n süt

çocuklu¤u döneminde ilk bulgular sesten irkilme tepkisi
ve hipotonidir. K›sa sürede spastisite, körlük ve konvül-
ziyonlar geliflir. Göz dibinde makula bölgesinde kiraz
k›rm›z› nokta hemen hemen her zaman mevcuttur. Sand-
hoff hastal›¤›, ayn› nörolojik semptomlar› gösterir, ayn›
zamanda karaci¤er tutulumuna neden olabilir; hekso-
aminidaz A ve B akviteleri eksiktir. GM2-gangliosidozun
jüvenil formunda ataksi, hareket halinde geliflen miyok-
loni, distoni ve demans vard›r. Serebellar atrofi bu form-
da s›k görülen nöroradyolojik bir bulgudur.

Niemann–Pick Hastal›¤› Tip C (NPC)

Vakalar›n %95’i hücre içi kolesterol trafi¤ini düzenleyen
NPC1 mutasyonlar› sonucu geliflir. Kalan%5 NPC2 mutas-
yonlar›ndan kaynaklan›r. Otozomal resesif kal›t›mla ge-
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Tablo 9 — Kazan›lan Beceri Kayb›na Neden Olan Nörometabolik Hastal›klarda Ay›r›c› Tan›da Nörolojik Bulgulara Göre
Tan› (1-12 ay aras›nda)

Esas Bulgu Di¤er Bulgular Tan› (hastal›k veya enzim eksikli¤i)

Nörolojik bulgu ile birlikte 
Ekstrapiramidal Major parkinsonizm Biyopterin metabolizmas› bozukluklar›

bulgular
Patolojik nörotransmitterler Aromatik amino asit dekarboksilaz, tirozin hidroksilaz,

PNPO
Koreatetoz, self-mutilasyon Lesch-Nyhan
Bilateral atetoz, hipertoni Sitokrom b-5 redüktaz
Distoni, stridor Pelizeus-Merzbacher
Kernikterus sendromu Crigler-Najjar
Serebral kreatin eksikli¤i Kreatin eksikli¤i (GAMT)
Spastik parapleji, ataksi, epilepsi Serebral folat eksikli¤i
Leigh sendromu PDH, kompleks I
Akut bafllang›çl› psödoensefalit Glutarik asidüri tip I
Distoni, koreatetoz Glutarik asidüri tip I, L-2-hidroksiglutarik asidüri
‹lerleyici iritabilite Peroksizomal hastal›klar, solunum zinciri bozukluklar›

A¤r›l› piramidal Opistotonus Krabbe hastal›¤›, Gaucher tip III, Niemann-Pick tip C
hipertoni

Erken epilepsi infantil Spastisite NKH, SO, tedavi edilmemifl MSUD veya OA, MCD; Menkes
spazm hastal›¤›

Makrosefali Kiraz k›rm›z›s› leke, miyoklonik at›mlar Tay Sachs, Sandhoff, Canavan, Alexander, vakuolizan
ensefalopati

Sesten irkilme yan›t›

Göz bulgular› Optik atrofi, sürekli a¤lama ‹nfantil Krabbe 

Tekrarlayan nörolojik krizler Tart› alamama, hiperventilasyon ataklar› Leigh sendromu (PC,PDH, solunum zinciri hastal›klar›,
MAMEL sendromu)

‹nme benzeri ataklar Üre döngüsü bozukluklar›, MSUD, OA, glutarik asidüri tip
I, CDG, solunum zinciri hastal›klar›  

Tromboembolik olaylar Homosistinüriler, CDG

Nörolojik bulgu olmadan

Geliflimde duraklama ‹nfantil spazm, hipsaritmi, Tedavi edilmemifl PKU, biopterin bozukluklar›, 
otistik bulgular peroksizomal hastal›klar, Rett sendromu

Özgün olmayan bulgular S›k otistik bulgular Hiperamonyemi (geç bafllang›çl›-subakut)
Beslenme güçlü¤ü, tart› alamama 4-OH-butirik, L-2-OH-glutarik, D-2-OH glutarik asidüriler

‹lerleyici özellik Hipotoni, konvülziyonlar Mevalonik asidüri
göstermeyen hastal›k Serebral palsiyi taklit eden çeflitli Adenilosüksinaz, pirimidin bozukluklar›, 3-metilglutakonik,

nörolojik bulgular Fumaraz, di¤er OA, kreatin eksikli¤i, 3-PGD,
3-fosfoserinfosfataz, Homosistinüriler, Salla,
Nörotransmitter eksiklikleri, serebral folat eksikli¤i,
Angelman, GLUT I

K›saltmalar. CDG, konjenital glikozilasyon bozukluklar›; UMP, uridine monofosfat;GAMT, guanidoasetat metiltransferaz; MAMEL, metilmalonik asidüri,
mitokondriyal ensefalopati Leigh benzer; MCD, multipl karboksilaz eksikli¤i; MSUD,akçaa¤aç flurubu idrar› hastal›¤›; NKH, nonketotik hiperglisinemi; OA,
organik asidüriler; PC, piruvat karboksilaz; PDH, piruvat dehidrogenaz; 3-PGD,3-fosfogliserat dehidrogenaz; PKU, fenilketonüri; PNPO, pridoks(am)in fos-
fat oksidaz; SO, sülfit oksidaz.



tedavi edilebilen epileptik ensefalopati nedenlerinin
tan› ve tedavisi özetlenmifltir.e

Yenido¤anlarda Tedavi Protokolü: Piridoksal fosfat
hem piridoksin hem de piridoksal fosfat-ba¤›ml› nöbet-
leri durdurdu¤u için birinci basamak tedavi olarak kulla-
n›labilir. Önerilen doz 30-60 mg/kg/gündür, en az üç doz-
da verilir. Tedavinin etkinli¤ini de¤erlendirmek için 5
gün tedaviye devam edilmelidir. BOS (ve idrar) çal›flma-
lar›n›n tedaviden önce yap›lmas› tan› aç›s›ndan önemli
olsa da hiçbir zaman tetkik nedeniyle tedavi geciktiril-
memelidir. Tedavi baflar›l› olursa, uygun genetik çal›fl-
malar da yap›lmal›d›r. Piridoksal fosfat yoksa, ilk olarak
piridoksin (B6) kullan›lmal›d›r. Yenido¤anda 100 mg (ve-
ya 30 mg/kg) intravenöz veya oral tek doz tercihen EEG
monitorizasyonu ile uygulan›r. En az›ndan bafllang›çta,
nöbetleri kontrol etmek için yüksek dozlar gerekebilir.

Klasik vakalarda, 100 mg bafllang›ç dozu, intravenöz yol-
la önerilir. 24 saat içinde yan›t yoksa ayn› doz tekrarlan›r.
Piridoksine yan›t olmad›¤›na karar verebilmek için top-
lamda 500 mg verilebilir. K›smi yan›tla ilgili belirsizlik
varsa, piridoksine 30 mg/kg dozunda 7 gün devam edile-
rek karar verilmeye çal›fl›l›r. Bu ilaç uygulanmadan önce
mümkünse BOS, plazma ve idrar numuneleri elde edil-
melidir; ancak yine tetkiklerin al›nmas› için tedavi gecik-
tirilmemelidir. Bu vitaminlerin kullan›m› nöbet tedavi-
sinde di¤er vitaminlerin ve antiepileptiklerin kullan›m›-
na engel oluflturmaz.

Piridoksine ba¤›ml› geç bafllang›çl› nöbet olas›l›¤›n›
çocuklarda 3-4 yafla kadar düflünmek gerekir. Bunlar›n
tedavisinde piridoksal fosfat veya piridoksin denenebi-
lir. Folinik asit son derece nadir olan folinik asite ba¤›m-
l› konvülziyonlar›n tedavisinde 2-3 mg/kg/gün dozunda
etkilidir. Son y›llarda bu konvülziyonlar›n da antiquitini
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Tablo 12 — Yenido¤an Döneminde Tedavi Edilebilen Epileptik Ensefalopatilerin Tan› ve Tedavisi

Epileptik Ensefalopati Nedeni

Piridoksine ba¤›ml› konvülziyonlar

Folinik aside ba¤›ml› konvülziyonlar

PNPO eksikli¤i

Fosfoserin aminotransferaz eksikli¤i

Üre döngüsü bozukluklar›

Organik asidüriler

Holokarboksilaz sentetaz eksikli¤i

Akçaa¤aç flurubu idrar› hastal›¤›

Tedavi

Piridoksin (veya piridoksal-5-fosfat)
30 mg/kg (genellikle 100 mg), devam

dozu 30 mg/kg/gün

Folinik asit 2–3 mg/kg/gün 3 doza
bölünerek

Piridoksal-5-fosfat 30–40 mg/kg/gün
3–4 doza bölünerek

Serin deste¤i

Hiperamonyemi tedavisi

Katabolizman›n engellenmesi, toksin 
uzaklaflt›rma, protein al›m›n›n
kesilmesi

Yüksek dozda biyotin

Anabolizman›n sa¤lanmas›, toksin
uzaklaflt›rma

Ay›r›c› Tan› Tetkikleri

Pirdoksin tedavisine yan›tl›l›k,
Pipekolik asit (BOS, plazma, idrar) 
Alfa-amino adipik semialdehid (idrar)

Folinik asit tedavisine yan›tl›l›k,
Pipekolik asit (BOS, plazma, idrar) 
Alfa-amino adipik semialdehid (idrar)

Piridoksal-5-fosfat tedavisine yan›tl›l›k,
Glisin, treonin, 3-ortometildopa, laktat art›fl›

Serin ve glisin düflüklü¤ü (plazma, BOS)

Amino asitler (plazma), orotik asit (idrar)

Organik asitler (idrar), asilkarnitinler (kan)

Organik asitler (idrar)

Amino asitler (plazma), lösin, valin ve
izolösin art›fl›

Tablo 13 — Yenido¤an Döneminde Tedavilere ‹yi yan›t Vermeyen Epileptik Ensefalopatilerde Tan› Testleri

Tan› Ay›r›c› Tan› Tetkikleri

Non-ketotik hiperglisinemi BOS:plazma glisin oran›nda art›fl

Zellweger sendromu VLCFA art›fl›

Neonatal adrenolökodistrofi VLCFA art›fl›

Molibden kofaktör eksikli¤i Taze idrada sülfit testi, fibroblast çal›flmas›, ürik asit

Sülfit oksidaz eksikli¤i Taze idrada sülfit testi, fibroblast çal›flmas›

GABA transaminaz eksikli¤i GABA (BOS)

Adenilosüksinat liyaz eksikli¤i Modifiye Bratton–Marshall testi, pürinler (idrar)

Solunum zinciri hastal›klar ve Laktat art›fl› (BOS, plazma, idrar), solunum zinciri komplekslerinin aktiviteleri,
PDHc eksikli¤i PDHc aktivitesi (kas, fibroblastlar)

Glutamat tafl›y›c›s› eksikli¤i Glutamat oksidasyonu (fibroblastlar), genetik çal›flma (SLC25A22 geni)

Konjenital glutamin eksikli¤i Çok düflük glutamin düzeyi (plazma, idrar, BOS)

Nöronal seroid lipofusinozisin neonatal formu Katepsin D aktivitesi

BOS, beyin omurilik s›v›s›; VLCFA, çok uzun zincirli ya¤ asitleri; PDHc, piruvat dehidrogenaz kompleksi.



le oksipital konvülziyonlar› tetikleyebilen oksipital di-
kenlere yol açar. Hastal›¤›n infantil formunda, EEG’de
erken dönemde arka planda bir yavafllama geç dönem-
de ise izoelektrik aktivite görülür. Akçaa¤aç flurubu idrar›
hastal›¤›nda yenido¤an döneminde, EEG’de tarak ben-
zeri bir ritm görülür. EEG’de “burst-supresyon” paterni
neonatal bafllang›çl› epileptik ensefalopatilerde çok
spesifik bir bulgu olmasa da en s›k olarak non-ketotik hi-
perglisinemide bulunabilir. Homosistinürili hastalarda
görülen, santrotemporal dikenler genellikle santrotem-
poral dikenlerle seyreden benign epilepsiye benzer.
Kortikal patoloji varsa, EEG bunlar›n lokalizasyonu hak-
k›nda bilgi verebilir. Örnek olarak parke tafl› lizensefali-
de, yüksek genlikte jeneralize beta-aktivitesi görülür. Al-
pers hastal›¤›da baz› hastalarda erken dönemde EEG’de
arka bölgelerde çok karakteristik, yüksek-amplitüdlü rit-
mik delta dalgalar› ile üzerine binen diken dalgalar
(RHADS) bulunabilir.

Somatosensöriyel uyar›lm›fl potansiyeller (SSEP) Fri-
edrich ataksisi (FRDA) veya kobalamin eksikli¤i gibi pos-
terior kolon tutulumu yapan hastal›klarda tutulumun be-
lirlenmesinde yard›mc›d›r. Geç infantil nöronal seroid li-
pofusinozisi de kapsayan, ilerleyici miyoklonik epilepsi-
lerin baz›lar›nda dev SSEP bulunur. Vizüel uyar›lm›fl po-
tansiyeller, mitokondriyal hastal›klar, INAD veya Alpers
hastal›¤› gibi hastal›klarda optik sinirin tutulumunu sap-
tamak için yard›mc›d›r. ERG nörodejeneratif hastal›klar›n
ay›r›c› tan›s›nda retinal tutulumu de¤erlendirmek için
kullan›l›r. Retinal tutulum NCL, pantotenat-iliflkili nöro-
dejenerasyon (PKAN), mitokondriyal hastal›klar ve bir-
çok nörometabolik hastal›kta görülebilir.

Lomber Ponksiyon

Giderek say›s› artan nedeni bilinmeyen ensefalopatile-
rin altta yatan nörometabolik bir bozuklu¤a ba¤l› olup
olmad›¤›n› de¤erlendirebilmek için BOS de¤erlendirme-
si önemli bir tan› arac›d›r. Özel BOS tetkiklerinin hangi
durumlarda yap›laca¤› ve hangi tetkiklerin de¤erlendiri-
lece¤i konusunda henüz yayg›n bir fikir birli¤i olmad›¤›
için bu tetkikle tan› konma flans› olabilecek baz› hastalar

tan›s›z kalabilmektedir. Bunun sonucu olarak, genellikle
mevcut rasyonel tedaviler uygulanamamaktad›r. Di¤er
yandan, lomber ponksiyon nörometabolik hastal›k flüp-
hesi durumunda önce tan›sal kan ve idrar analizleri ya-
p›ld›ktan ve kraniyal görüntüleme çal›flmalar› dikkatle
de¤erlendirildikten sonra yap›lmal›d›r. BOS de¤erlen-
dirmesinde seçici taraman›n yeri yoktur. Ancak uygun bir
protokol dahilinde BOS de¤erlendirmesi sonucunda gü-
venilir sonuçlar elde edilebilir. Planlanacak çal›flmalar›n
önceden nörometabolizma laboratuvar› ile birlikte belir-
lenmesi gerekir.

Nörotransmisyondaki monogenik bozukluklar›n tan›-
s› neredeyse sadece BOS’da nörotransmitterlerin ve me-
tabolitlerinin kantitatif tayine dayan›r. BOS’ta amino
asitlerden glutamat, glisin ve gama-aminobütirik asit
(GABA), biyojenik monoaminlerden dopamin, serotonin,
epinefrin, norepinefrin ve pterinler (neopterin, biyopte-
rin) tayini tan›da önemlidir. Di¤er nörometabolik hasta-
l›klardan, BOS araflt›rmas› GLUT1 eksikli¤i, mitokondri-
opatiler ve serin sentez hastal›klar›n›n tan›s›nda yard›m-
c›d›r. Lomber ponksiyon s›ras›nda açl›kta plazma amino
asitleri, serum glikoz ve kan laktat› her zaman, tayin edil-
melidir. Amino asitlerin BOS ve plazma oranlar› tan› için
gerekebilir. Non-ketotik hiperglisinemide (BOS glisini
genellikle> 30 mM ve glisin BOS/plazma oran›>0.04), gli-
koz tafl›y›c› protein eksikli¤inde (GLUT I) (Glikoz BOS/
plazma oran› <0.46), serin sentez bozuklu¤unda (BOS se-
rin <14 mM ve serin BOS/plazma oran› <0.2). BOS’da bil-
dirilmeyen kan kontaminasyonu non-ketotik hiperglisi-
nemi tan›s› için en s›k rastlanan hatal› tan› nedenidir.
Amino asitler ve glikoz de¤erleri yemekten sonra belir-
gin olarak art›fl gösterebilece¤i için lomber ponksiyon ve
kan alma zamanlamas› aç karn›na yani yemeklerden en
az 4-6 saat sonra yap›lmal›d›r. Lomber ponksiyon için
kan lomber ponksiyondan önce al›nmal›d›r. Çünkü ponk-
siyon s›ras›nda yaflanan stresle kan glikozu art›p tan›da
hataya neden olabilir. BOS ve plazmada laktat ve glikoz
de¤erleri yorumlan›rken birlikte de¤erlendirilmelidir.
BOS’da laktat art›fl› ile birlikte glikoz düflüklü¤ü yetersiz
aerobik enerji üretiminin bir göstergesidir. Mitokondri-
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AGAT, arginin:glisin amidino transferaz; CRTR, kreatin tafl›y›c› protein; GAMT guanidoasetat metiltransferaz, NAA, N-asetil aspartat; X-ALD, X’e ba¤l›
adrenolökodistrofi.

Tablo 21 — Nörometabolik Hastal›klarda Patolojik Kraniyal Proton Manyetik Rezonans Spektroskopi (1H-MRS) Bulgular›

1H-MRS Bulgusu Hastal›k

Kreatin eksikli¤i Kreatin sentez (GAMT, AGAT) ve transport (CRTR) bozuklu¤u

Laktat art›fl› Mitokondriyal hastal›klar, piruvat dehidrogenaz eksikli¤i, di¤er metabolik hastal›klar,
Metabolik olmayan durumlar (iskemi, enfeksiyon, neoplazi)

Poliol art›fl› Riboz-5-fosfat izomeraz eksikli¤i

NAA art›fl› Canavan hastal›¤›

NAA eksikli¤i Olas› NAA sentez bozuklu¤u

Kolin art›fl› Demiyelinizasyon (örn. Metakromatik lökodistrofi, X-ALD)

Süksinat art›fl› Kompleks II eksikli¤i

Lipid art›fl› Sjögren–Larsson sendromu
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dad›r. Epidural veya subdural ampiyem infeksiyonun bu
boflluklarda s›n›rlanm›fl fleklidir ve benzer bulgular
verir. 

4. Vaskülit/filebit (vasküler yap›lar›n iltihab›): Genellik-
le menenjit komplikasyonu olarak ortaya ç›kar. Etki-
lenen vasküler yap›ya göre ya arter t›kanma sen-
dromlar› ya da dural sinüs trombozuna benzer tablo-
larla kendini gösterir.

Akut Bakteriyel ‹nfeksiyonlar

Akut Bakteriyel (pürülan) Menenjit

Etyoloji: Her türlü patojen bakteri menenjite yol açabi-
lirse de, baz› ajanlar s›kl›k aç›s›ndan önde gelirler. Yaflla
ve hastan›n ba¤›fl›kl›k sisteminin durumu ile de¤iflmekle
beraber, eriflkinlerde pürülan menenjit etkeni olarak
karfl›m›za en s›k ç›kan bakteriler haemophilus influenzae, ne-
isseria meningitidis (meningokok) ve streptococcus pneumonia-
e’dir (pnömokok). Bu üç ajan bakteriyel menenjitlerin
yaklafl›k üçte ikisinde etkendir. Bunlardan baflka, listeria
monocytogenes ve gram negatif çomaklarla giderek daha
s›k karfl›lafl›lmaya bafllanm›flt›r. Di¤er ajanlar ise normal
koflullarda seyrek olarak bakteriyel menenjit etkeni ola-
rak karfl›m›za ç›kar.

Asl›nda menenjit etkeni yafla ba¤l› olarak farkl›l›k
gösterir. Neonatal dönemde en s›k koliform bakteriler ve
izleyerek B grubu streptokoklar görülürken çocukluk ça-
¤›nda en s›k haemophilus influenzae görülür. Adolesan ve
genç eriflkinlerde neisseria meningitidis (meningokok) ve
streptococcus pneumoniae (pnömokok) en s›kl›kla karfl›m›za
ç›karken, eriflkinlerde pnömokoklar bask›nd›r. Yafll›larda
ise pnömokoklar›n yan› s›ra gram negatif çomaklar ve lis-
teria akla gelmelidir. Buna karfl›n, herhangi bir nedenle
MSS koruyucu tabakas›n›n bozuldu¤u hastalarda gram
negatif çomaklar ve staphylococcus aureus akla gelmelidir.
Akut pürülan menenjitli hasta karfl›s›nda tedavi karar›n›
vermek için kültür sonucunu beklemek mümkün olmad›-
¤›ndan hastada en olas› etkene göre ampirik tedaviye
bafllanmas› zorunludur. Bu kararda yukar›daki faktörleri
göz önünde bulundurmak yararl› olacakt›r.

Patoloji: ‹nfeksiyon ajan› meninkslere genellikle hema-
tojen yolla ulafl›r. Daha seyrek olarak komfluluk yolu ile
veya MSS koruyucu tabakas›n›n bütünlü¤ünün bozulma-
s›na ba¤l› olarak geliflebilir. Erken dönemde meninks
damarlar›nda hiperemi görülür; k›sa süre sonra önce nöt-
rofiller, ard›ndan da lenfositler subaraknoid aral›¤a gelir.
Bu arada kan beyin bariyerinin bütünlü¤ünün bozulmas›
ile fibrinojen ve di¤er serum proteinleri subaraknoid
aral›¤a s›zar. Bu aflamada tedavi edilmezse menenjit
komplikasyonlar› geliflebilir. Bunlar aras›nda BOS dola-
n›m›n›n bozulmas›na ba¤l› hidrosefali ve herniasyon, ve-
nöz veya arteriyel trombozlar, kronik araknoidite ba¤l›
kranyal sinir felçleri ve/veya miyelopati yer alabilir.

Klinik ve Laboratuar Bulgular›: Genel olarak bütün
etkenler benzer bir klinik tabloya yol açar. Saatler içinde
giderek çok fliddetlenen bafla¤r›s›, yüksek atefl, bulant›-

kusma görülür. Nörolojik muayenede ense sertli¤i ve di-
¤er meningeal irritasyon bulgular› saptan›r. Daha seyrek
olarak epileptik nöbetler, fokal nörolojik bulgular görü-
lebilir. Tan›da BOS bulgular›n›n önemi büyüktür. Ancak
baz› durumlarda lomber ponksiyon yap›lmas› kontrendi-
kedir. E¤er hastada fokal bulgular ve/veya epileptik nö-
betler varsa, papilla ödemi saptan›rsa mutlaka lomber
ponksiyon öncesinde olas› bir kitle lezyonunu d›fllamak
amac›yla kranyal BT (veya MR) çekilmelidir. Bu tedaviyi
geciktirecekse önce ampirik tedaviye bafllanmal›d›r. 

Akut bakteriyel menenjitte BT veya MR genellikle
normal görünür. Eger ödem geliflmeye bafllam›flsa be-
yinsap› çevresindeki sisternalar görünmeyebilir. Me-
ninkslerde kontrast tutulumu görülebilir. Nöroradyolojik
incelemeler geç dönemde komplikasyonlar›n gösteril-
mesinde de yararl› olabilir. 

Menenjit tan›s›nda as›l yol gösterici olan laboratuar
incelemesi BOS analizidir. Lomber ponksiyon mümkün
olan en ince i¤ne ile (eriflkinde 22 no) ve mümkünse la-
teral dekubitus pozisyonunda yap›lmal› ve 1-2 ml’den
fazla BOS al›nmamal›d›r. Menenjit kafa içi bas›nç art›fl›
sendromuna (K‹BAS) yol açan bir tablo oldu¤undan BOS
bas›nc› yüksektir (>200 mmH2O), BOS grimsi beyaz ve
bulan›k, boza k›vam›ndad›r. Herhangi bir antibiyotik te-
davisi almam›fl olan hastada mm3’te 1000-10000 aras›nda
lökosit bulunur. Erken dönemde lökositlerin %85-95’ini
nötrofiller oluflturur, ama günler geçtikçe lenfositlerin
oran› artar. K›smen tedavi edilmifl menenjitte de lenfo-
sitler bask›n hale geçer, bu durumda hücre say›s› çok de-
¤iflken olabilir. Akut bakteriyel menenjitte BOS protein
düzeyi de hemen daima yüksektir (genellikle 100-500
mg/dl). BOS flekeri genellikle azalm›flt›r (< kan flekerinin
%40’› veya < 40mg/dl). Bak›labilirse BOS’ta CRP düzeyi-
nin yükselmifl olmas› bakteriyel menenjit tan›s›n› des-
tekler. Gram boyama ile pnömokoklar ve h.influenzae
gösterilebilir; meningokoklar ise daha zor görülür. BOS
ve kan kültürü yap›labilirse etken ortaya konabilir; ancak
bu zaman al›c› bir ifllemdir. Buna karfl›n serolojik yön-
temlerle bakteriyel antijenin ortaya konmas› hem h›zl›
sonuç verir hem de hasta antibiyotik alm›fl olsa da sonu-
cu etkilemez.

Epidemiyoloji ve Klinik Tablolar: Gram negatif bir ko-
kobasil olan H. influenzae, 2 ay-5 yafl aras› çocuklarda en
s›k görülen menenjit etkenidir. Daha sonra ilerleyen yafl-
la birlikte s›kl›¤› giderek azal›r. Y›l içinde ilkbahar ve
sonbahar aylar›nda art›fl gösterir. 1990’lar›n bafllar›nda
bebeklerde 2. aydan itibaren yayg›n olarak afl› uygula-
mas›n›n bafllat›lmas›ndan sonra h. influenzae menenjiti
s›kl›¤›n›n giderek azalmaya bafllad›¤› dikkati çekmekte
ise de yine de özellikle geliflmekte olan ülkelerde ço-
cuklarda en önde gelen menenjit etkenidir. H. influenzae
menenjiti eriflkinlerde ancak paranazal infeksiyonlara
sekonder geliflen veya kafa travmas›/ BOS rinoresi ile
iliflkili menenjitlerde rol oynar. Bu nedenle büyük çocuk-
larda veya eriflkinlerde menenjit etkeni olarak h. influen-
zae saptanm›flsa bu tür kronik infeksiyonlar, BOS fistülü



bir immun yetersizlik de varsa ay›r›c› tan›da bulunan
CMV ve HHV6 ensefaliti için ampirik tedaviye gansiklo-
vir de eklenmelidir.

Zona ve VZV’nin Di¤er MSS ‹nfeksiyonlar›: VZV
çocukluk infeksiyonlar›ndan su çiçe¤inin etkenidir. Daha
sonra arka kök ganglionunda latent hale geçer ve y›llarca
sessiz kal›r. Eriflkinlerde ya ileri yaflla birlikte ya da im-
munsupresyon durumlar›nda reaktive olarak zona infek-
siyonuna yol açar. Zona genellikle tek yanl› 1-3 derma-
tom alan›nda a¤r›l› ve eritemli bir zemin üzerinde vezi-
küler döküntü ile karakterizedir. En s›k torakal derma-
tomlarda görülür. Ancak kranyal sinirler de dahil bütün
dermatomlarda görülebilir. S›k etkilenen sinirlerden biri
olan trigeminal sinirin en fazla oftalmik dal› tutulur; bu
durumda gözü koruyucu önlemler almak önemlidir. Fasi-
yal sinir tutuldu¤unda d›fl kulak yolunda döküntüyü göz-
den kaç›rmamak gerekir (Ramsay-Hunt sendromu). Zona
infeksiyonunun en rahats›z edici yan› etkilenen derma-
tomda fliddetli bat›c› ve yan›c› a¤r› olmas›d›r. Bu a¤r› 4-6
haftaya kadar sürebilir. Bazen döküntü iyilefltikten sonra
da uzun süre devam edebilir; bu durumda post-herpetik
nöraljiden sözedilir. Nadiren döküntülü dönemde etki-
lenen dermatomun kat›ld›¤› omurilik segmentinde infla-
masyona (miyelit) yol açabildi¤i bildirilmifltir ve infeksi-
yöz miyelit etkenleri aras›nda VZV de say›lmaya bafllan-
m›flt›r. 

Miyelit ve post-herpetik nöralji d›fl›nda zona infeksi-
yonunun baflka komplikasyonlar› da olabilir. Bunlardan
biri VZV ile iliflkili granulomatöz arterit geliflimidir ve il-
gili arter alanlar›nda inmelerle kendini gösterir. Bir di¤er
komplikasyon da özellikle ba¤›fl›kl›k sisteminde bozuk-
luk olan hastalarda görulen yayg›n bir ensefalit tablosu-
dur. Her iki durumda BOS’ta ›l›ml› bir lenfositik hücre ar-
t›fl› görülür. Tan›da PCR çok yard›mc›d›r. Di¤er herpesvi-
ruslarda oldu¤u gibi VZV’de de yalanc› pozitiflik hemen
hemen hiç görülmez. Zona tedavisinde asiklovir’in yeri
tart›flmal› bir konudur. Ancak, döküntü süresini k›saltt›¤›
ve post-herpetik nöralji olas›l›¤›n› azaltt›¤› düflünülmek-
tedir. Ayr›ca ba¤›fl›kl›k sisteminde bozukluk olan hasta-
larda komplikasyonlar› önlemek için kullan›labilir. VZV
ensefalitinde kullan›lmas› gereken doz HSV ensefalitin-
deki gibidir. Zona a¤r›s› icin kodein dahil çeflitli analje-
zikler kullan›labilir. Ba¤›fl›kl›k sistemi sa¤lam olan hasta-
da steroidler de yararl› olabilir.

Enteroviruslar

Aralar›nda Coxsackie A ve B, ekoviruslar, poliovirus, en-
terovirus 70 ve 71’in say›labilece¤i enteroviruslar aseptik
menenjitin en s›k nedenidir. Bazen bir meningoensefali-
te de yol açabilirler. Enterovirus ensefaliti genellikle bir
makülo-papüler döküntü ve nöbetlerle karakterizedir.
Ayr›ca MSS parenkimine ait çeflitli bulgular, örne¤in dav-
ran›fl de¤iflikli¤i, beyinsap› bulgular›, miyelopati bulgu-
lar›, polio benzeri paralitik tablolar görülebilir. Döküntü
nedeniyle meningokok menenjiti ile kar›flt›r›labilir. An-
cak petefli görülmez. Ayr›ca, BOS’ta lenfositik hücre art›-
fl› ve ›l›ml› protein art›fl› görülür. Kesin tan› virüs kültürü

veya RT-PCR ile konur, ayr›ca serum ve BOS’ta antikorlar
da gösterilebilir. Hasta tamamen düzelebilece¤i gibi,
a¤›r sekelle iyileflebilir veya fatal sonlanabilir. 

Enterovirus infeksiyonlar› aras›nda poliovirus infek-
siyonlar›n› ayr› ele almak gerekir. Afl›lama kampanyalar›-
na ra¤men poliomiyelit ülkemizde hala önemli bir sa¤l›k
sorunu olmay› sürdürmektedir. Çeflitli klinik formlarda
karfl›m›za ç›kabilir. Non-paralitik form daha çok aseptik
menenjit klini¤i gösterir. Bu durum kendili¤inden düze-
lebilece¤i gibi, bazen polio ensefalitine dönüflebilir, ba-
zen de paralitik polio tablosuna dönüflür. Paralitik poli-
omiyelit’te en s›k lomber bölge tutulur. Proksimal kaslar-
da daha belirgin olan ve belli kas gruplar›n›n tutuldu¤u
gevflek ve asimetrik paralizi geliflir. ‹lk 5-6 gün paralizi
alan› yay›labilir. Olgular›n %10 kadar›nda bulber bölge
tutulabilir. Tutulan ekstremitede a¤›r atrofik sekel kal›r.
Yayg›n afl›lama ile önlenmesi d›fl›nda bilinen bir tedavi-
si yoktur. Poliomiyelit infeksiyonundan y›llar sonra orta-
ya ç›kabilen bir komplikasyon post-polio sendromudur.
‹lk hastal›k s›ras›nda etkilenmemifl tarafta progresif zaaf
ile karakterize bu sendrom nöromüsküler hastal›klar bö-
lümünde ayr›nt›lar› ile anlat›lmaktad›r.

Arboviruslar

Artopodlarla tafl›nan virüslere ba¤l› ensefalitlerin ülke-
mizde endemik olarak bulunmad›¤› düflünülmektedir.
Bölgesel olarak Bat› Nil ensefaliti Do¤u Afrika ve Ortado-
¤u ülkelerinde görülebilir; di¤erleri ise pek görülmez.
K›saca söz etmek gerekirse, Bat› Nil ensefaliti d›fl›nda
Kalifornia grubu virüsler (La Crosse virüsü), St Louis en-
sefalit virüsü, Japon B ensefaliti virüsü, do¤u ve bat›
equine (at) ensefaliti virüsü ve Venezuella equine ense-
faliti virüsü say›labilir. Genellikle yaz sonu ve sonbahar
bafl›nda salg›nlar halinde görülür. Bunlar içinde en a¤›r
seyreden ve mortalitesi en yüksek olan do¤u equine en-
sefalitidir. Di¤erleri genellikle konfüzyona yol açan ›l›m-
l› bir ateflli hastal›k fleklinde geçer. Bat› Nil virüsü Ame-
rika k›tas›nda endemik olmamas›na ra¤men, 1999 y›l›nda
ilk kez New York bölgesinde bir salg›nla görülmüfl, on-
dan sonra da her y›l salg›nlar yapmaya devam etmifltir.
Yüksek ateflle birlikte menenjit veya ensefalit klini¤i ile
karfl›m›za gelir; bazen polio-benzeri bir gevflek felç ya-
pabilir. Nöbetler, parkinsonizm, serebellar bulgular gö-
rülebilir. MR görüntüleri tipik de¤ildir, leptomeningeal
veya periventriküler kontrast tutulumu veya bazal gang-
lionlarda hiperintensite görülebilir.

Arbovirus infeksiyonlar›nda BOS’ta erken dönemde
nötrofilik daha sonra lenfositik bir pleositoz görülür (do-
¤u equine ensefalitinde hücre say›s› çok yüksek olabilir).
Tan›da serum antikor titrelerinde 4 kata varan art›fl,
BOS’ta IgM tipi antikorlar›n bulunmas› veya virüs izolas-
yonu gerekir. Artopodlarla tafl›nan virüslere ba¤l› ensefa-
litlerin destek tedavisi d›fl›nda tedavisi yoktur.

Kuduz

Sokaklardaki bafl›bofl hayvanlar›n önemli bir sorun oldu-
¤u ülkemizde kuduz da önemli ve güncel bir sa¤l›k soru-
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Merkezi Sinir Sistemi Tümörlerinde
Epidemiyolojik ve Klinik Özellikler

Beyin tümörleri, sadece otopside tespit edilebilen selim

lezyonlardan, aylar içinde ölüme yol açabilen habis lez-

yonlara kadar genifl bir spektruma sahip heterojen tü-

mörleri içermektedir. En s›k görülen tümör sistemik kan-

serin beyin metastaz›d›r. Amerika Birleflik Devletleri

Ulusal Kanser Enstitüsü’nün verilerine göre (SEER) 2007

y›l›nda 20.500 olgu (11.170 erkek, 9330 kad›n), 12.740

ölüm, yafla göre düzeltilmifl 100.000’de 4.4 ölüm h›z› tah-

min edilmifltir. Tüm beyin tümörlerinin y›ll›k insidans›

%14.8 iken habis olanlar kabaca bunun yar›s›n› oluflturur.

Kad›nlarda meningiomlar›n hafifçe daha s›k olmas› ne-
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Tablo 1 — 2007 Tarihli DSÖ Merkezi Sinir Sistemi Tümörleri S›n›flamas› (Lois DN ve ark. 2007’dan uyarlanarak)

NÖROEP‹TELYAL DOKU TÜMÖRLER‹

Astrositik Tümörler
Pilositik astrositom
Subependimal dev hücreli astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom
Difüz astrositom
Anaplastik astrositom
Glioblastom
Gliomatozis serebri

Oligodendroglial Tümörler
Oligodendrogliom
Anaplastik Oligodendrogliom

Oligoastrositik Tümörler
Oligoastrositom
Anaplastik oligoastrositom

Ependimal Tümörler 
Subependimom
Miksopapiller ependimom
Ependimom
Anaplastik ependimom

Koroid Pleksus Tümörleri
Koroid pleksus papillomu
Atipik koroid pleksus papillomu
Koroid pleksus karsinomu

Di¤er Nöroepitelyal Tümörler
Astroblastom
3. ventrikülün koroid gliomu
Anjiyosentrik gliom

Nöronal ve Mikst Nöronal-glial Tümörler
Serebellumun displastik gangliositomu (Lhermitte-Duclos)
Desmoplastik infantil astrositom/gangliogliom
Disembrioplastik nöroepitelyal tümör (DNET)
Gangliositom
Gangliogliom
Anaplastik gangliogliom
Santral nörositom
Ekstraventriküler nörositom
Serebellar liponörositom
Papiller glionöronal tümör
4. ventrikülün rozet oluflturan glionöronal tümörü
Paragangliogliom

Pineal Bölge Tümörleri
Pineositom
Orta derecede farkl›laflm›fl pineal parankimal tümör.
Pineoblastom
Pineal bölgenin papiller tümörü

Embrional Tümörler
Medulloblastom
MSS’nin primitif nöroektodermal tümörü
Atipik teratoid/rabdoid tümör

KRAN‹YAL VE PARASP‹NAL S‹N‹R TÜMÖRLER‹
fivannom (nörinom, nörilemmom)
Nörofibrom
Perinörom
Habis periferik sinir k›l›f› tümörü

MEN‹NKS TÜMÖRLER‹

Meningotelyal Hücre Tümörleri
Meningiom

Mezenkimal Tümörler
Lipom
Anjiyolipom 
Hibernom
Liposarkom
Soliter fibröz tümör
Fibrosarkom
Habis fibröz histiositom
Leiomiyom
Leiomiyosarkom
Rabdomiyom
Rabdomiyosarkom
Kondrom
Kondrosarkom
Osteom
Osteosarkom
Hemanjiyom
Epiteloid hemanjiyoendoteliom
Hemanjiyoperisitom
Anaplastik hemanjiyoperisitom
Anjiyosarkom
Kaposi sarkomu
Ewing sarkomu-PNET

Primer Melanositik Lezyonlar 
Diffüz melanositoz
Melanositom
Habis melanom
Meningial melanomatoz
Meninkslerle ‹liflkili Di¤er Neoplaziler
Hemanjiyoblastom

LENFOMALAR VE D‹⁄ER HEMATOPO‹ET‹K TÜMÖRLER
Habis lenfoma
Plazmositom
Granülositik sarkom

GERM HÜCREL‹ TÜMÖRLER
Germinom
Embrional karsinom
Yolk kesesi tümörü
Koriokarsinom
Teratom
Mikst germ hücreli tümör

SELLAR BÖLGE TÜMÖRLER‹
Kraniofaringiom
Granüler hücreli tümör
Pituisitom
Adenohipofizin i¤ hücreli onkositomu

METASTAT‹K TÜMÖRLER



Cerrahi rezeksiyon sonras› olgular›n %30-40’›nda hidro-
sefali devam etmekte ve flant tak›lmas› gerekmektedir.
Preoperatif ileri derecede dilate ventrikülleri bulunan-
lar, 2-3 yafl›ndan küçük olgular, büyük tümörlü olgular ve
orta hat yerleflimli tümörler flant gereksinimi aç›s›ndan
risk grubunu oluflturan olgulard›r. Cerrahi sonras›nda lo-
kal nüksü önlemek için kraniyospinal (36 Gy) ve posteri-
or fossaya boost ile toplam 55 Gy radyoterapi uygulan›r.
Operasyon ve radyoterapiye ilave olarak uygulanan ke-
moterapi’de kan›tl› tedavi vincristin, lomustin ve sisplatin
kombinasyonudur. Yap›lan çal›flmalarda cerrahi sonras›
radyoterapi ile beraber kemoterapinin en etkin tedavi
oldu¤u gösterilmifltir. Bir çal›flmada sadece radyoterapi
ile radyoterapi öncesinde kemoterapi uygulamas› karfl›-
laflt›r›lm›fl ve sonuç olarak radyoterapi ile beraber kemo-
terapi uygulamas›n›n daha baflar›l› oldu¤u görülmüfltür.
Bir baflka çal›flmada azalt›lm›fl doz kraniyospinal (23.4
Gy) ve 55.8 Gy lokal radyoterapiyi takiben uygulanan ke-
moterapi ile sa¤kal›m oranlar›n›n %80 civar›nda oldu¤u
gösterilmifltir (Packer, 1999). Bu çal›flmalar›n sonucunda
net olarak radyoterapi ve kemoterapinin beraber uygu-
lanmas› gerekti¤i anlafl›lm›flt›r. 

Yüksek Risk Medulloblastomda Tedavi: Yüksek risk hasta-
larda da öncelikli tedavi cerrahidir. Sonras›nda ise lokal
olarak tümörün tekrarlamas›n› önlemek amac› ile krani-
yospinal (36-40 Gy) ve posterior fossaya boost ile (top-
lam 55-56 Gy) radyoterapi uygulan›r. Sonras›nda operas-
yon ve radyoterapiye ek olarak kemoterapi uygulan›r.
Yüksek riskli hastalarda, standart riskli hastalardan farkl›
olarak kemoterapi her zaman tedavi protokolünde mev-
cuttur ancak kemoterapi ilaçlar›n›n seçimi, dozu ve za-
manlamas› konular› halen daha araflt›r›lmaktad›r. 

Nörotoksisite, kognitif fonksiyonlarda ve büyümede
geliflme gerili¤i nedeni ile 5 yafl alt›nda tan› alan medul-
loblastomlarda radyoterapinin uygulanmad›¤› tedavi se-
çenekleri araflt›r›lmaktad›r. Erken yafllarda vinkristin, sik-
lofosfamid, platinler, etoposid kullan›lm›flt›r ve radyote-
rapi mümkün oldu¤unca geciktirilmifltir. Bir çal›flmada
radyoterapi alm›fl hastalar›n 5 y›l sonunda IQ düzeyleri-
nin 60 ve alt›nda oldu¤u ve yard›ms›z kendi ifllerini ya-
pamaz bireyler olduklar› gözlenmifltir. 

Nüks eden olgularda prognoz kötüdür. Yüksek doz
kemoterapinin relaps medulloblastom tedavisinde rolü
olabilir. ‹zole olarak lokal nüks etmifl, rölatif olarak daha
az kemoterapi alm›fl ve yüksek doz kemoterapi alacakla-
r› s›rada tümörleri total rezeke edilebilmifl hastalar iyi-
leflme flans› biraz daha yüksek olan hastalard›r(Reddy ve
ark. 2000; Ellison, 2002).

Beyin Epifiz Bölgesi Tümörleri/Germ
Hücre Tümörleri

Klinik ve Patoloji: Epifiz bölgesi tümörleri nadir görü-
lüp tüm yafl gruplar›nda intrakraniyal tümörlerin %1’in-

den daha az›n›, çocuklardaki intrakraniyal tümörlerin %3
ile %8’ini olufltururlar (Kellie ve ark. 2004). Germinomlar
bu bölgedeki tümörlerin en yayg›n tipini oluflturur ve
beyin epifiz tümörlerinin %33-50’sini meydana getirirler.
Germ hücre tümörlerinin en yüksek insidans› ikinci de-
kadda görülür. Gliomlar bir di¤er en s›k görülen beyin
epifiz bölgesi tümörleridir (%25’i). Beyin epifiz parenki-
mal tümörleri yaklafl›k olarak bu bölgede görülen gliyal
tümörler kadar yayg›nd›r. Epifiz parenkim tümörleri se-
lim karakter gösteriyorsa pineositomalar olarak adland›-
r›l›r, e¤er malign karakter gösteriyorsa (PNET’in bir var-
yant›) pineoblastomalar olarak adland›r›l›r. Nadir olarak
bu iki tümör aras›nda olan tümör formlar› da vard›r. Bu
bölge tümörlerinin nörolojik belirti ve bulgular› obstrük-
tif hidrosefali ve oküler aks›n tutulmas›na ba¤l› olarak
geliflir. Bafll›ca belirtiler bafl a¤r›s›, bulant›, kusma, letar-
ji ve diplopidir. Hastalarda ataksi ve hemiparezi de ola-
bilir. Major oküler bulgular, yukar› bak›fl k›s›tl›l›¤›, kon-
verjans kayb›, pupil dilatasyonu, ›fl›k refleksinin azalma-
s› ve nistagmus ile karekterize Parinaud sendromudur. 

Germinomlar suprasellar ve pineal bölge olmak üze-
re iki orta hatta yerleflme e¤ilimi gösterirler. BT’de bu lez-
yonlar hiperdenstir. MRI’da ise T2-a¤›rl›kl› sekanslarda
bu tümörler, hücreselli¤in fazla olmas›ndan dolay› hipo-
intens olarak görülür. Gadolinyumlu MR da artm›fl kon-
trast tutulumu görülür. Uygun tedavi ve takip için tümö-
rün histopatolojik özelikleri, tümör belirteçleri ve tümör
yay›l›m›m›n belirlenmesi gerekmektedir. Pineal bölge tü-
mörlerinin prognozu tümörün histolojik tipine, tümör bü-
yüklü¤üne ve yay›lmas›na ba¤l› olarak de¤iflmektedir.

Radyoterapi: Pineoblastoma ve PNET için tedavi yaklafl›-
m› medulloblastom gibidir. Kraniyospinal radyoterapi
sonras› primer tümör bölgesine boost yap›larak doz 54
Gy’e ç›k›l›r. Tüm olgular yüksek riskli kabul edilir ve ke-
moterapi eklenir. Sa¤kal›m oranlar› yüksek risk medul-
loblastom gibidir. Germ hücreli tümörlerde, germinoma his-
tolojik tan› koyman›n zor oldu¤u dönemlerde düflük doz
radyoterapi (20-25 Gy) test olarak kullan›l›p yan›t iyi ise
tedavi germinom olarak devam ettirilirken günümüzde
cerrahi tekniklerin geliflmesiyle histolojik tan› mutlaka
elde edilir. Spinal yay›l›m yok ise lokal radyoterapi ye-
terlidir. Birçok merkez bafllang›çta tüm ventriküllerin te-
davi alan› içerisinde b›rak›lmas›n› önermektedir. Radyo-
terapi dozu tart›flmal›d›r. Radyosensitif tümör olmas› bi-
linmesine ra¤men genellikle yüksek doz tercih edilmek-
tedir (45-50.4 Gy). Non-germinatöz germ hücreli tümör-
ler BOS veya serumda β-HCG, α-FP saptanmas› biyopsi
al›nmaks›z›n tedaviye geçilmesini sa¤lar. BOS sitolojisi
ve spinal MR görüntülemesinde sub araknoidal yay›l›m
lehine bulgu yok ise tüm ventrikülleri içeren genifl alan-
dan (19.8-25.2 Gy) sonra primer tümör bölgesine 50.4-54
Gy verilmelidir. Radyolojik veya sitolojik olarak sub
araknoidal tutulum saptanm›flsa radyoterapi kraniyospi-
nal yap›lmal›d›r.
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neden olur, böylelikle s›v› beyin parankimi içine akar ve
vazojenik ödem geliflir. Vazojenik ödem, ak›fla karfl› dü-
flük direnç bulundu¤undan dolay›, beyaz cevherin eks-
traselüler bofllu¤unda gri cevherden daha kolay yay›l›r.
Tümör-iliflkili ödem sinaptik transmisyonu bozar, nöro-
nal uyar›labilirli¤i de¤ifltirir ve bafla¤r›s›, nöbet, fokal nö-
rolojik defisitler ve ensefalopati gibi klinik gösterilere
neden olur. Fark edilmemifl beyin ödemi, hacmi sabit
olan kraniyumda, ölümcül beyin sap› herniasyonuna ne-
den olabilir.

Beyin tümörü ve peritümöral ödemi olan pek çok
hastada glukokortikoidlerle tedavi, tatmin edici sonuçlar ve-
rirler. Kafa içi bas›nc›n (K‹B) azalmas› ve nörolojik belir-
tilerin gerilemeye bafllamas› saatler içinde gözlenir. Ka-
piller geçirgenlikte azalma alt› saat içinde tespit edilebi-
lirken, azalm›fl ödemi gösteren difüzyon-a¤›rl›kl›
MRG’deki de¤ifliklikler 48-72 saat içinde fark edilebilir
(Sinha ve ark. 2004). Ancak sadece glukokortikoid teda-
viyle K‹B’nin yeterli miktarda düflmesi günler alabilir bu
nedenle hastalar›n bafllang›ç yönetimine farkl› tedavi
müdahalelerinin de eklenmesi düflünülebilir. Her ne ka-
dar vazojenik ödemi kontrol etme mekanizmalar› tam
olarak anlafl›lamasa da, semptomatik peritümöral ödemi
olan tüm hastalarda sistemik glukokortikoidler endike-
dir. Dexamethasone, görece mineralokortikoid ve dola-
y›s›yla s›v› retansiyon etkileri düflük oldu¤u için, standart
ajand›r. Ayr›ca di¤er glukokortikoidlerle karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda enfeksiyon ve biliflsel bozuklu¤a neden olma risk-
leri daha düflüktür. fiiddetli nörolojik belirti ve bulgular›
olan hastalarda dexamethasone 10 mg yükleme dozun-
dan sonra, 4x4 mg/gün veya 2x8 mg/gün fleklinde uygula-
n›r. Herniasyon riski olmayan hastalarda daha düflük
dozlar›n da (4x1-2mg/gün) etkili olabilece¤i ve daha az
istenmeyen etki yaflanaca¤› bildirilmifltir (Vecht ve ark.
1994). Dexamethasone genellikle günde 4 doz fleklinde
uygulansa bile, molekülün yar›lanma ömrünün uzunlu¤u
-özellikle idame tedavide uyguland›¤› flekliyle- günde 2
dozluk uygulamay› mümkün k›lmaktad›r. ‹laca ba¤l›
komplikasyonlar› azaltmak amac›yla, takip eden tedavi-
yi, peritümöral ödemi kontrol alt›nda tutacak mümkün
olan en düflük dozlarla sürdürmek önemlidir. Oral gluko-
kortikoidlerin emilimi mükemmeldir ve uygulamadan
sonraki 30 dakika içinde tamamen emilirler. Oral
al›m/emilimden flüphe duyulan vakalarda intravenöz uy-
gulama gerekli olabilir. Hastalar›n büyük k›sm› saatler
içinde semptomatik olarak iyileflirler ancak görüntüleme
yöntemlerinde ödem bir hafta kadar sebat edebilir. Ge-
nel olarak bafl a¤r›s›, fokal defisitlerden daha iyi yan›t
verir. Günlük 16 mg dexamethasone dozu yeterli de¤il-
se, doz 100mg/gün’e kadar yükseltilebilir. Beyin tümör-
lerine ba¤l› ödemin tedavisinde oldukça faydal› etkileri
olmas›na ra¤men glukokortikoidlerin çok bilinen baz› is-
tenmeyen etkilerinin de oldu¤unu hat›rlamak gerekir. Bu
nedenle hasta için gerekli olan en düflük dozun seçilme-
si muhtemel yan etki olas›l›¤›n› azalt›r. ‹laca ba¤l› s›k gö-

rülen yan etkiler uykusuzluk, tremor ve h›çk›r›kt›r. Ancak
en korkulan 3 komplikasyon, gastrointestinal kanama,
steroid miyopatisi ve pnömosistis karini pnömonisi
(PCP) gibi f›rsatç› enfeksiyonlar›n geliflimidir. Glukokorti-
koidler, özellikle de steroid olmayan anti-inflamatuvar
ilaçlar (NSA‹‹) ile birlikte kullan›ld›klar›nda, gastrit ve
peptik ülser riskini artt›rmaktad›rlar. Glukokortikoidlerle
birlikte rutin proton pompa inhibitörü (PPI) kullan›m›
özellikle, antikoagülan kullanan, bilinen peptik ülseri
olan, efl zamanl› NSA‹‹ kullanmak zorunda olan veya di-
¤er artm›fl gastrointestinal kanama riskleri tafl›yan hasta-
larda tercih edilmelidir. Steroid miyopatisi s›k görülen
bir komplikasyondur ve tahmini insidans› %2-20 aras›n-
dad›r. Miyopati geliflen hastalar›n büyük k›sm›nda prok-
simal kas güçsüzlü¤ü tedavinin 9-12. haftalar›nda bafllar.
Tedavisi zordur, ideal olarak ilaç b›rak›lmal›d›r mümkün
de¤ilse etkin en düflük doz tercih edilmelidir. Primer ve-
ya metastatik beyin tümörlü hastalar›n bak›m›n› üstle-
nen hekimler, glukokortikoid tedavisi alt›nda PCP veya
di¤er f›rsatç› enfeksiyonlar›n geliflebilece¤inden haber-
dar olmal›d›rlar. Atefl ve kuru öksürük gibi flikâyetler
mutlaka önemsenmelidir. 

K‹B’nin akut olarak yükselmesi hayat› tehdit eden bir
durum ve “t›bbi acil”dir. Tedaviye yönelik müdahaleler
geciktirilmeden yap›lmal›d›r. Glukokortikoidler tedavi-
nin önemli bir parças› olsa da bazen bir diüretik olan
asetolozamid uygulamas› veya akut cerrahi giriflim gibi
ek müdahalelere ihtiyaç duyulabilir.

Leptomeningeal Metastazlar (LM)

Merkezi sinir sistemi d›fl›ndaki kanser herhangi bir in-
trakraniyal yap›ya metastaz yapabilir, beyni saran zarlar
da buna dahildir. Leptomeninksin tümör taraf›ndan tu-
tulmas›, kanser hücrelerinin subaraknoid boflluk boyun-
ca yay›lmas›yla birliktedir ve hastada multifokal bulgu
ve belirtiler ortaya ç›kmas›na neden olur. Klinik olarak
tan›nabilen LM (veya karsinomatoz menenjit), metasta-
tik kanser hastalar›n›n %5’inde görülür ancak tan› konula-
mayan veya asemptomatik vakalar›n varl›¤›yla bu yüzde-
nin daha fazla oldu¤u düflünülmektedir (DeAngelis LM,
1998). Otopsi serilerinde LM oran› %20’ler civar›nda bil-
dirilirken, bu oran baz› kanser türlerinde daha fazlad›r.

En s›k LM’ye neden olan solid tümörler meme kan-
seri (%12-34), akci¤er kanseri (%10-26), melanom (%17-
25), gastrointestinal maligniteler (%4-14) ve primeri bi-
linmeyen kanserler (%1-7) fleklinde s›ralanabilir. Kad›n-
lardaki meme kanserinin özellikle infiltratif lobuler his-
tolojili alt tipi LM yapmaya meyillidir (Altundag ve ark.
2007). Tümör hücreleri BOS’a ulafl›nca leptomeninksleri
pek çok farkl› noktadan invaze edebilirler. En s›k tutu-
lum yerleri, muhtemelen BOS ak›fl›n›n yavafl olmas› ve
yer çekiminin de etkisiyle; kafa taban› (basilar sisterna-
lar, posterior fossa), silvian fissürler ve kauda equinad›r.
Tümör hücreleri spinal ve kraniyal sinirleri, serebral kor-
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16 yafl›n alt›ndaki çocuklar›n WHO’nun tavsiye etme-
mesine ra¤men giderek artan oranda cep telefonu kulla-
n›yor olmas› ve çocuklar›n yaflamlar› boyunca yetiflkin-
lerden daha çok RF radyasyona maruz kalacak olmalar›
gerçe¤i, RF’in özellikle hamilelerde ve çocuklarda etkile-
rine yönelik yeni araflt›rmalara ivme kazand›rm›flt›r
(Gabriel, 2005). Radyo frekans radyasyonun çocuk ve ye-
tiflkin beyinlerinde nas›l so¤uruldu¤una dair yap›lan ça-
l›flmalarda çocuklarda %80 daha fazla RF so¤uruldu¤u
gösterilmifltir (fiekil 2). Çocuk ve bebek kafatas›n›n yetifl-
kinlere göre daha farkl› olmas› ve beyin iletkenliklerinin
de daha yüksek olmas› sebebiyle beyin dokular›n›n EM
alanlara yetiflkinlere göre daha hassas oldu¤u aç›klan-
m›flt›r. 0.614 V/m gibi çok düflük seviyelerde elektroman-
yetik alan›n dahi insanlarda EEG de¤iflimlerine neden
oldu¤u ve REM uykusunu k›saltt›¤› (Mann ve Röshke,
1996), cep telefonu EM alan›n›n çocuklarda beyin delta
dalgas›n› de¤ifltirdi¤i (Kramarenko ve Tan, 2003), ve ›s›
art›fl›na neden olmayacak seviyede (non-termal) radyo
frekans radyasyonun deney hayvanlar›nda davran›fl de-
¤iflimlerine neden oldu¤unu tespit eden çal›flmalar mev-
cuttur. Bu çal›flmalar›n baz›lar›nda mikrodalga iflitme et-
kisi ile deneklerin davran›fl de¤iflimi gösterdi¤i iddia
edilmektedir (Fragopoulou ve ark. 2009).

RF alanlar›n nöroendokrin sisteme etkileri de cal›fl›l-
m›flt›r; TSH sal›n›m›n› azalt›rken, serum thyroxine düze-
yinde düflüfle ve adrenal bez a¤›rl›¤›nda art›fla (Polk ve

Postow, 1996), hipotalamusta norepinefrin ve dopamin
seviyelerinde ve purkinje hücrelerinde azal›fla neden ol-
du¤u yay›nlanm›flt›r. ‹fl yerlerinde elektromanyetik alan-
lara maruz kalan bireyler incelendi¤inde eritme f›r›n›,
kaynak makinesi, NMR/MRI, elektrik da¤›t›m ünitelerin-
de çal›flanlar›n ELF alan maruziyet seviyeleri yüksek bu-
lunurken, diatermi cihaz›, haberleflme sistemleri, baz is-
tasyonlar›, askeri sistemler, RFID sistemler, endüstriyel
mikrodalga f›r›nlarda çal›flanlar›n ise RF alan maruziyet
seviyeleri yüksek bulunmufltur. Kaliforniya Alzheimer
Teflhis ve Tedavi Merkezi’ndeki 2306 hasta ile yap›lan
çal›flmada Pilotlar, Dikifl makinesi operatörleri, kuru te-
mizlemeciler ve Kaynakç›lar yüksek manyetik alan maru-
ziyet grubu olarak tan›mlanm›flt›r. Hal› dokumac›lar›,
Elektrikçiler, Marazgozlar, Makinistler ve Demiryolu iflçi-
leri ise orta seviyede manyetik alan maruziyet grubu ola-
rak adland›r›lm›fllard›r. Orta seviyeli maruziyet grubunda
Alzheimer riski 1,9 - 2,2 kat yüksek bulunurken; yüksek
seviyeli maruziyet grubunda Alzheimer riski 2,7 - 3,2 kat
fazla bulunmufltur (Davanipour et.al, 2007). Yüksek Geri-
lim Trafo Merkezinde çal›flan 103 elektrik iflçisi aras›nda
yap›lan çal›flmada Depresyon, Sinirlilik, Düflmanl›k duy-
ma (hostility), Paranoya, Kiflileraras› hassasiyet (inter-
personal-sensitivity) ve Obsesif bask› semptomlar›nda
art›fl kaydedilmifl (Yousefi ve Nasiri., 2006). Çal›flma sü-
resi artt›kça, amyotrophic lateral sclerosis (ALS) ve Alz-
heimer nedeniyle ölüm oran›nda art›fl bulunmufltur (Sa-
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dir. Hastalarda nikotinik afl›r› aktivite kendisini nöromüs-
küler kavflakta eksitabilite art›fl› ve izleyen depolarizas-
yon blokaj› olarak gösterir. Bu hastalar›n motor ileti ince-
lemeleri s›ras›nda periferik sinire verilen tek bir supra-
maksimal uyarana cevaben ard› ard›na yineleyen motor
yan›tlar (tekrarlayan M yan›tlar›) kaydedilir (fiekil 8).
Hastal›¤›n geç döneminde de duysal ve motor liflerin et-
kilendi¤i, alt ekstremite sinirlerinde daha belirgin olan
ve aksonal dejenerasyon ile seyreden bir polinöropati
sendromunun elektrofizyolojik bulgular› tespit edilir.
Zehirlenmenin tedavisinde antikolinerjik ilaçlar ve des-
tekleyici yaklafl›m esas› oluflturur. 

Botulizm

Botulizm, C. botulinum toksinleri ile geliflen nadir bir in-
toksikasyondur. Anaerop bakterinin oluflturdu¤u 7 farkl›
tip toksin (A’dan G’ye isimlendirilmifl) birbirine benzer
klinik tablolara yol açmaktad›r. ‹nsanda en çok zehirlen-
meye yol açanlar› A, B, E ve daha nadiren F tipi toksin-
lerdir. Polipeptit yap›l› olan bu toksinler nöromüsküler
kavfla¤›n presinaptik ucundan asetilkolin sal›n›m›na en-
gel olarak gevflek felce yol açarlar (Sobel, 2005). Tablo
2’de botulinum toksinleri ile etki gösterdikleri proteinler
belirtilmifltir (Kandel ve Siegelbaum, 2000). 

En s›k karfl›lafl›lan flekli “g›da kaynakl› botulizm” ol-
makla birlikte, “yara botulizmi”, “infant botulizmi” ve
“gizli botulizm” olarak bilinen türleri de bulunmaktad›r

(Cherington, 1998). Klasik g›da botulizmi, nörotoksin ile
kontamine olmufl g›dalar›n yenmesi sonucu geliflir. Yara
botulizmi, infant botulizmi ve gizli botulizmde ise toksi-
ni üreten bakteri ile bir infeksiyon söz konusudur. Clos-
tridium bakterisi kirli, temizlenmemifl, hava ile temas›
olmayan yaralarda kolonize olup toksin üreterek yara
botulizmine sebep olur. ‹nfant botulizminde, hayat›n ilk
6 ay› içinde bakteri gastrointestinal traktüste kolonize
olup toksin üretmektedir. Gizli botulizm ise infant botu-
lizminin eriflkin tipidir denilebilir. Daha önceden geçiril-
mifl gastrointestinal operasyonlar, aklorhidri, Crohn has-
tal›¤› ya da yak›n tarihli antibiyoterapi gibi nedenler ile
barsa¤›n Clostridial bakterilere olan direnci ortadan
kalkm›fl iken toksin üretecek bakterinin burada koloni-
zasyonu ve toksin üretmesi ile ortaya ç›kar. Botulinim
toksinin t›bbi tedavi araçlar›ndan biri olmas› ile birlikte
günümüzde yeni bir tip botulizm ortaya ç›km›flt›r: hare-
ket bozuklu¤u nedeniyle botulinum toksini tedavisi uy-
gulanan hastalarda, istenmeden geliflen botulizm (Bak-
heit ve ark. 1997). 

Klasik g›da kaynakl› botulizm A, B ve E tipi toksinler
taraf›ndan oluflturulmaktad›r. Klinik tablo hepsi için ben-
zer olmakla birlikte; A tipi toksin minyatür son plak po-
tansiyeli frekans›nda daha belirgin bir azalmaya sebep
olarak di¤erlerinden daha a¤›r ve uzun süreli bir zaafa
yol açmaktad›r (Maselli ve ark. 1992). Klinik tablo olduk-
ça tipik belirti ve bulgulardan oluflmaktad›r. Toksinin al›-
m›n› takip eden saatler içinde (2-36 saat) hastalar okülo-
bulber zaaf gelifltirirler. Pupillerin midriyatik oldu¤u ve
›fl›k refleksinin al›namad›¤› oftalmopleji, pitoz, yutma –
çi¤neme güçlü¤ü, önce üst ve ard›ndan alt ekstremiteler-
de zaaf fleklinde desendan bir seyir beklenir. A¤›r vaka-
larda solunum s›k›nt›s› ile suni solunum ihtiyac› belirebi-
lir. Toksin asetilkolin sal›n›m›n› hem nöromüsküler kav-
flakta hem de otonom sinir sistemi geçifllerinde engelle-
di¤inden hastalar sempatik ve parasempatik sisteme ait
belirti ve bulgular da gösterirler. Ancak duysal semptom
beklenmez; mental tutulum görülmez. 

Botulizm ay›r›c› tan›s›na di¤er akut kuadripleji ne-
denleri ve okülobulber belirtili süreçler girer. Bunlardan
miyasteni gravis, Guillain Barre sendromu, Miller Fischer
Sendromu, Bickerstaff beyin sap› ensefaliti, difteri para-
lizisi özellikle önemlidir. Anamnez ve klinik muayene
bulgular›n›n yan› s›ra elektrofizyolojik inceleme, etkilen-
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fiekil 8 — Organofosfat zehirlenmesinde ‘tekrarlayan M ya-
n›tlar›’. Tibyal sinir iç malleol düzeyinde supramaksimal flid-
dette uyar› uygulanm›flt›r. Tekrarlayan ve giderek amplitüt
kaybederek sönen motor cevaplar tipiktir (kay›t kas› M. Ab-
düktor hallusis).

Tablo 2 — Botulinum Toksinlerinin Etki Gösterdikleri Proteinler, Yerleflimleri ve ‹fllevleri

Protein Yerleflim ‹fllev Toksin

Sinapsin Sinaptik vezikül Vezikülü hücre iskeletine ba¤lar

Sinaptobrevin Sinaptik vezikül Presinaptik membran ile ba¤lanma ve füzyon Btx B, D, F, G ve tetanus

Sinaptotagmin Sinaptik vezikül Presinaptik membran ile ba¤lanma

SNAP-25 Presinaptik membran Presinaptik membran ile ba¤lanma ve füzyon Btx A ve E

Sintaksin Presinaptik membran Presinaptik membran ile ba¤lanma ve füzyon Btx C



eyes”) ön fossa k›r›klar›n›, kulak arkas› ekimozlar, hema-
tomlar (“battle’s sign”) petroz kemik k›r›klar›n› iflaret
eder. Yine otore ve rinore gibi beyin omurilik s›v›s› fis-
tülleri de kafa kaidesi k›r›klar›n› düflündürür, fasiyal ke-
mik (LeFort k›r›klar›) ve periorbital fraktürler palpasyon-
la hissedilebilir. Göz küresinin ve karotid arterlerin os-
kültasyonu ile duyulan üfürümler karotiko-kavernöz fis-
tül ve karotid arter disseksiyonlar›n› iflaret eder. Bilinç
düzeyi,solunum tipi, motor muayene, patolojik refleks-
lere bak›l›r, pupillalar›n büyüklü¤ü, izokorik olup olma-
mas›, direkt / indirekt ›fl›k reksiyonlar›n›n varl›¤›, ekstra-
oküler göz hareketleri, görme, göz dibi muayeneleri (pa-
pilla ödemi, retinal kanama vb.) yap›l›r, atropin, morfin,
adrenerjik vb. ilaçlar verilip verilmedi¤i sorgulan›r,
stress ve a¤r› durumlar da dikkate al›nmal›d›r. Hasta ya
da hastalar›n ilk görüldü¤ü andan itibaren tüm süreç bo-
yunca tarih ve saatin belirtilmesine özellikle uyulmal›d›r.

Eriflkinlerde flok genellikle beyin hasar›na ba¤l› de-
¤ildir ve hemen her zaman hipovolemi ve kan kayb›na
ba¤l›d›r. Kan kayb› internal ya da eksternal olabilir. Ne-
denler aranmal›, gereken tedbirler al›nmal›d›r; bu ted-
birler aras›nda eksternal bir kanama için bir basit kom-
presyon dahi yeterli olabilir. Sistolik kan bas›nc› 110 mm
Hg’nin, ortalama kan bas›nc› 90 mm Hg’nin, serebral per-
füzyon bas›nc› 70 mm Hg’nin üzerinde tutulmal›d›r. ‹yi
bir venöz yol aç›lmal›, santral venöz kateter konulmal›,
bafllang›çta volüm kayb›n› telafi için serum fizyolojik, rin-
ger laktat gibi izotonik solüsyonlarla normovolemi sa¤-
lanmal›, en k›sa sürede de kan aç›¤› kan transfüzyonu ile
kapat›lmal›d›r. Hastalar›n genel ve nörolojik durumlar›na
göre yap›lacaklar planlan›r ve uygulan›r.

Dr. M. ‹mre Usseli

Akut kafa travmas›nda h›zl›, do¤ru ve yeterli tan›, morbi-
dite ve mortalitenin azalmas›nda çok önemlidir. Amaç
travma sonucu geliflen yaralanman›n normal anatomi ve
fizyolojide ne gibi de¤ifliklikler yaratt›¤›n› ortaya koy-
makt›r. Bu sonuca göre tedavi yönlendirilir, travmaya se-
konder olaylar›n geliflimi için önlem al›n›r. Öte yandan
tan› yöntemlerinin; hastaya eziyet çektirmeden, gereksiz
tetkikler fleklinde uzat›lmadan, mümkün oldu¤unca h›z-
l›, do¤ru ve yeterli flekilde yap›lmas› esast›r. Travman›n
kronik evresinde de bu kurallar geçerlidir. Travma sonu-
cu birden çok yaralanan organ olabilece¤i öngörülerek,
tan› yöntemlerini hastaya koruyucu tedbirler de uygu-
lanmak suretiyle tamamlamak, gerekti¤inde bir öncelik
s›ras› gözetmek flartt›r.

Kafa travmalar›na tan› yöntemleri içerisinde genellik-
le en genifl yeri radyolojik görüntüleme tetkikleri almak-
tad›r. Bunlar›n yan›nda travman›n ileri evrelerinde kulla-
n›lan biyokimyasal ve elektrofizyolojik tetkikler de, yeri

geldi¤inde oldukça de¤erlidir. Pnömoensefalografi gibi
teknikler ise günümüzde art›k terkedilmifltir, sadece ta-
rihsel de¤er ifade etmektedirler. Afla¤›daki tablo tan›
yöntemlerini özetlemektedir.

Bu bölümde tan› yöntemleri anlat›l›rken, klinik kulla-
n›ma paralel olarak nöroradyolojik incelemelere, özellik-
le de direkt grafi ve CT’ye a¤›rl›k verilmifltir. 

Direkt Grafiler: Röntgen grafileri veya düz grafiler ola-
rak da adland›r›l›rlar. Geliflmifl radyolojik tetkiklerin
mevcudiyetine ra¤men, kafatas› grafileri özellikle trav-
malarda yeri geldi¤inde oldukça kullan›fll› olabilmekte-
dir. ‹yonize radyasyon olmas› dezavantaj› vard›r. Yumu-
flak dokudan geçip kemik dokudan daha zor geçtikleri
için kemik yap› görüntülenmesinde yayg›n olarak kulla-
n›l›r. Günümüzdeki digital röntgen cihazlar›nda görüntü
digital kamera ile al›n›p ard›ndan uygun dansite ve bo-
yutta filme bas›lmaktad›r. Çekimde kafatas›n›n filme ya-
k›n k›sm› daha net görüntülenir. Kafatas›n›n gösterilmek
istenen bölgesini daha rahat ortaya koymas› amac›yla,
de¤iflik kafatas› pozisyonlar›na göre grafiler gelifltirilmifl-
tir (Tablo 4 ve 5)

Travmada direkt kafa grafisinde aranan ilk bulgu,
özellikle k›r›k hatlar›d›r. Kafatas› k›r›¤› olan travmalarda,
intrakranial yaralanma riski de artmaktad›r. Lineer k›r›k
hatlar› radyolusent olarak keskin kenarl› çizgiler fleklin-

TANI YÖNTEMLER‹
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Tablo 3 — Kafa Travmalar›nda Günümüzde Kullan›lan
Tan› Yöntemleri

1. Radyolojik ‹ncelemeler
a. Direkt grafiler 
b. Bilgisayarl› tomografi (BT)
c. Manyetik rezonans inceleme (MRI)
d. Serebral anjiografi (DSA)
e. Ultrasonografi (USG)

2. Elektrofizyolojik ‹ncelemeler
a. Elektroensefalografi (EEG)
b. Beyin sap› uyar›lm›fl potansiyel çal›flmalar› (VEP,

BAEP, SEP)
c. Elektromyografi (EMG)

3. Biokimyasal-Mikrobiolojik Tetkikler
a. Rinore-otore aranmas›
b. Beyin omurilik s›v›s› (BOS) tetkikleri

Tablo 4 — Standart Kafa Grafileri (4 yönlü kafa grafisi,
her 2 yan kafa grafisi al›nacak flekilde bu grafileri 
ifade eder)

Standart Kafa Grafileri
• Postero-anterior grafiler: Yüz filme dönük, orbitomeatal

düzleme 20 derece kranialden aç› ile ›fl›n verilir.
Kafatas›n›n koronal düzlemdeki ön-arka görüntüsü izlenir.

• Lateral (yan kafa) grafiler: Sagittal düzleme tam dik
olarak lateralden ›fl›n verilir. Kafatas›n›n sagittal
düzlemdeki lateral görüntüsü izlenir.

• Towne grafisi: Bafl ard› filme dönük, orbitomeatal
düzleme 30 derece kranialden aç› ile ›fl›n verilir. 
Oksipital kemik, lambdoid sütürler izlenir.



zen BOS kaça¤› ve aç›k k›r›ktan hava girmesi sonucu

“pnömosefali” geliflir. Bas›nçl› hal almas› “tansiyon pnö-

mosefali” tablosu yapar: Bafl a¤r›s›, bulant›, kusma, nö-

betler, bafl dönmesi, obdontasyon ile birliktedir. BT ile

kolayca saptanabilir. BOS fistülünü yakalamak aç›s›ndan

paranazal sinüslere uzanan lineer k›r›klarda direkt grafi-

de veya BT’de sinüs içi s›v› seviyesi aranmal›d›r (fiekil 7).

Aç›k lineer k›r›klarda BT’de dura alt›nda az da olsa hava

görülmesi, dura y›rt›¤› oldu¤unun belirtisidir (fiekil 6).

Çocuklarda kapal› bir lineer k›rk ve alt›nda dura y›rt›¤›

var ise, nadiren bu bölgede k›r›k hatt› ve dura y›rt›¤› iz-

leyen haftalarla geniflleyip “büyüyen kafatas› k›r›¤›” (gro-

wing skull fracture) haline gelebilmektedir. Tüm lineer

k›r›klar›n ancak %0,05-0,6’s›nda geliflir. Nöbet veya me-

nenjit riski olabilir. Altta beyin parenkimini de tutan

“pseudoleptomeningeal cyst” (posttravmatik leptome-

ningeal kist) oluflur ve cerrahi tedaviyi gerektirir. Komp-

like olmayan lineer k›r›klar ise s›kl›kla spontan iyileflirler,

bir müdahale ihtiyac› olmaz.

Çökme k›r›klar›, kafatas›nda oluflan k›r›k hatlar›n›n bir

kemik parça haline gelip, o parçan›n alttaki beyin doku-

suna do¤ru yer de¤ifltirdi¤i k›r›klard›r. Direkt grafi ile,

özellikle tanjansiyel grafilerle görülebildi¤i gibi, en kesin
teflhisi BT ile olmaktad›r (fiekil 8). Bazen minimal bir
çökme k›r›¤› fleklindedir, bazen de alttaki beyin doku-
sunda laserasyon, kanama veya dura y›rt›¤› ile giden,
komplike bir k›r›k fleklinde olur. Çökme k›r›¤›nda çöken
fragman 8-10 mm’den fazla bas›yorsa, altta bast›¤› beyin
dokusu ile ilgili nörolojik kay›p varsa, dura y›rt›¤› sonucu
BOS s›z›nt›s› oluyorsa veya aç›k bir yaralanma alt›nda
ise, cerrahi müdahale gerekmektedir. Yine de dural ve-
nöz sinüsler üzerindeki çökme k›r›klar›nda, hasta nörolo-
jik olarak sa¤lam ve BOS fistülü yok ise, cerrahi uygula-
maks›z›n da takip edilebilir. Çökme k›r›¤›nda çöken frag-
man› kald›rmakla geliflebilecek posttravmatik nöbetlerin
azalaca¤›na dair direkt bir bilgi yoktur. Posttravmatik nö-
betler daha çok travman›n ilk an›ndaki beyin dokusu in-
cinmesi ile iliflkilidir. Çökme k›r›klar›n›n bebeklerde gö-
rülen özel bir tipi, kafatas› kemiklerinin henüz k›k›rdak
yap›da, esnek olmas› sonucu geliflen “pinpon topu” tipi
çökme k›r›klar›d›r (fiekil 9). Genellikle basit bir cerrahi
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fiekil 9



olmazken, karal k›r›klar ciddi deformitelere ve ilerleyici
nörolojik fonksiyon kayb›na yol açabilirler. Sakrum k›r›k-
lar›, k›r›k hatt›n›n meydana geldi¤i sakral bölgeye göre
Denis taraf›ndan 3 grupta s›n›fland›r›lm›flt›r.

• Zone I: K›r›klar sakral foramenin lateralinde oluflur.
En s›k görülen k›r›kt›r (%50). Zone I k›r›klar› esas ola-
rak sakral alay› içine al›r, sakroiliak ekleme uzan›m›
da görülebilir. Nörolojik yaralanma hastalar›n yakla-
fl›k %6’s›nda görülür ve genellikle L4 ve L5 sinir kök-
leri etkilenir.

• Zone II: sakral spinal kanaldan geçmeyen vertikal
transforaminal k›r›kt›r. Tüm k›r›klar›n %34’ünü olufltu-
rur. Nörolojik kay›p hastalar›n %28 de görülmekte
olup en çok L5, S1, S2 kökleri etkilenir. 

• Zone III: Sakral foramenin mediali ve spinal kanal
içinden geçen sakral k›r›k türüdür. En az görünen ti-
pidir, nörolojik kay›plar Zone III yaralanmalar›nda
çok yayg›nd›r ve hastalar›n %57’si etkilenmektedir. 

Sakral k›r›klar›n yaklafl›k %30’unda geç tan› konulur.
Peripelvik a¤r›s› olan her hastada sakral yaralanmadan
flüphelenilmelidir. Travma geçirmifl olgularda elle pelvis
ve sakruma yüklenmeyle yap›lan provakatif testler tan›-
da faydal›d›r. Sakral k›r›k flüphesi olan hastalarda, fonk-
siyonel de¤erlendirme yap›lmal› özellikle alt sakral kök-
lerin fonksiyonlar›, spontan ve gönüllü rektal sfinkter ka-
s›lmas›, S2-S5 aras› dermatomlarda his muayenesi, ve
reflekslerden, perianal kas›lma, bulbokavernoz ve kre-
mastrik refleksler incelenmelidir. Hastalarda yürümek
ile mekanik bel veya kalça a¤r›s›n›n varl›¤› sakral yeter-
sizlik k›r›¤›n› iflaret edebilir.

Direkt AP pelvis grafisi sakrumun do¤al e¤imi nede-

niyle yaralanmalarda yeterli bilgi vermemektedir. Pelvik

inlet ve Pelvik outlet, Lateral sakrum, Ferguson görüntü-

sü tercih edilmelidir. ‹nce kesit (2 mm) BT ve aksiyal, ko-

ronal, sajital rekonstrüksiyonlarla komplike sakrum k›r›k-

lar› ve patolojileri hakk›nda yeterli bilgi edinilir. MR trav-

ma sonras› aç›klanmayan nörolojik defisti olan hastalarda

fayda sa¤lar. Elektrodiagnostik de¤erlendirme, üst motor

nöron lezyonlar›n›, sakral travmaya efllik eden omurilik

yaralar›ndan veya üriner sistemin alt k›sm›ndaki yaralan-

malar›ndan ay›rt etmesi zor olan hastalarda kullan›labilir.

Nörojenik mesanesi olan hastalar›n takibi için sistomet-

rografi, sfinkter elektromiyografi ve ifleme sonras› rezidü

ölçümlerin yap›labilir. Sakral k›r›klarda iliak damarlar, ön

perisakral venöz pleksus veya superior gluteal arterlerde

hayat› tehdit eden yaralanmalar meydana gelebilir. Aç›k

sakral k›r›klar büyük ölçüde tedavi karar› ve prognozu et-

kileyen k›r›klard›r. Nörolojik yaralanma kauda equina,

lumbosakral pleksus, sakral pleksus ve sempatik ve pa-

rasempatik zincirlerini etkileyebilir.

Sakral k›r›klarda tedaviyi sakrum ve pelvisin stabili-

tesi belirler. Genellikle, sakral veya posterior pelvik k›-

r›k-displasman› 1 cm den fazla ise k›r›k instabil olarak ka-

bul edilir. Pelvisin stabilizasyon sorunu halen büyük öl-

çüde çözümsüz kalm›flt›r. Sakral k›r›klar›n konservatif te-

davisinde esas olarak k›r›¤›n oynamamas› amaçlan›r.

Uzun süre traksiyonda yatak istirahati, korse ile yatak is-

tirahati, basit yatak istirahati ya da vücut a¤›rl›¤›n› tafl›-

yan korumalar ile mobilizasyon önerilebilir. Sakrum k›r›-

¤›n›n iyileflme süresi yaklafl›k 2 ile 4 ay ‘d›r. Sakral k›r›¤›

olan hastalarda cerrahi giriflim displase k›r›¤›n stabilizas-

yonu ve lumbosakral eklemin düzeltilmesi, nörolojik iyi-

leflmeye flans vermek, yumuflak doku ve aç›k yaralar›n

debridman›, morbidite oran›n› azaltmak amac›yla yap›-

l›r. Nörofizyolojik aç›dan, nöral elamanlar›n dekompres-

yonu tercihen yaralanma sonras› ilk 24-72 saat içinde ya-

p›lmal›d›r. En uygun stabilizasyon yöntemi, posterior

dekompresyon ve stabilizasyon prosedürüdür. Erken

cerrahi tedavide kanama, yara iyileflmesinde gecikme,

yumuflak doku kontüzyonu ve olas› BOS kaça¤› gibi risk-

lerin olabilece¤i unutulmamal›d›r.

Kaynaklar

Albrect R.M, Malik S, Kingsley D.D, and Hart B. Severity of cer-

vical spine ligamentous injury correlates with mechanism of

injury, not with severity of blunt head trauma. Am Surg

2003;69:261-5; discussion 265.

Blahd W.H.J, Iserson K.V, and Bjelland J.C. Efficacy of the post-

traumatic cross table lateral view of the cervical spine. J

Emerg Med 1985;2:243-249.

Bucholz R.W, Burkhead W.Z, Graham W, and Petty C. Occult cer-

vical spine injuries in fatal traffic accidents. J Trauma

1979;19:768-771.

Çayl› S.R. Torakolomber Travmalar ve Tedavisi. Turkiye Klinik-

leri 2006;2:68-74.

Chen J.F, and Lee S.T, Percutaneous vertebroplasty for treat-

ment of thoracolumbar spine bursting fracture. Surg Neurol

2004;62:494-500; discussion 500.

Denis F. The three column spine and its significance in the clas-

sification of acute thoracolumbar spinal injuries. Spine (Phi-

la Pa 1976) 1983;8:817-831.

Denis F. Spinal instability as defined by the three-column spi-

ne concept in acute spinal trauma. Clin Orthop Relat Res

1984;65-76.

Dickman C.A, Hadley M.N, Browner C, and Sonntag V.K, Neuro-

surgical management of acute atlas-axis combination fractu-

res. A review of 25 cases. J Neurosurg 1989;70:45-49.

BÖLÜM 2 — NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN ANA GRUPLARI 1371



du¤unda tip II (cobblestone-parke tafl›) lizensefali mey-
dana gelmektedir. Her iki tip lizensefalide de hastalar
mental ve fiziksel olarak baflkalar›na ba¤›ml›d›rlar.

Tip I (Klasik) Lizensefali: Makroskopik olarak beyin yüze-
yi düz, transvers kesitlerde “8” fleklinde (fiekil 5), silvian
fissurler vertikal yerleflimli, lateral ventrikül oksipital
hornlar› embriyondakine benzer flekilde ektazik, korpus
kallozum hipo/agenetik, beyin sap› ve serebellum de¤i-
flik derecelerde hipogenetik görülür.

a. 17p 13.3 delesyonlu ço¤u hastada agiri parietook-
sipital, pakigiri de frontotemporal bölgelerde gö-
rülür. Miller-Dieker sendromunda (bitemporal
çöküklük, belirgin al›n, küçük çene, düflük kulak,
k›sa burun, genital ve kardiak anomaliler) bu de-
lesyon %90-92 oran›nda saptanm›flt›r. Baz›lar›nda
ise halka fleklinde 17. kromozom bulunmufltur.
‹zole lizensefali sekans›nda ise dismorfik özellik-
ler daha hafif olup 17p delesyonu %44 oran›nda
saptanm›flt›r.

b. X-geçiflli lizensefalide lokus Xq 22.3-q23 olarak
belirlenmifltir ve erkek çocuklar hastad›r. Bu
grupta agiri-pakigiri frontal bölgede daha belirgin
olarak görülmektedir. Bu çocuklar›n annelerinde
band heterotopi saptanabilir.

Klasik lizensefalilerin bu say›lan sendromlar›nda MR
görüntüleri genellikle komplet lizensefali fleklindedir.
Komplet lizensefaliler hipotonik do¤ar ve h›zl›ca orofa-
rengeal ve apandiküler spastisite gelifltirirler. ‹nkomplet
lizensefalilerde klinik daha hafiftir. Ciddi olgularda in-
fantil spazm ve dirençli nöbetlerle kalp, böbrek ve göz
anomalileri gibi sistemik problemler de görülür. Bu olgu-
larda pakigiri ile birlikte normal veya agirik korteks de
efllik eder.

Tip II (Cobblestone) Lizensefali: Müsküler distrofileri de
içeren heterojen bir gruptur. Do¤umda hipotoniktirler ve

genel bir kas güçsüzlü¤ü vard›r. De¤iflik derecelerde ek-
lem kontraktürleri efllik eder. Ço¤u hastada MSS ve okü-
ler anomaliler de birlikte bulunur. Bu çocuklarda müskü-
ler disfonksiyonun nedeni bir grup proteininin eksik ol-
mas›d›r. Bu proteinler kas kontraksiyonunun yan›s›ra
MSS gelifliminde de etkili olduklar› için MSS anomalileri
de birlikte görülmektedir. Bu proteinlerin en iyi bilineni
bir laminin formu olan merozindir ve oligodendrosit pre-
kürsörlerinin migrasyonu için gereklidir. Eksikli¤inde mi-
yelinizasyon da bozulur. Glia ve retina membran›nda
bulunan di¤er proteinler nöronal migrasyonu sonland›r-
ma ve korteks organizasyonunda rol oynarlar. Bunlar›n
eksikli¤inde nöronlar›n afl›r› migrasyonu olur (Cobbles-
tone yap›). Fukayama ve kas-göz-beyin hastal›¤›nda la-
minin 1 ve 2 (nöron migrasyonunda uyar›c› ve k›lavuz
olarak rol oynarlar), Walker-Warburg sendromunda lami-
nin β-2 eksiktir. Bu tip lizensefalik MR’lerde dizorganize
kortikal nöronlar›n tipik olarak bantlar halinde beyaz
madde içine do¤ru uzand›¤› görülür. Bu bantlar kimi za-
man beyaz maddeden subaraknoid alana kadar uzan›r-
lar.

Fukayama tip konjenital müsküler distrofi: Pakigiri ve poli-
mikrogiri gibi giral anomaliler s›k görülür. S›kl›kla Japon
halk›nda görülen bir hastal›kt›r.

Walker-Warburg Sendromu (WWS): Tip II lizensefali bul-
gular› ile birlikte korteks kal›nl›¤›, birkaç s›¤ sulkus, sere-
bellar hipoplazi, kallozal hipogenezi ve hidrosefali belli
bafll› saptanan görüntüleme özellikleridir. Do¤umdan iti-
baren ciddi nörolojik tutulum vard›r. Retinal displazi,
mikroftalmi, katarakt, optik sinir hipoplazisi ve konjeni-
tal glokom olabilmektedir. Kötü prognozludur; hastalar
aylar, y›llar içinde kaybedilirler.

Kas-göz-beyin hastal›¤› (Santavuori): Hastal›k özellikleri
WWS’ye benzer ancak daha iyi seyirlidir. Tip II lizensefa-
li bulgular›n›n yan›s›ra korteks kal›nl›¤›nda artma, sulkus
say›s›nda azl›k ve s›¤l›k, miyelinizasyon gerili¤i, ventri-
küler ektazi, silvian fissürlerde genifllik, septum pellisi-
dum yoklu¤u, kallozal, pons ve serebellum hipoplazileri
ve serebellar kortikal kistler görülür. Çocuk do¤ufltan iti-
baren hipotoniktir ve vizyon bozuklu¤u vard›r. Epilepsi
ve mental gerilik s›kt›r, spastisite 5 yafl›ndan sonra bafl-
lar. Bu gruplar d›fl›nda kas-göz bulgular› olmayan fakat
tip II lizensefali bulgular› olan hastalar da tan›mlanm›flt›r.

Heterotopi: Radial migrasyonun durmas›yla sinir hüc-
relerinin anormal lokalizasyonlarda yerleflmesine gri
madde heterotopileri denir. Genellikle di¤er anomali-
lerle birliktedir. Bu tabloda hemen daima epileptik nö-
bet vard›r. Klinik ve prognostik de¤erlendirme amac›yla
3 bölümde incelenir:

Subepandimal heterotopi: Ço¤unlukla lateral ventrikül
trigonu ile temporooksipital bölgelerde ve asimetrik
yerleflimlidirler. ‹zole olanlar sporadik veya ailesel olsun
genellikle hafif klinik semptom verirler. Bunlar›n motor
geliflimleri normal olup 2. dekadda nöbetler bafllar. Aile-
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fiekil 5 — Bilgisayarl› tomografi kesitinde Tip I lizensefali (5
yafl›nda, a¤›r motor-mental gerilik, epileptik nöbetler, mikro-
sefali).



infantil spazmlar ve hipomelanotik maküllerin görülmesi
TS tan›s›n› fliddetle düflündürür ve bu aflamada tan› son
derece kolaylafl›r. Daha büyük çocuklarda kutanöz ve vi-
seral bulgular›n ço¤u görüldü¤ü için tan› koymak zor ol-
maz. Tek farkl› olan kardiak rabdomyom insidans›n›n iki-
befl yafl aras›nda h›zla azalmaya bafllamas› ve befl-dokuz
yafltan sonra tekrar artmaya bafll›yor olmas›d›r. Bu du-
rum belki de pubertedeki hormonal de¤iflikli¤e ba¤l›
olabilir. Ayr›ca yaflla beraber fasiyel anjiofibroma ve re-
nal anjiofibroma insidans› artmaktad›r. Renal anjiofibro-
malar kaybolmazlar, aksine büyüme gösterirler.

Nörolojik Özellikler

TS’de SSS tutulumu de¤iflik serilerde %90’a kadar ulafl-
maktad›r. Epileptik nöbetler, mental y›k›m ve davran›fl
problemleri en s›k rastlan›lan nörolojik klinik özellikler-
dir (Weiner ve ark. 1998). Hastal›k ne kadar erken ortaya
ç›karsa tablonun da daha a¤›r olma e¤ilimi vard›r. Her iki
cins eflit derecede etkilenir. Epilepsi %60-80 ve mental
gerilik %50-60 gibi oranlarda karfl›m›za ç›kmaktad›r. Nö-
betler genellikle 15 yafl›ndan önce bafllar, yaflam›n ilk iki
y›l› de¤erlendirildi¤inde bir yafl›ndan önce %63, iki ya-
fl›ndan önce %70 oran›nda nöbetler bafllam›flt›r. Nöbet-
lerin erken bafllamas› ve ilaca dirençli olmas›n›n kognitif
olarak kötü prognoz ile yak›n iliflkisi vard›r (Curatolo ve
ark. 1991; Yap›c› ve ark. 2007; Cusmai ve ark. 2011). Tem-
porooksipital tuberlerde frontal tuberlere göre epilepsi
bafllama yafl› korelasyon göstermektedir. Yaflam›n ilk y›l-
lar›nda en s›k görülen epilepsi türü infantil spazmlard›r
(Miller ve ark. 1998; Sparagana ve Roach 2000). Bazen
parsiyel nöbetler daha s›k olabilir (Chevrie ve Aicardi
1977; Curatolo 1996). Ancak bunlar tipik hipsaritmi ile bir-
likte olan klasik infantil spazmlardan klinik ve elektroen-
sefalografik olarak biraz farkl›d›r. Epilepsi oran›n›n yük-
sek oldu¤u TS’li hastalarda infantil spazmlar›n d›fl›nda
basit ve kompleks parsiyel nöbetler, jeneralize tonik-klo-
nik, tonik, atonik, miyoklonik ve atipik absans nöbetleri
tek ya da de¤iflik kombinasyonlar halinde görülebilir.

TS’nin EEG bulgular› aras›nda s›kl›kla düzensiz yavafl
dalgalara kar›flan fokal veya multifokal diken dalga de-

flarjlar› izlenir. Baz› çocuklarda tipik hipsaritmi, kimile-

rinde modifiye hipsaritmi infantil spazm klini¤ine efllik

eder. Bu anomalilerin uykuda artt›¤› da saptanm›flt›r

(Ganji ve Hellman 1985). Yaflam›n sonraki dönemlerinde

EEG, Lennox-Gastaut sendromuna benzer bulgular gös-

terebilir. ‹lerleyen y›llarda de¤iflen derecelerde kognitif

etkilenme, otizm, davran›fl problemleri ve nöropsikiyat-

rik bozukluklar görülür. Bu durum dirençli epilepsisi

olanlarda daha s›kt›r (Yap›c› ve ark. 2007).

Görüntüleme Özellikleri: TS’de yenido¤an dönemin-

de bile BT’de kalsifiye periventriküler nodülleri sapta-

mak mümkündür (fiekil 19). Ancak kalsifikasyon d›fl›nda-

ki tüm bulgular› MR her zaman daha ayr›nt›l› göstermek-

tedir. Beyinde en karakteristik MR bulgular› kortikal tü-

berler, subependimal nodüller (fiekil 20) ve dev hücreli
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fiekil 18 — TS2’li eriflkin hastada t›rnak fibromu

fiekil 19 — (BT): TS’li çocukta kalsifiye subepandimal nodül-
ler.

fiekil 20 — (T1 kontrastl› aksiyel MR): Subepandimal no-
düllerin kontrast tutulumu.



‹yon kanallar›, çeflitli uyar›lar karfl›s›nda yap›lar›nda
meydana gelen de¤ifliklikler yoluyla iyonlar›n geçifline
izin veren, uyar›labilir moleküller olarak kabul edilebilir.
Hodgkin ve Huxley’in de tan›mlad›¤› gibi, sinirdeki aksi-
yon potansiyelinin iletilmesi için Na+ ve K+ iyonlar›n›n
hücre zar›ndan geçerek, zar›n ard›s›ra depolarizasyonu
ve repolarizasyonunu sa¤lamas› gereklidir. Hücre zar›
voltaj›ndaki de¤ifliklikler, voltaj kap›l› sodyum kanallar›-
n›n aç›lmas›na neden olur ve bu da hücre içine h›zl› iyon
geçifline (depolarizasyon) izin verir. Hücre zar› voltaj›n-
daki bu de¤ifliklik potasyum kanallar›n›n da aç›lmas›na
ve hücre zar›ndan K+ iyonlar›n›n h›zl›ca hücre d›fl›na ç›k-
mas›na (repolarizasyon) neden olur (fiekil 2a).

Nöromusküler bileflkeye aksiyon potansiyeli ulaflt›¤›
zaman, bir dizi olay, postsinaptik hücre zar› üzerindeki
bir ligand kap›l› iyon kanal› olan asetilkolin reseptörüne
ba¤lanan asetilkolinin (ligand) sal›n›m›na neden olur. Li-
gand›n ba¤lanmas› proteinin yap›s›nda de¤iflikli¤e ve
kanal›n aç›lmas›na neden olarak, Na+ iyonlar›n›n hücre
zar›ndan geçiflini ve kas kas›lmas› ile sonuçlanan olaylar
zincirinin harekete geçmesini sa¤lar (fiekil 2b). 

Nörolojik Kanalopatilerin Spekturumu

Tablo 4’de iyon kanal mutasyonlar›n›n neden oldu¤u

santral sinir sistemi hastal›klar› ve nöromusküler hasta-

l›klar gözden geçirilmektedir. ‹lk iskelet kas› kanalopati-

si 1991 y›l›nda, ilk santral sinir sistemi kanalopatisi ise

1994 y›l›nda tan›mlanm›flt›r. Bunlardan sonra günümüze

kadar 40 kanalopati tablosu tan›mlanm›flt›r. Tek bir bö-

lümde bütün bu hastal›klar› gözden geçirmek yerine bu

bölümde kanalopatilerin ço¤unun ortak özelliklerini

yans›tan birkaç hastal›k ayr›nt›l› olarak tart›fl›lacak, özel-

likle de nörologlar›n en s›k karfl›laflt›¤› hastal›k grubu

olan epilepsiler üzerinde durulacakt›r. Epilepsi ve hare-

ket bozukluklar› aras›ndaki s›n›r› bulan›klaflt›ran ve san-

tral ve periferik sinir sisteminin farkl› bölgelerini etkile-

yen epizodik ataksiler de bu bölümde tart›fl›lacakt›r.

Tabloda da görüldü¤ü gibi farkl› genlerin mutasyonu

tek bir fenotipe neden olabilir. Bu genleri belirlemek

için çok say›da küçük aileyi toplamak yerine, genifl tek
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fiekil 2 — A. Voltaj kap›l› iyon kanallar›n›n temsili resmi. Hücre zar› voltaj› de¤ifltikçe kanal içindeki voltaj sensörü uyar›l›r ve
iyonlar›n geçifline izin vermek için kanal yap›s›ndaki de¤iflimleri bafllat›r. B. Ligand kap›l› iyon kanal›n›n temsili resmi. Nörot-
ransmiter gibi bir ligand, kanal›n reseptör k›sm›na ba¤lanarak kanal boyunca iyonlar›n geçiflini sa¤lamak için kanal yap›s›nda-
ki de¤ifliklikleri bafllat›r.

A

B



Biliflsel Durum: Hastan›n temel biliflsel durumunu ta-

n›mlamaya yönelik olarak uyan›kl›k, bilinçlilik, yönelim,

bellek, dikkat ve konsantrasyon muayenesi yap›l›r. 

Bilinç; kiflinin kendisi ve çevresinden haberdarl›k

düzeyini tan›mlamaya yarayan bir kavramd›r. Ço¤u za-

man uyan›kl›k düzeyi ile efl anlaml› kullan›lsa da “bilinç”

kelimesi, asl›nda, insan varoluflu ile ilgilenen tüm disip-

linlerin tan›mlama çabas› içinde oldu¤u bir kavramd›r.

Basit bir tan›mlama yap›l›rsa, uyan›kl›k düzeyini aflan an-

lam› ile bilinç, “fark›ndal›¤›n›n fark›nda olma” derecesi-

dir. Hobson, bilinci flöyle tan›mlam›flt›r (Hobson JA;

1988): “Bafl›m›z›n içindeki galaksinin çevresinden gelen

bu müzik bilincimizdir. Bilinç, saniyede birçok kez atefl-

leme yapan, on binlerce komflusuyla an›nda iletiflime

geçen milyarlarca hücrenin faaliyetlerinin sürekli, öznel

fark›ndal›¤›d›r. Bu faaliyetler senfonisi bazen d›fladönük-

tür (uyan›kken), bazen d›fl dünyaya karfl› son derece ilgi-

sizdir (uyku esnas›nda), bazen de kendinin o kadar far-

k›ndad›r ki (rüyalarda) d›fl dünyay› kendi imgesinde ye-

niden yarat›r.” 

Uyan›kl›k, bilinç, yönelim ve bellek gibi temel bilifl-

sel ifllevlerdeki bozulmalar ço¤u zaman beyni etkilemifl

olan organik bir nedene ba¤l› olarak ortaya ç›karlar. Se-

rebrovasküler olaylar, çeflitli intoksikasyonlar, menenjit

ve ensefalit gibi tablolar, organ yetmezli¤i gibi metabo-

lik nedenlere ba¤l› ensefalopatiler, kafa travmalar› gibi
beyin hasar› oluflturan durumlar bilinçte çeflitli düzeyler-
de ve çeflitli flekillerde bozulmalara neden olabilir. Be-
yin metabolizmas›ndaki bozukluklarda ilk etkilenen ifl-
lev dikkattir. Bellekteki bozukluklar ise öncelikle de-
mans tablolar›n› düflündürür. Uyan›kl›k düzeyindeki bo-
zulmalar, somnolans (uyaran olmad›¤›nda uykuya yöne-
len durum), stupor (çevrenin tam olarak fark›nda olma-
yan, spontan hareketlerin azald›¤› ya da kayboldu¤u, an-
cak görsel uyaranlar›n izlenebildi¤i durum), prekoma
(sadece fliddetli uyaranlar ile k›smi yan›t al›nabilen du-
rum), koma (a¤r›l› uyarana bile uyan›kl›k yan›t› al›nama-
yan, bilincin kayboldu¤u durum) gibi kavramlar kullan›-
larak tan›mlan›r (Kulaks›zo¤lu ve ark. 2010). 

Yönelim (orientasyon) muayenesinde kifli, yer ve za-
man yönelimi de¤erlendirilir. Kendisi ve çevresindekile-
rin kim olduklar›n›, nerede bulundu¤unu (ülke, flehir,
hastane, bölüm, kat, oda vb bilgilere ek olarak kendi
uzaysal konumunu alg›layarak örne¤in hastane ç›k›fl›na
nas›l gidece¤ini tarif edebilmesi), içinde bulundu¤u gü-
nün tarihini, mevsimi, günün hangi saatleri oldu¤unu bi-
lip bilmedi¤i de¤erlendirilir. Bu bilgiler sorgulan›rken
hastan›n sosyokültürel durumu ve iflbirli¤ine istekli olup
olmad›¤› gibi etkenler dikkate al›nmal›d›r. Depresif çök-
künlük nedeniyle d›fl dünyaya ilgisini kaybetmifl biri ya
da e¤itimi ve entellektüel birikimi yetersiz olan bir has-
ta tarihi tam olarak bilemeyebilir ya da bu sorulara yan›t
vermeyi anlams›z bularak geçifltirebilir. Yönelim bozuk-
lu¤u, en s›kl›kla organik nedenlerin beyni etkiledi¤i, an-
cak koma derinli¤inde bir bilinç bozuklu¤una yol açma-
m›fl oldu¤u durumlarda görülür. Yönelim bozuklu¤u yer-
leflirken kural olarak s›ras›yla; zaman, yer, kifli bilgilerin-
de bozulma olurken, düzelme aflamas›nda da tam tersi
(kifli-yer-zaman) bir s›ralama görülür.

Bellek muayenesinde pratik olarak; tespit (kay›t)
belle¤i, k›sa süreli bellek ve uzun süreli bellek de¤erlen-
dirilir. Kay›t belle¤i muayenesinde aktar›lan bir bilginin
kaydedilerek hemen tekrar edilmesi beklenir. Bunun
için 3-5 farkl› nesne ismi kullan›labilir (örn; mavi-flahin-
lale). Geri ça¤›rma belle¤i muayenesinde bu ö¤retilen
kelimelerin 10 dakika-birkaç saat sonra hat›rlanmas› is-
tenir. Bu muayene hastan›n dikkatini baflka bir konuya
yönelttikten sonra ya da bu kelimeleri akl›nda tutmas›
istenip dikkatini da¤›tmadan bir süre bekleyerek yap›la-
bilir. Yak›n ve uzak bellek muayenesi için ise hastaya ya-
flam›nda bir kaç gün önceki olaylar ya da y›llar öncesi so-
rulabilir. Dikkat azalmas›na ikincil olmayan bellek bo-
zukluklar› en s›k demans tablolar›nda görülür. Amnezi
(bellek bozuklu¤una ba¤l› an›msama kusuru); anterog-
rad (ileriye dönük) olarak tan›mland›¤›nda; belli bir olay-
dan sonras›n›n hat›rlanamamas› durumunu belirtir. Bu
durum, olaydan sonra yeni bilgilerin ö¤renilmesini bozar
ve k›sa süreli bellekten uzun süreli belle¤e bilgi aktar›la-
mamas›na ba¤l›d›r. Bunun sonucunda bellek, k›sa bir sü-
re ile s›n›rl› kalabilir. Anterograd amnezi, Wernicke-Kor-
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Tablo 2 — Ruhsal Durum Muayenesi fiemas› 
(Köro¤lu 1997, Öztürk ve Uluflahin 2008)

A. Genel görünüm ve tutum

B. Biliflsel durum
a. Bilinç
b. Yönelim
c. Bellek
d. Dikkat ve konsantrasyon    

C. Alg› (5 duyu için ayr› ayr›)

D. Düflünce ve Konuflma
a. Yap›s›
b. Süreci
c. ‹çeri¤i

E- Duygu alan›
a. Duygudurum (mood)
b. Duygulan›m (afekt)

F- Psikomotor alan
a. Davran›fllar
b. Motor aktivite ve hareketler

G- Psikofizyolojik alan
a. Uyku
b. ‹fltah
c. Libido
d. Miksiyon, defekasyon
e. Otonom belirtiler

H Özel biliflsel ifllevler
a. Soyutlama becerisi
b. Gerçe¤i de¤erlendirme ve yarg›lama
c. ‹çgörü
d. Zeka
e. Okuma-yazma, hesaplama, görsel-uzamsal ifllevler

gibi di¤er özel biliflsel ifllevler



kapanma ve anksiyete bozukluklar› normallere oranla da-

ha yüksek orandad›r. Çeflitli epidemiyolojik çal›flmalarda

okul ö¤rencilerinin yaklafl›k %5’inde ö¤renme bozuklu¤u

oldu¤u bulunmufltur (DeCaria ve ark. 1999; Snowling,

2004).

Özel Okuma Bozuklu¤u (Disleksi)

Disleksi çocu¤un yafl›, e¤itim düzeyi ve standart testler-

le de¤erlendirilen zeka düzeyi ile uygunsuz bir biçimde

okuma becerilerinin geliflimindeki gecikmeyi tan›mlayan
bir terimdir. Yaz›l› dili fonolojik kodlamada güçlük, oku-
ma ve dilbilgisi problemleriyle birlikte görülür. Hem
sesli, hem sessiz okumada belirgin yavafll›k ve anlama
zorlu¤u vard›r. ABD de okul yafl›ndaki çocuklar›n %4 ün-
de disleksi oldu¤u bulunmufltur. Erkeklerde k›zlara
oranla 4 kat daha fazla görülür (DeCaria ve ark. 1999).

‹lk belirtiler okul öncesi dönemden bafllayarak ken-

dini gösterir. Konuflman›n gecikmesi, artikülasyon sorun-

lar›, isimlendirme, kelime bulma ve cümle oluflturmada

KISIM 6 — NÖROLOJ‹ BA⁄LAMINDA PS‹K‹ATR‹K HASTALIKLAR1462

Tablo 7 — Çocuk ve Ergen Psikiyatrisinde De¤erlendirme

1. Baflvuru nedeni olan sorun veya sorunlar›n özellikleri:
s›kl›¤›, fliddeti, hangi durumlarda ortaya ç›kt›¤›. Sorunu
artt›ran veya azaltan etmenler. Ebeveynlerin sorunun
nedenlerine iliflkin düflünceleri.

2. Efllik eden di¤er sorunlar
a. Fiziksel: Bafla¤r›s›, kar›n a¤r›s›, iflitme ve görme 

problemleri, nöbetler.
b. Yeme, uyku ve tuvalet al›flkanl›klar›yla ilgili sorunlar
c. Ebeveynler ve kardefllerle iliflkiler
d. Akran iliflkileri.
e. Aktivite duzeyi, dikkat süresi, dürtü kontrolünde

sorunlar
f. Duygudurum, üzüntü, mutsuzluk, kayg›, endifle, 

korkular
g. Engellenmeye tepkisi, öfke nöbetleri
h. Antisosyal davran›fllar, sald›rganl›k, çalma, okuldan

kaçma gibi davran›flsal sorunlar
i. E¤itime iliflkin sorunlar, okul baflar›s›, okula ilgisi
j. Cinsellikle iliflkili davran›fllar, ilgiler
k. Di¤er belirtiler, tikler, tekrarlay›c› davran›fllar,

stereotipiler

3. Geliflimsel düzey
a. Dil geliflimi: anlama ve ifade etme düzeyinin yafl›yla

uyumu, gramer kullan›m› düzeyi. 
b. Motor beceriler, motor koordinasyon sorunlar›, sakarl›k 
c. Uzaysal beceriler

4. Aile yap›s› ve özellikleri
a. Ebeveynler: yafllar›, e¤itim ve meslekleri, fiziksel ve

duygusal durumlar›
b. Kardefller: yafllar›, e¤itimleri, sorunlar
c. Günlük yaflam al›flkanl›klar›: yeme, uyku vs.

5. Aile ifllevleri
a. Aile bireyleri aras›ndaki yak›nl›k, duygusal paylafl›m,

iletiflim.
b. Çocu¤un problemlerinin aile ifllevlerine ve ebeveynlere

etkisi. 
c. Ailede ifl bölümü, hiyerarfli, kurallar, iflbirli¤i, elefltiri,

reddetme, düflmanca tutumlar.

6. Kiflisel öykü
a. Gebelik: komplikasyonlar, ilaç kullan›m›, stresler,

hastal›klar, alkol ve madde kullan›m›. 
b. Do¤um; komplikasyonlar, do¤um kilosu, do¤um 

sonras› özel bak›m gerektiren durumlar.
c. Erken dönemde anne bebek iliflkileri; annede do¤um

sonras› depresyonu; emzirmeye iliflkin sorunlar.
d. Bebe¤in erken dönemdeki mizaç özellikleri, kolay ya da

zor, düzenli ya da düzensiz oluflu.
e. Geliflimsel zamanlamalar: motor ve dil gelifliminin

zamanlamas›. 
f. Anne bebek iliflkisindeki ba¤lanma özellikleri, bak›c›lar,

ba¤lanmay› bozan durumlar, ayr›l›klar. 
g. Hastal›k, kaza ve yaralanmalar.
h. Okul öyküsü, e¤itim sürecindeki zorluklar, baflar›lar.

7. Çocu¤un davran›fl› ve duygusal durumuna iliflkin 
gözlemler
a. Genel görünüm
b. Hareketlilik düzeyi, istemsiz hareketler, konsantrasyon

yetisi.
c. Duygusal durum: üzüntü, kayg›, gerginlik, uygunsuz

duygulan›m özellikleri.
d. ‹liflki kurma özellikleri: klinisyene yaklafl›m tarz›, göz

iliflkisi, spontan konuflma, tutukluk ve geri çekilme,
davran›fllarda s›n›rs›zl›k. 

e. Ebeveynlerle iliflkiler: duygusal yak›nl›k, itici
davran›fllar, kontrol çabalar›, ayr›lma becerisi. 

f. Al›flkanl›klar, manyerizmler, konuflmada kekemelik,
pelteklik. 

g. Sanr›lar, halüsinasyonlar, düflünce bozukluklar›n›n
varl›¤›. 

h. Fark›ndal›k düzeyi.

8. Çocu¤un fiziksel incelenmesi
A. Genel nörolojik tarama

a. Yüz asimetrisi
b. Göz hareketleri
c. Sakarl›k, kas güçsüzlü¤ü, koordinasyon bozuklu¤u

belirtileri
d. ‹nsan resmi çizme testi s›ras›nda gözlemlenen

belirtiler: solakl›k, görsel sorunlar, s›çray›c›
davran›fllar, konsantrasyon bozuklu¤u 

e. ‹flitmede yetersizlik.
Muayenede s›k uygulanan ölçekler ve testler:

Good-Enough ‹nsan Resmi Çizme Testi
Beier Cümle Tamamlama Testi
Bender-Gestalt Görsel Motor Alg› Testi
Zeka testleri: WISC-R (Wechsler Intelligence Scale for

Children-Revised), Stanford Binet Testi Geliflimsel
Tarama Testleri: (AGTE, Vineland, Denver) 

Dikkat eksikli¤i hiperaktivite bozuklu¤u, depresyon,
anksiyete bozuklu¤u gibi özgül tablolara yönelik
haz›rlanm›fl ölçekler 

B. Gereken durumlarda ileri fizik muayene (klinisyenin 
kendisi taraf›ndan veya konunun uzman›na refere
edilerek) 

9. Olgunun formülasyonu:
1. Problemin tan›mlanmas›
2. Problemi tetikleyen durumlar›n belirlenmesi
3. Problemin sürmesinin nedenlerine iliflkin aç›klamalar
4. Problemin ortaya ç›k›fl›na neden olan yatk›nl›k 

faktörleri 

10. Tan›: DSM IV veya ICD 10 tan›s›

11. Tedavi: 
1. Tedavinin planlanmas›: psikofarmakolojik tedavi

plan›; aileye ö¤ütler ve yönlendirme 
2. Terapinin planlanmas›
3. E¤itimin planlanmas›.



Kas Güçsüzlü¤üne Yol Açabilen 
Metabolik/Endokrin Patolojiler

Endojen ya da ekzojen steroid kullan›m›na ba¤l› Cus-
hing sendromu a¤›r proksimal miyopatiye yol açan, iyi
bilinen bir endokrin tablodur. Özellikle k›sa sürede geli-
flen ve çok yüksek kortizol konsantrasyonlar› ile karakte-
rize ektopik ACTH sendromunda Cushing sendromuna
özgü aydede yüz, kilo art›fl› gibi tipik klinik bulgular ge-
liflemeden proksimal miyopati ilk baflvuru sebebi olabi-
lir (Shepherd ve ark. 1992). Üstelik artm›fl kortizol üreti-
mi, böbrek düzeyinde kortizolü inaktif kortizona çeviren
ve mineralokortikoid reseptörlere aldosteron gibi ba¤la-
n›p, potasyum kayb›n› tetiklemesini engelleyen 11 beta
hidroksisteroid dehidrogenaz enziminin kapasitesini
aflarak, hipopotasemi geliflimine yol açabilir. Hipopota-
semi mevcut miyopatiyi daha da a¤›rlaflt›r›r. Primer ya da
sekonder hiperaldosteronizm, hipopotasemiye sebep
olarak kas güçsüzlü¤üne yol açabilir. Proksimal miyopati
primer hiperparatiroidiye ve D vitamini eksikli¤ine se-
konder olarak da geliflebilir (Bhan ve ark. 2010). D vita-
mini eksikli¤i d›fl›nda, renal fosfat kayb›na yol açan en-
dokrin patolojiler (hipofosfatemik osteomalasi, tümör
dokusundan ektopik FGF23 sal›n›m›na ba¤l› onkojenik
osteomalasi gibi), hipofosfatemi oluflturarak osteomala-
si ve proksimal miyopatiye yol açabilir. Hipotiroidi ve hi-
pertiroidi, proksimal kas güçsüzlü¤üne yol açabilir (Do-
uglas, 2010). Hipotiroidide kreatin kinaz düzeyleri s›k
olarak yüksek bulunur. Fakat bu durum, iskelet kas› ha-
sar›ndan çok, iskelet kas› membran geçirgenli¤inde art›-
fla ve enzim klirensinin azalmas›na ba¤lanmaktad›r. 

Hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipomagnezemi ge-
neralize kas güçsüzlü¤üne yol açan mineral ve elektrolit
bozukluklar› olarak endokrin hastal›klar›n seyrinde geli-
flebilir. 

Akut kas güçsüzlü¤üne yol açan seyrek rastlanan bir
tablo, tirotoksik periyodik paralizidir (Kung, 2006). Tipik
olarak, 20-40 yafl aras› erkeklerde görülür. Hipertiroidi-
nin klinik bulgular› belirgin olmayabilir. Genellikle yo-
¤un karbonhidrat içeren beslenme ya da egzersiz sonra-
s›nda, hareketsiz b›rakacak kadar ciddi kas güçsüzlü¤ü
geliflir. Solunum kaslar› genellikle tutulmaz, duyu kayb›
yoktur, sfinkter fonksiyonlar› normaldir. Akut geliflen kas
güçsüzlü¤ü potasyumun ani olarak hücre içine geçifline
ba¤lanmaktad›r. Gerçek potasyum kayb› söz konusu de-
¤ildir. Fakat akut tabloda potasyum replasman›, kardiyo-
vasküler komplikasyonlar› önlemede ve kas güçsüzlü¤ü-
nün toparlanmas›nda yard›mc›d›r. Beta blokerler, atakla-
r›n tekrarlamas›n› önlemede fayda sa¤lamaktad›rlar. Hi-
pertiroidinin tedavisi ile ataklar›n tekrar› engellenir. Ti-
rotoksik periyodik paralizi, ailevi hipopotasemik ya da
hiperpotasemik periyodik paraliziden farkl›d›r. Bu tablo-
ya Kir2.6 potasyum kanal›nda otozomal dominant geçifl-
li bir mutasyon yol açmaktad›r. Kir2.6 kanal›n› kodlayan
genin promoter bölgesi tiroid cevap elementi içermek-
tedir. Böylece hipertiroidi ve periyodik paralizi aras›nda
neden sonuç iliflkisi kurulabilir (Ryan ve ark. 2010). 

Nöropati Geliflimine Yol Açabilen 
Metabolik/Endokrin Patolojiler

Diabetes mellitus, periferik nöropatilere seyrek olmaya-

rak yol açan bir hastal›kt›r. Diabetes mellitus seyrinde

en s›k distal duysal (ve motor) polinöropati görülür. Akut

a¤r›l› distal nöropati, glukoz kontrolünün bozuk oldu¤u

dönemlerde geliflebilir. ‹nsülin tedavisine yeni baflla-

m›fl, yüksek glukoz düzeylerinin h›zla normale getirildi¤i

hastalarda, akut a¤r›l› bir duysal nöropati geliflebilir (in-

sülin nöriti). Diyabet seyrinde karpal tünel sendromuna,

ulnar oluk sendromuna yol açan tuzak nöropatileri de

s›kt›r. S›kl›kla 3. ya da 6. kranyal siniri tutan mononöro-

patiler görülebilir. Diyabet seyrinde lumbosakral radikü-

lopleksus nöropati (diyabetik amyotrofi) a¤r›, kilo kayb›

ve alt ekstremitede güçsüzlük ile akut ve gürültülü bir

tablo fleklinde ortaya ç›kabilir. Diyabet seyrinde geliflen

otonomik nöropati, kardiyovasküler (postural hipotansi-

yon, sinüzal taflikardi), gastrointestinal (gastroparezi),

genitoüriner (mesane disfonksiyonu, erektil disfonksi-

yon) sorunlara yol açabilir (Tesfaye ve ark. 2010). 

Tuzak nöropatilerine s›k yol açan endokrin hastal›klar

aras›nda, hipotiroidi ve akromegali de hat›rlanmal›d›r. 

Kranyal nöropatilerin ay›r›c› tan›s›nda Graves oftal-

mopatisi de düflünülmelidir. Graves oftalmopatisinde

ekstraoküler kaslar›n tutulumu, göz küresi hareketlerini

s›n›rlayarak, kranyal sinir felçlerine benzer bulgular vere-

bilir. ‹nvazif hipofiz tümörleri, lateralde, sinüs kaverno-

zusa infiltrasyon oluflturup, 3. ve 6. sinir felçlerine yol

açabilirler. Bazen hipofiz adenomu içine kanama sonucu

akut geliflen 3. ya da 6. kafa çifti felçleri, baflvuru sebebi

olabilir. Hipofiz adenomlar›n›n suprasellar bölgeye

uzanmas›, optik kiazman›n bas› alt›nda kalmas›na ba¤l›

görme alan› defektlerinin sebebidir. Kiazma bas›s›na

ba¤l› tipik görme alan› defekti bitemporal hemianopsi

fleklindedir.

Hipotiroidi seyrinde reversibl ptosis geliflebilece¤i

hat›rlanmal›d›r. Tiroid kanseri nedeniyle takip edilen bir

hastam›zda, iyot 131 tüm vücut taramas› öncesinde, en-

dojen hipotiroidi oluflturmak için k›sa süreli L-tiroksin

replasman›n›n kesilmesi ile, akut geliflen hipotiroidiye

efllik eden, L-tiroksin replasman›na bafllanmas› sonra-

s›nda kendili¤inden gerileyen, altta yatan baflka bir pa-

tolojinin tespit edilmedi¤i tek tarafl› ptosis geliflmiflti. 

Hareket Bozukluklar›na Yol Açabilen 
Metabolik/Endokrin Patolojiler

Hipertiroidide, düflük amplitüdlü yüksek frekansl› (ince)
distal tremor tipiktir. Feokromositoma ataklar›na epinef-
rin art›fl›n›n tetikledi¤i tremor efllik edebilir. Kore hi-
perglisemi, hipoglisemi ya da hipertiroidide görülebilir.
Hipoparatiroidide bazal ganglion kalsifikasyonlar›na
ba¤l› Parkinson hastal›¤›nda görülenlere benzer ekstra-
piramidal sistem bulgular›ndan daha önce söz edilmiflti. 
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Tablo 4 — S›k Rastlanan Metabolik ve Dejeneratif Tablolar, Özellikleri ve Tan› Testleri (Michelson ve Shu, 2006)

Kategori

Peroksizomal biogenez
defektleri

Peroksizomal enzim
defektleri

Mitokondrial 
bozukluklar

Lizozomal depo
hastal›klar›

Amino asidopatiler

Organik asidopatiler

Üre siklusundaki enzim
bozukluklar›

Karbonhidrat 
bozukluklar›

Tablo

Zelweger sendromu
Neonatal ALD
‹nfantil Refsum hastal›¤›
Rizomelik kondrodisplazi

ALD
Refsum Hastal›¤›
Bifonksiyonel enzim defektleri

Alper sendromu
Kearns-Sayre sendromu
Leber optik atrofi
Leigh sendromu
MERRF sendromu
MELAS sendromu
NARP sendromu
Wolfram sendromu

Fukosidoz
Gaucher I-III
GM1 gangliosidoz
GM2 gangliosidoz I-II
Krabbe hastal›¤›
Mannosidoz A-B
Mukolipidoz I-IV
Mukopolisakkaridoz I-VIII
Nieman-Pick A-C
Nöronal seroid lipofuskinozis
Sialidoz I-II

Hiperhomosisteinemi
Fenilketonüri
Akçaa¤aç kokulu idrar

hastal›¤›
Nonketotik hiperglisinemi

Glutarik asidemi tip I
Metil malonik asidemi
Propionik asidüri

Argininemi
Arginosüksinik asidüri
Sitrulinemi
Ornitin transkarbamilaz 

eksikli¤i

*Fruktoz intolerans›

*Galaktozemi

*Glikojen depo hastal›¤›

*Konjenital glikozilasyon
bozukluklar›

*DeVivo sendromu

*Fanconi-Bickel sendromu

Özellikler

*Dismorfizm, hepatik yetmezlik, 
hipotoni, kartilaj kalsifikasyonu,
nöbet 

*Adrenal yetmezlik, ataksi, davran›fl
bozuklu¤u, hiperpigmentasyon,
sensorinöral iflitme kayb›,
spastisite, periferik nöropati,
retinitis pigmentoza

*Ataksi, bazal ganglion 
kalsifikasyonu, BGG, diabetes
mellitus, diabetes insipidus,
hepatik yetmezlik, inme benzeri
epizodlar, kusma, migren
a¤r›lar›, miyopati, nöbet, 
oftalmopleji, periferik nöropati,
renal tubuler yetmezlik, retinitis
pigmentoza, sensorinöral iflitme
kayb›

*BGG, distoni, hepatosplenomegali,
hiperakuzi, iflitme kayb›, kaba 
yüz hatlar›, kontraktür, 
megalensefali, nöbet, spastisite

*Katarakt, makulada kiraz k›rm›z›
leke ile körlük, optik atrofi

*Geliflme gerili¤i, hiperpigmentasyon,
kore, kusma, letarji, nöbet, 
yüksek proteinli beslenme ile
klinik kötüleflme

*Ataksi, kore, kusma, letarji,
metabolik asidoz, nöbet, optik
atrofi, pansitopeni, spastisite

*Ataksi, epizodik bilinç de¤ifliklikleri,
kusma, nöbet, yüksek proteinli
beslenme ile klinik kötüleflme

*Aminoasidüri, albüminüri, BGG,
hipoglisemi, hepatomegali, sar›l›k

*Hepatosplenomegali, hipoglisemik
nöbet, katarkt, sar›l›k, sepsis 

*Hipoglisemi, hepatomegali, 
kardiomegali, güçsüzlük

*Ataksi, BGG, diyare, dismorfizm,
hepatomegali, lipodistrofi, nöbet,
periferik nöropati, spastisite

*Edinsel mikrosefali, nöbet

*Hepatomegali, tubuler nefropati

Tan› Testleri

Fitanik asit
‹skelet incelemesi
Nörogörüntüleme
Serum ÇUZYA

Fitanik asit
Kortizol
Serum ÇUZYA

BOS laktat
‹drar organik asit
Kas biyopsisi
Mitokondrial DNA
Nörogörüntüleme
Serum laktat, piruvat

Doku biyopsisinde 
elektron
mikroskopisi

Spesifik enzim analizi
Genetik test

BOS ve serumda amino
asit ölçümleri

‹drar organik asit
ölçümleri

‹drar organik asit
ölçümleri

*‹drar redüktan 
maddeleri ve
organik asitleri,
enzim aktivitesi

*‹drar redüktan 
maddeleri ve
organik asitleri,
enzim aktivitesi

*Glukoz, karaci¤er veya
kas biyopsisi

*Siyaloferritin 
izoelektrik 
fokuslama

*BOS/serum glukoz
oran›

GLUT1 ve GLUT2 
mutasyonlar›

Devam ediyor



dozda üflüme, titreme, k›r›kl›k gibi geçici gribal belirtiler

vermesidir (Rossini ve ark. 2009).
Kalsitonin, somon bal›¤›ndan elde edilen polipeptid

hormondur. Akut k›r›klarda analjezik etkilerinden dolay›
güvenli bir antirezorptiftir (Lewiecki, 2009). Raloksifen
kemik üzerinde östrojen benzeri, endometrium ile me-
me dokusunda ise östrojen antagonisti etki göstermek-
tedir (Cauley ve ark. 2003). Stronsiyum ranelat›n hem ke-
mik rezorbsiyonunu azaltt›¤›, hem de kemik formasyonu-
nu art›rd›¤› düflünülmektedir (Marie, 2005). PTH ve ana-
logu olan teriparatid, fliddetli OP tedavisinde önerilmek-
tedir, KMY oran› - 4,0 üstündeki de¤erlerde düflünülme-
lidir (Hodsman ve ark. 2005). OP vertebral kompresyon
k›r›klar›nda perkütan vertebroplasti ve kifoplasti uygula-
nabilir (Wilcox, 2004). Fiziksel aktivite, kemik kütlesinin
yap›sal yeterlili¤i için gereklidir. Yafll›larda aktivite azal-
d›¤› için a¤›r egzersizler fraktür oluflumunu art›rabilir.
Kas ve dengeyi güçlendirmeye yönelik egzersiz prog-
ramlar›, tempolu yürüyüfller ile dans etmek de yafll›lara
önerilebilir (Young ve ark. 2007).

Fekal ‹nkontinans

Fekal inkontinans (F‹), anal sfinkter mekanizmas› ile d›fl-
k› kontrolünün sa¤lanamad›¤› durum olarak tan›mlanabi-
lir. Fekal kontinans; internal ve eksternal anal sfinkter,
puborektal kas, anorektal aç›, rektumdaki bas›nç, d›flk›
k›vam›, miktar›, içeri¤i, anal hissin alg›lanmas›, perirektal
duyu reseptörleri gibi çok say›da faktörün uyumlu çal›fl-
mas›yla mümkündür (Özbal, 1998). Fekal kontinans›n
sa¤lanmas›ndaki mekanizmalar›n herhangi birinde bo-
zukluk inkontinans geliflmesine neden olabilir (Tablo 2).
Eksternal sfinkterin istemli kas›lmas› ile rektumun d›flk›-
ya adaptasyonu sa¤lan›r. Bu nedenle biliflsel durum kon-
tinansta baflrolü oynar. ‹nternal anal sfinkterin istemsiz
kas›lmas› ise sürekli bir anal tonus ile anüsün kapal› kal-

mas›n› temin eder. Puborektal kas›n kas›lmas› ile anal
kanal rektumla keskin bir aç› oluflturur. Böylece d›flk›
rektumda posterior poflda birikir; anal kanala bas›nç ile
lümen kapan›r. ‹ntraabdominal, rektal bas›nçlardaki art›fl
rektum ön duvar›n› itmeye bafllad›¤›nda anal kanal aç›l›r
ve d›flk› afla¤› itilir. Anal kanaldaki sinir a¤› d›flk› içeri¤i-
nin kat›, s›v› ya da gaz olarak alg›lanmas›n› sa¤lar (Leung
ve Rao, 2009). 

F‹’nin yaflam kalitesi üzerine etkisi ve al›nacak basit
tedbirlerle elde edilen yüz güldürücü sonuçlara ra¤men
hastalar›n çok az bir k›sm› yak›nmalar›n› hekime söyle-
mektedir. Yüksek riskli hasta gruplar› bu aç›dan özellikle
sorgulanmal›d›r. (Whitehead, 2005). Perianal bölge ins-
peksiyonu ile skar, fistül, hemoroid ve fissürler gözlene-
bilir. Ik›nma ve rektal tufle ile hem prolapsus hem de
eksternal anal sfinkter tonusu kontrol edilir. Fekal t›kaç-
lar ve anal kanal tümörleri de palpe edilebilir. ‹leri tetkik
gereken durumlarda hastalar endoskopi, anorektal ma-
nometre, anal endosonografi ile de¤erlendirilmelidir.
Ayr›ca eksternal anal sfinkter inervasyonu yapan puden-
tal sinire yönelik ileti çal›flmas›, sakral sinir stimülasyo-
nu, rektal prolapsusa yönelik baryumlu defekografi de
faydal› olabilir (Andromanakos ve ark. 2006).

Tedavi mutlaka sebebe yönelik olmal›d›r. Özellikle

hareketsiz yafll›larda en s›k inkontinans nedeni olan fe-

kal t›kaçlar›n lavman ve parmakla boflalt›lmas› gereklidir.

Tekrarlamas›n› engellemek için bol s›v› al›m›, günlük gli-

serinli suppozituvarlar, 3 gün deflarj olmad›ysa lavmanla

deflarj sa¤lanmal›d›r. Konstipasyonun sebebi olabilecek

ilaçlar›n (narkotik analjezikler, antidepresanlar, antihis-

taminikler, adale gevfleticiler, kalsiyum kanal blokerleri,

vb) gözden geçirilmesi gerekir. Sfinkter egzersizleri, po-

sas›z diyet fayda sa¤layabilir. Suprasakral lezyonlu has-

talarda internal anal sfinkter bas›nc›n›n normal olmas›

nedeniyle duyu kayb›na ra¤men gastrokolik refleks ile
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Tablo 2 — Fekal ‹nkontinans Nedenleri

I. Pelvik taban›n normal oldu¤u inkontinanslar
A. Diareli durumlar

– ‹nfeksiyöz diareler
– ‹nflamatuvar  barsak hastal›klar›
– K›sa barsak sendromu
– Laksatif kullan›m›
– Radyasyon enteriti

B. Taflma 
– Fekal t›kaç
– Rektal tümörler

C. Nörolojik durumlar 
– Do¤umsal anomaliler (miyelomeningosel)
– Multipl skleroz
– Demans, inmeler
– Tabes dorsalis
– Normal bas›nçl› hidrosefali
– Nöropatiler (örn. diyabet)
– Beyin, spinal kanal, cauda equina tümörleri

II. Pelvik taban›n bozuk oldu¤u durumlar
A. Konjenital anorektal malformasyonlar
B. Travma 

– Kazayla yaralanmalar
– Anorektal cerrahi
– Do¤umlardaki yaralanmalar

C. Yafllanma

D. Pelvik taban›n denervasyonu (idyopatik nörojenik
inkontinans)
– Vajinal do¤um
– Kronik d›flk›lama zorlu¤u
– Rektal prolapsus
– Afla¤› inen perine sendromu



piyasada h›zla artan ilaç say›s› nedeniyle bu kriterlerin

de güncellenmesi gereklidir.

ABD’de toplumda yaflayan yafll›lar›n yaklafl›k

%25’inin, Kanada’da toplumda ve huzurevlerinde yafla-

yan yafll›lar›n %3’ten fazlas›n›n, Avrupa’da %20’sinin kri-

terlerde kullan›lmamas› önerilen ilaçlardan en az birini

kulland›¤› saptanm›flt›r (Willcox ve ark. 1994; Fialova ve

ark. 2005; Rochon ve ark. 2004). Acil servise 65 yafl üstü

178 000 baflvuru de¤erlendirildi¤inde %3.6’s›n›n Beers

listesindeki ajanlar› kullanmakta oldu¤u görülmüfltür.

Antikoagülan, antiagregan, antidiyabetik kullananlar da-

ha s›k hastane acil servislerine baflvururlar (yaklafl›k

%50). Vakalar›n %33’ü Beers listesinde olmayan warfarin,

digoksin ve insüline ba¤l› olarak acil servise baflvurmufl-

lard›r (Budnitz ve ark. 2007).

Beers kriterleri d›fl›nda, ilaç kullan›mlar› ile ilgili ola-

rak “The Healh Care Finansing Administration” kriterle-

rinde özellikle 8 grup ilaç üzerinde (digoksin, kalsiyum

kanal blokerleri, ACE inhibitörleri, H2 reseptör blokerle-

ri, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSA‹‹), benzodi-

azepinler, antipsikotikler, antidepresanlar) ve ilaç reçe-

teleme ile ilgili 4 önemli sorun üzerinde durulmufltur.

Bunlar (1) uygun olmayan dozda ilaç kullan›m›; (2) ilaç

duplikasyonlar›; (3) ilaç-ilaç etkileflimleri; (4) uygun ol-

mayan süre ilaç kullan›m›d›r (Zhan ve ark. 2001). Bunlara

göre toplumda yaflayan yafll›lar›n %20’si bir veya daha

fazla ilac› yanl›fl kullanmaktad›r. NSA‹‹ ve benzodiaze-

pinler en problemli ilaç gruplar›d›r. Ancak kötü ilaç liste-

leri her zaman oluflan ilaç sorunlar›n› aç›klayamaz. Bazen

iyi ilaçlar da uygun dozda, uygun hastada, uygun kombi-
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Tablo 9 — Yafll›larda Uygunsuz Olabilecek ‹laçlara Dair 2002 Kriterleri: Tan› ve Durumlardan Ba¤›ms›z Olarak–devam›

‹laç Soru

Amfetamin ve ifltah kapat›c› ilaçlar Bu ilaçlar›n ba¤›ml›l›k, hipertansiyon, angina ve miyokard infarktüsü
yapma potansiyelleri vard›r.

COX-selektif olmayan uzun yar› ömürlü Gastrointestinal kanama, böbrek yetersizli¤i, kan bas›nc› yüksekli¤i ve
NSA‹‹’lerin uzun süreli kullan›m› kalp yetersizli¤i yapma potansiyelleri vard›r

Günlük fluoksetin Uzun yar› ömürlüdür, afl›r› SSS stimülasyonu, uyku bozukluklar› ve 
ajitasyona sebep olabilir. Daha güvenli alternatifleri mevcuttur.

Stimülan laksatifler: Bisakodil, cascara  Uzun süreli kullan›m› barsak disfonksiyonunu alevlendirebilir
sagrada, ve neoloid 

Amiodaron QT aral›¤›n› de¤ifltirip “torsad de pointes”a sebep olabilir. Yafll›larda
etkinli¤i düflük.

Orfenadrin Sedasyon ve antikolinerjik etkileri vard›r ve daha güvenli alternatifleri
mevcuttur

Guanetidin Ortostatik hipotansiyona sebep olabilir, daha güvenli alternatifleri 
mevcuttur.

Guanadrel Ortostatik hipotansiyona sebep olabilir.

Siklandelat Etkin de¤ildir.

‹zoksurpin Etkin de¤ildir

Nitrofurantoin Böbrek yetersizli¤ine sebep olabilir, daha güvenli alternatifleri 
mevcuttur.

Doksazosin Hipotansiyon, a¤›z kurulu¤u ve üriner flikayetlere sebep olabilir.

Metiltestosteron Prostat hipertrofisi ve kardiyak problemlere sebep olabilir

Tioridazin SSS ve ekstrapiramidal yan etki yapma riski yüksektir.

Mezoridazin SSS ve ekstrapiramidal yan etkiler

K›sa etkili nifedipin Hipotansiyon ve konstipasyon riski yüksektir

Klonidin Ortostatik hipotansiyon ve SSS yan etkisi riski

Mineral ya¤› Aspirasyon ve yan etki riski. Daha güvenli alternatifleri mevcuttur.

Simetidin Konfüzyon dahil SSS yan etkileri

Etakrinik asit Hipertansiyon ve s›v› imbalans› riski. Daha güvenli alternatifleri 
mevcuttur.

Kurutulmufl tiroid ekstresi Kardiyak yan etkileri var. Daha güvenli alternatifleri mevcuttur.

Amfetaminler (Metilfenidat hidroklorid ve SSS stimülasyonu
ifltah kesiciler hariç)

Sadece estrojen içeren preparatlar (oral) Karsinojenik (meme ve endometriyum kanseri) etkiler ve yafll›
kad›nlarda kardiyoprotektif etkilerin azl›¤›

NSA‹‹: Non-steroidal antiinflamatuvar ilaçlar, G‹S: Gastrointestinal sistem, SSS: Santral sinir sistemi

Risk

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Düflük

Düflük

Yüksek

Düflük

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Yüksek

Düflük

Yüksek

Düflük

Yüksek

Düflük

Yüksek

Yüksek
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sek atefl bulgusu, serebrovasküler kanamadan kaynakla-
nan bir olay› düflündürmelidir. 

Do¤um öncesi bafllayan nöbetlerde maternal hipok-
si ve laktik asidemi fetusa bradikardi olarak yans›makta-
d›r. Genellikle 3 ile 5 dakikada düzelen bradikardiler
fleklindedir. Ancak 10 dakikay› aflan bradikardiler ve pla-
sentan›n erken ayr›lmas› durumu acil do¤umu gerektir-
mektedir. Pulmoner ödem eklampsi nöbetleri sonras›n-
da geliflebilen di¤er bir tablodur. Aspirasyon pnömonisi
sonras›nda veya hipertansiyon fliddetine ba¤l› ventrikül
yetmezli¤i sonras› geliflebilir. Afl›r› s›v› yüklenilmesi de
di¤er bir sebebi olabilmektedir. 

Bazen nöbetler sonras› geliflebilen ani ölümlerin se-
bebi yo¤un serebral kanamalard›r. Subletal kanamalar›
takiben hemiplejiler geliflebilir. Bu komplikasyonlar kro-
nik hipertansiyonu olup nispeten yafll› gebelerde geli-
flen preeklampsiler sonras› görülen eklampsi nöbetle-
rinden sonra oluflmaktad›r.

Nöbetler sonras› geliflen de¤iflik derecelerde körlü-
¤e kadar giden görme bozukluklar› ya hipertansiyona
ba¤l› retinal ayr›lma ya da nöbet sonras› geliflen oksipi-
tal lob iskemisine ba¤l› olabilir. Her iki nedene de ba¤l›
olan bu problemin prognozu çok iyidir ve postpartum bir
hafta içinde normal fonksiyona dönüfl beklenmelidir.

Ay›r›c› tan›da epilepsi, ensefalit, menenjit, serebral
tümör ve serebral anevrizma rüptürü geç gebelik döne-
minde ve puerperiumda eklampsi ile kar›flt›r›labilinir.
Ancak di¤er serebral nedenler elimine edilmedikçe ge-
belikteki tüm nöbetler eklampsi olas›l›¤› ön planda ola-
cak flekilde düflünülmelidir.

Eklampsi Yönetimi

Magnesiyum sülfat (MgSO4) preeklampside nöbetleri
önlemede ve eklampside de nöbetleri durdurmada
önemli derecede etkilidir. Eklamptik nöbetlerin yöneti-
minde :

1. Nöbetleri kontrol etmek için antikonvulsif tedavi 
2. Antihipertansif tedavi
3. Pulmoner ödem yoksa diüretik tedaviden kaç›nma

ve s›v› replasman›n›n dengeli olmas›
4. Fetusu do¤urtarak gerçek tedaviye ulaflmak hedef ol-

mal›d›r.

Antikonvulsif tedavide amaç akut bir tedavi sa¤la-
mak ve hastay› konvulsiyonlardan korumak, nöbetlerin
oldu¤u durumda da hastay› kontrol etmektir. Bu amaçla
etkili en önemli tedavinin MgSO4 oldu¤u ve halen kulla-
n›lmakta oldu¤u bilinmektedir. Literatürde profilaksi ve
tedavi amaçl› de¤iflik tedavi protokolleri karfl›laflt›r›lm›fl
olup tüm çal›flmalarda MgSO4’›n plasebo, fenitoin, ni-
modipin ve diazepam gruplar›na karfl› nöbetlerin önlen-
mesi ile nöbet tekrar› konusunda bariz ve istatiksel üs-
tünlü¤ü bildirilmektedir.

MgSO4’›n hem korteks seviyesinde hem de noro-
müsküler plak seviyesinde blokaj ile noromüsküler ileti-
yi durdurmakta oldu¤u bilinmektedir. Plasma Mg seviye-

si 4.8-8.4 mg/dl tutulmas› durumunda antikonvulsiv etki
sa¤lanm›fl olacakt›r. Bu amaçla:

1. 100 ml s›v› içinde 4-6 gr MgSO4 15-20 dakikal›k süre
içinde yükleme dozu olarak verilmelidir.

2. ‹dame dozu olarak saatte 2 gr 100 ml s›v› infüzyonu
olarak devam edilmelidir.

3. Mg toksisitesine karfl› periyodik olarak tendon ref-
leksleri kontrol edilmelidir veya plasma Mg seviyele-
rinin 4.8-8.4 mg / dl (veya 4-7 meq/L) aral›¤›nda oldu-
¤u kontrol edilmelidir. Özellikle serum kreatinin se-
viyesi >1 mg/dl olmas› durumunda plasma Mg sevi-
yesi mutlaka kontrol edilmelidir.

4. MgSO4 tedavisi do¤umdan 24 saat sonra kesilmeli-
dir.

Mg toksikasyonunda önce tendon refleksleri kaybo-
lurken daha sonra solunum durmas› ve nihayet kardiyak
arrest karfl›m›za ç›kabilmektedir. Renal sistemle at›lan
magnezyum tedavisi s›ras›nda renal yetmezlik ve oligu-
ri-anuri tablolar›n›n efllik etmesi durumunda s›kl›kla tok-
sikasyon tablosu geliflebilir. Bu durumda 1 gr Ca-gluko-
nat ‹V infüzyonu endikedir.

Antihipertansif tedavide yine çabuk etkili ve utero-
plasental perfüzyonun en az etkilenece¤i ilaçlar ön pla-
na ç›kmaktad›r. Bat› dünyas›nda y›llard›r bu amaçla kul-
lan›lan üç ilaç hidralazin, labetelol ve nifedipin dir. Di-
üretik tedavi preeklampsi ve eklampside zaten mevcut
intravasküler volüm azl›¤›n› daha da fliddetlendirme ola-
s›l›¤› ve utero-plasental perfüzyonu daha da kötülefltir-
me olas›l›¤› nedeniyle tansiyon düflürücü olarak kullan›l-
mamal›d›r. Bu tür ilaçlar sadece pulmoner ödem gibi so-
runlarda s›n›rl› flekilde ve yak›n monitorizasyon alt›nda
kullan›lmal›d›r.

Eklamptik hastalarda s›v› tedavisinde Laktatl› Ringer
solüsyonu satte 60 ml olarak kullan›lmas› önerilmekte-
dir. Afl›r› s›v› yüklenilmesi durumunda intravasküler vo-
lüm azl›¤› ve ekstravasküler alandaki s›v› art›fl› pulmoner
ve serebral ödem riskini artt›rabilir.

Nöbet geçiren gebe kontrol alt›na al›n›p stabil hale
geldikten sonra yap›lmas› gereken ifllem fetusun do¤ur-
tulmas›d›r. Fetus viabilite s›n›rlar›n› aflm›flsa, fetal dis-
tres sözkonusu de¤ilse gebeyi normal vajinal do¤umla
do¤urtmak için do¤um indüksiyonuna bafllanmal›d›r. Fe-
tal veya obstetrik nedenlerle sezaryen gerekti¤i takdir-
de spinal ve epidural anestezi genelde tercih edilen
anestezi fleklidir. 

Hamile Hastada Bafla¤r›lar›

Bafla¤r›s› s›kl›¤› gittikçe artan bir flikayettir ve özellikle
do¤urgan ça¤daki genç kad›nlarda çok s›kt›r. Bafla¤r›lar›-
n›n ço¤unun selim oldu¤u unutulmamal›d›r, ancak baz›
bafla¤r›lar›n›n ciddi hastal›klara ba¤l› olabilece¤i ak›lda
bulundurulmal› ve bafla¤r›s›yla gelen hastalar dikkatle
incelenmelidir (bkz. Tablo 1). Buna ek olarak “selim” ba-
fla¤r›lar› bile çok rahats›z edici olabilir. Hastan›n çal›flma-
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lan›lmaktad›r. Bu maddelerin güvenlik aral›klar› daha ge-
nifltir. Bu maddelerle allerjik yan etkiler 350.000’de bir
görülürken, bozulmufl böbrek klirensi olan hastalarda bi-
le bu maddeler nefrotoksik de¤illerdir. Gadolinyum baz-
l› kontrast maddeler plasentay› geçebilirler fakat kon-
vansiyonel dozlarda herhangi bir teratojen etkileri yok-
tur.

Her hasta bireysel bazda de¤erlendirilmeli ve gere-
ken nöroflirürjik müdahale gebelik nedeniyle ertelen-
memelidir. Pitüiter tümörler veya benign tümörler, ge-
belikte yak›n takip edilerek, cerrahi, uygun bir vakte ka-
dar ertelenebilir. Fakat intrakranyal bas›nçta art›fl, görme
kay›plar›, nörolojik defisitlerde art›fl veya infratentoryal
lezyonun klinik bulgular› varl›¤›nda acil müdahale flartt›r.
Pitüiter adenomlu hastalarda farmakolojik tedavi (stero-
id, bromokriptin vs.) uygun bir yöntem olabilir. Görme
bozukluklar› s›kl›kla do¤umdan sonra spontan bir flekil-
de düzelir. Erken gebelikte kranyal radyoterapi düflükle-
re ve malformasyonlara sebep olabilirken ileri gebelik
haftalar›nda çocukluk ça¤› lösemilerine sebep olabil-
mektedir. 

Genel olarak gebeli¤in devam›na (en az›ndan fetu-
sun viabilite s›n›r›na kadar) izin verilmekle birlikte, baz›
malign beyin tümörlerinde özellikle de cerrahi müdaha-
le edilemeyen veya kontrol edilemeyen nöbetleri olan
hastalarda terapötik abortus uygun bir yaklafl›m gibi gö-
rünmektedir. Baz› yazarlar beyin tümörü olan hastalarda,
vajinal do¤umun intrakranyal bas›nc› daha da art›raca-
¤›ndan sezaryan do¤umu önermektedirler. Normal bir
insanda travayda ›k›nma s›ras›nda artan BOS bas›nc› ra-
hatl›kla tolere edilebilirken, intrakranyal neoplazi nede-
niyle BOS bas›nc› zaten yükselmifl ve s›n›rda olan bir ge-
bede travayda rahatl›kla serebral herniasyon gerçekle-
flebilir. Yüksek BOS bas›nc› olan hastalarda travay ve va-
jinal do¤um uygun bir do¤um yöntemi olarak görülmese
bile tümor büyüklü¤ü küçük olan ve minimal artm›fl BOS
bas›nc› olan hastalarda uygun bir rejyonel anestezi yön-
temi ve do¤umun ikinci evresinin operatif do¤um aletle-
rinin (vakum, forseps) deste¤i ile k›salt›lmas› ile vajinal
do¤um gerçeklefltirilebilir. Sezaryan tercih edildi¤inde
de dikkat edilmesi gereken birkaç nokta bulunmaktad›r.
Artm›fl BOS bas›nc› olan hastalarda hipertansiyon, nor-
mal kompansatuvar bir yan›tt›r; anestezi s›ras›nda tansi-
yonun düflürülmesi beyin kan ak›m›n› bozarak serebral

iskemi ve nörolojik sorunlara yol açabilir. ‹kinci dikkat
edilmesi gereken nokta ise s›v› dengesidir. Bu hastalar-
da preop, perop ve postop dönemde afl›r› intravenöz s›-
v› yüklenmesi serebral ödeme yol açabilir. Özellikle hi-
potonik ve dekstrozlu s›v›lardan bu hastalarda kaç›n›l-
mal›d›r. Perioperatif dönemde bu hastalarda en uygun
s›v› replasman› dekstrozsuz izotonik s›v›larla yap›labilir.

Pseudotümör Serebri 

Benign intrakranyal hipertansiyon, gebelikle ve oral kon-
traseptif kullan›m› ile ortaya ç›kabilmektedir. Semptom-
lar; bafla¤r›s›, papilödemden dolay› görme bozuklu¤u ve
muhtemel abdusens güçsüzlü¤ünden dolay› diplopidir.
Hasta optik diskteki belirgin derecede anormal görünüfl
d›fl›nda tamamen normal görünümdedir ve MR’da ve
EEG’de herhangi bir intrakranyal yer kaplay›c› lezyon le-
hine bulgu yoktur. Lomber ponksiyonla BOS bas›nc›n›n
artt›¤› saptansa da, s›v›n›n incelenmesinde belirgin bir
özellik göze çarpmaz. Hastay› de¤erlendirirken mutlaka
intrakranyal venöz sinüs trombozu göz önünde bulundu-
rulmal›d›r.

Kendini s›n›rlayan bir hastal›k olmas›na ra¤men, ge-
nellikle remisyon, do¤uma kadar gerçekleflmez ve bu
durum sonraki gebelikte de tekrarlayabilir. E¤er tedavi-
siz b›rak›l›rsa sekonder optik atrofiye ba¤l› kal›c› görme
bozuklu¤u geliflebilir. Tedavide, yüksek doz steroid,
asetazolamid, furozemid kullan›lan ajanlar aras›ndad›r.
Tekrarlayan lomber ponksiyonlar veya flant operasyonla-
r› da uygulanabilir. Bu yöntemler yetersiz kal›rsa optik
sinir dekompresyonu ve/veya erken do¤um gerekebilir.
Spesifik obstetrik bir komplikasyon yaratmaz.
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Tablo 2 — Gebe ve Gebe Olmayanlarda Primer
‹ntrakranyal Neoplazilerin S›n›fland›r›lmas› (Hipofizer
Tümörler Hariç)

Beyin Tümörleri %

Neoplazi Gebe Gebe Olmayan

Glioma 38 36

Meningioma 28 29

Akustik nörinom 14 15

Pilositik astrositom 7 5

Medulloblastom 3 3



Nörolojik Hastal›klarda Akut Dönem 
Sonras› Erken Rehabilitasyon

Nörolojik hastal›klar› olan bireylerin fonksiyon kay›plar›
s›kl›kla akut dönem sonras›nda da devam eder. Bu
durumlarda optimal rehabilitasyonun sa¤lanabilmesi
“fonksiyon görme”nin tüm sa¤l›k profesyonellerince or-
tak bir dille anlafl›lmas›n› gerektirir. Bu ortak dilin sa¤-
lanmas› amac›yla fonksiyon görmedeki k›s›tl›l›klar› ta-
n›mlamak, s›n›flamak ve ölçmek amac›yla erken akut dö-
nem sonras› rehabilitasyon kurumlar›nda kullan›lmak
üzere “ICF Çekirdek Dizisi (ICF Core Set)” gelifltirilmifltir
(Stier-Jarmer ve ark. 2005). Bu dizi Vücut Fonksiyonlar›
kapsam›nda 54 madde, Aktiviteler ve Kat›l›m kapsam›n-
da 34 madde ve Çevresel Faktörler kapsam›nda 17 mad-
de içerir. Bu maddeler fonksiyon görme yeteneklerin-
den, aktiviteler ve topluma kat›l›m ve bunlarla iliflkili
olabilecek çevresel faktörlere uzanan genifl bir spektru-
mu kapsarlar (Tablo 1). 

Akut dönem sonras› mültidisipliner rehabilitasyon
hizmetlerinin etkinli¤ini araflt›ran bir derlemede rehabi-
litasyonun etkinli¤i aç›s›ndan en güçlü veriler inme için

bulunmufltur. Ayn› zamanda, orta ve fliddetli travmatik
beyin yaralanmas› için de mültidisipliner hastane-içi re-
habilitasyonu destekleyen güçlü deliller mevcuttur
(Prvu Bettger ve Stineman, 2007).

Uzun-Süreli Rehabilitasyon

Bir k›s›m nörolojik hastal›klar ve neden olduklar› özürlü-
lük ömür boyu sürer. Hafif inme geçiren hastalar k›sa bir
süre içinde tam olarak iyileflebilece¤i gibi, a¤›r inme veya
travmatik beyin yaralanmas› geçiren hastalarda kayda de-
¤er bir iyileflme olmayabilir veya kal›c› sekeller ortaya ç›-
kabilir. Kronik Progressif Mültipl skeleroz, Parkinson has-
tal›¤› gibi baz› hastal›klar ise zaman içinde kötüye gider-
ler. Klinik Nöroloji ve Rehabilitasyonun uzun süreli nöro-
lojik hastalar›n bak›m›nda birbirlerini tamamlay›c› hedef-
leri ve yöntemleri Tablo 2’de gösterilmifltir (Turner-Stokes
ve ark. 2008). Sonuç olarak, nörolojik hastal›klara ba¤l›
özürlülü¤ün önlenmesi ve özürlülü¤ü olan bireylerin için-
de yaflad›klar› toplumda ba¤›ms›z ve tatminkar bir yaflam
sürdürebilmeleri için akut dönemden bafllamak üzere re-
habilitasyon hizmetlerine gereksinim oldu¤u aç›kt›r.
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Tablo 2 — Uzun Süreli Nörolojik Hastal›klar› Olan Bireylerde Nöroloji ve Rehabilitasyon Hizmetleri

Nöroloji

• ‹nceleme ve tan›

• Hastal›k ve prognoz hakk›nda bilgi

• Sürekli uzman tavsiyesi

• Hastal›k gidiflini modifiye eden tedaviler:
– interferon, steroidler vb.

• Nörolojik sekeller için giriflimler:
– nöbetler
– tremorlar ve di¤er anormal hareketler
– distoni

• Afla¤›dakilerle ilgili pratik tavsiyeler

– inkontinans, a¤r›

– ilave yard›m ve destek kaynaklar›

– gönüllü sektörlerle ba¤lant›lar vs.

Rehabilitasyon

• Sürekli medikal tedavi:
– uzun süreli izleme dayal› tan›/inceleme
– uzun süreli semptomlar için giriflimler (spastisite, beslenme, a¤r›,

depresyon, mesane ve barsak programlar›)

• Pratik holistik destek ve özürlülük tedavisi
– mümkün oldu¤unda ba¤›ms›zl›¤› eski haline getirme
– uzun süreli karmafl›k özürlülükte destekli bak›m (nöropalyatif 

rehabilitasyon)

• Koordine edilmifl mültidisipliner ekip giriflimleri (fizyoterapist, ifl ve u¤rafl›
terapisti, dil ve konuflma terapisti, psikolog, sosyal hizmet uzman›, 
ortotist

• Yard›mc› araç ve gereçler:
– tekerlekli iskemleler, çevresel kontrol sistemleri

• Planlama ve destek:
– entegre bak›m planlamas› – sa¤l›k hizmetleri, sosyal hizmetler, 

gönüllü hizmetler vb. aras›nda
– hak ve menfaatler, bar›nd›rma,  hastan›n durumuna göre konaklama

için destek vs.
– mesleki rehabilitasyon, e¤itim ve bofl zamanlar›n de¤erlendirilmesi
– araba sürme/toplumsal mobilite

• ‹letiflim ve psikososyal destek:
– hasta ve aileleri/bak›m sa¤layanlar için uzun süreli özürlülü¤e intibak
– kognitiv/iletiflim bozuklu¤u için destekli iletiflim 
– konfüzyon/istenmeyen davran›fllar›n (sözlü ve fiziksel agresyon da

dahil olmak üzere) nöropsikiyatrik hizmetlerle birlikte tedavisi

• Mediko-legal konular
– mental kapasitenin de¤erlendirilmesi
– vekalet, mülklerin idaresiyle ilgili konular vs.



zisyonlamay› zorlaflt›r›r. Bu zorluklar, bebe¤in çevresiyle
etkileflimini, bak›m aktivitelerine karfl›l›k vermesini ve
kaba motor becerilerinin geliflmesini olumsuz etkiler. Bu-
nun için aileye bebe¤in pozisyonlanmas›, tafl›nmas›, bes-
lenmesi, giyinmesi ile ilgili e¤itim verilir. Bebe¤in günlük
bak›m› s›ras›nda ortaya ç›kan anormal postür ve hareket-
lerin uygun tekniklerle düzeltilmesi veya s›n›rland›r›lma-
s›, simetrik hareketin teflvik edilmesi, fonksiyonel motor
ifllevlerin geliflimine yard›mc› olur (fiekil 1).

Çocu¤un geliflim basamaklar›n›n her birinde bafl›n›
tutma, dönme, uzanma, oturma, emekleme dönemlerin-
de motor becerilerin gelifltirilmesi ve istenmeyen pozis-
yonlar›n önlenmesine odaklan›l›r. Bu becerilerin geliflti-
rilmesi uzaysal alg› geliflimi, bedensel fark›ndal›k ve mo-
biliteye yard›mc› olarak bebe¤in oyun oynamas›n›, sosyal
etkileflimini ve çevreyi araflt›rmas›n› kolaylaflt›racakt›r.
Gövde rotasyonu, ekstremitelerin ve vücut segmentleri-
nin simetrik kullan›m›, a¤›rl›k aktarma, a¤›rl›k yükleme ve
izole hareketler günlük egzersiz program›na ve aktivitele-
re dahil edilmelidir (Olney ve Wright, 2006). Bu aktivite

ve pozisyonlar kifliye özel programlar fleklinde düzenle-
nerek, kitap, broflür vb. gibi bas›l› materyallerle veya bil-
gisayar veya video yard›m›yla aileye ö¤retilmelidir.

SP’li çocu¤un motor geliflimi, büyüme geliflme temel

basamaklar›n› geriden takip eder. Ancak duyu-alg› ifllev-

lerinin geliflmesi için baz› basamaklar›n izlenmesi flartt›r.

SP nedeniyle geciken geliflim basama¤›ndaki aktivitele-

re yard›mc› olmak amac›yla cihazlar kullan›labilir. Örne-

¤in oturma pozisyonu görsel dikkat, üst ekstremite kulla-

n›m› ve sosyal etkileflimini teflvik eder. Ba¤›ms›z otura-

mayan veya oturma dengesi bozuk SP’li çocuklar›n ken-

dilerine özel olarak yapt›r›lm›fl sandalyelerde oturtulma-

lar› geliflimlerini artt›r›r (fiekil 2).

Erken çocukluk döneminde, ifl-u¤rafl› terapisti üst

ekstremite kullan›m›n› artt›rarak ve oyun aktivitelerini

çal›flt›rarak; konuflma terapisti ise konuflma ve oromotor

bozuklu¤u olan çocuklarda erken dil geliflimi ve beslen-

meye yard›mc› olarak SP’li çocu¤un rehabilitasyonuna

katk› sa¤larlar. 
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Tablo 3 — Serebral Palside Büyüme Sürecinde Rehabilitasyon Hedefleri ve Yaklafl›m› ve ‹lgili Uzmanlar

Büyüme Dönemi

Erken çocukluk
(0-3 yafl)

Okul öncesi 
(4-5 yafl)

Okul çocuklu¤u
(6-12 yafl)

Ergenlik
(12-18 yafl)

Rehabilitasyon Hedefi

Ay›r›c› tan›
Aile e¤itimi
Postür sa¤lama
‹fllevsel duyusal-motor yetenekleri gelifltirme

Kendine bak›m ifllevlerini ö¤renme
Ba¤›ms›z ambulasyon
Zihinsel ve iletiflim yeteneklerin gelifltirilmesi
Sekonder sakatl›klar› önlemek

Çevre ile iletiflim
Kaynaflt›rmal›/özel e¤itim
Motor yeteneklerin gelifltirilmesi

Cinsel e¤itim
Mesleki e¤itim
Sporla rehabilitasyon
Sekonder sakatl›klar› önleme

‹lgili Uzman

Çocuk nörolo¤u
FTR uzman›,
Fizyoterapist
‹fl-u¤rafl› terapisti
Konuflma terapisti
Çocuk Psikiyatristi/psikolog

FTR uzman›, Fizyoterapist, Ortotist
Ortopedist, Beyin Cerrah›,  
Konuflma terapisti
Özel e¤itimci
Çocuk Psikiyatristi/psikolog

FTR uzman› 
Konuflma terapisti, psikolog
Özel e¤itim uzman› 
Ortopedist,fizyoterapist 
Spor terapisti

FTR uzman›
Psikolog
Özel e¤itimci, çocuk geliflim uzman›
Fizyoterapist, ifl u¤rafl› terapisti
Ortopedist, beyin cerrahi uzman›
Spor terapisti

fiekil 1 — Postür bozuklu¤unun tafl›ma pozisyonlar›yla düzeltilmesi (Werner, 199).

Pozisyonlarda dikkat edilecek prensipler: (Olney ve Wright, 2006)
1. Duyusal alg› çeflitlili¤ine  yard›mc› olacak farkl› hareketler ve postürler kullan›n
2. Spastik kaslar›n tam olarak uzamas›n› destekleyen pozisyonlar› dahil edin
3. Kol ve bacaktaki istemli fonksiyonel hareketleri teflvik edecek pozisyonlardan yararlan›n
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