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GIRiS

Tebrikler!. Neurology Board Review: Pearls of Wisdom bilgi hazinenizi gelistirmek igin size yardimc
olacaktir. Temelde Neurology Boardlarinda ve servis ici imtihanlarda performanslari artirmak igin
hazirlanan bu kitap faydali bilgilerle doludur. Amag, format, kisithliklar1 ve kullamimu ile ilgili
tartisirken birkag kelime uygun goziikiiyor.

Neurology Board Review birincil olarak calismaya yardimcr olarak diisiiniildiigii i¢in soru cevap
formatinda yazilmistir. Bu yolla, okuyucular aninda derecelendirme almaktadir. Yanlis yonlendirici
ve kafa karistiricilar verilmemistir. Bu sayede dogru olmayan parcanin hatali bir sekilde
i¢gsellestirmesi Onlenmis oldu. Sorular kendi iginde"inci" igermektedir, bu sayede cevaplar
gliclendirilmektedir. Ilave olarak cesitli formlarda ekler cevaplara eklenebilir, bunlar hafizay
gliclendiriciler, gorsel ipugclari, tekrarlar ve komiklikler olabilir. Soruda gerekmeyen ek bilgiler
cevaplara eklenebilir. Onem verilmeyen, kolayca unutulabilen ama board smavinda gereken
konulara vurgu yerlestirilmistir.

Cogu sorularin agiklama igermeksizin cevaplari vardir. Bu durum okumay1 kolaylastirmis, 6grenme
hizini artirmistir. Aciklamalar daha sonraki sorularda siklikla yer almaktadir. Cevabi okurken,
okuyucu "Niye boyle" veya "Emin misin?" diye diisiinebilir. Eger bdyle bir durum olursa kontrol edin.
Farkli gercekleri bilgi dagarciginda eritmek kesinlikle ¢evreleyen konularda daha ileri okumay1
gerektirir. Pasifce 6grenilmis bilgiye gore belli konuda cevap aramak icin 6grenmek daha cok
kalicidir. Bunun avantajini kullanin. Bu kitabs tercih ettiginiz el altinizdaki referans kitabi agik olarak
kullanin.

Neurology Board Review'un kisitliliklar: vardir. Bilgi kaynaklar1 arasinda bir¢ok karsitliklar bulduk.
Cesitli referanslar icinden en dogru bilgiyi ¢ikarmak i¢in ugrastik. Bazi konular uyumsuzluklar
icerebilmekte bu durum netligi biraz bulandirabilmektedir. Neurology Board Review kompleks
konular1 budayarak ve en basit 6ze indirerek dogrulugu riske etmektedir. Dinamik bilgi tabani ve tip
klinik pratigi boyle degildir. Yeni ¢aligmalar ve uygulamalar test amach dogru cevaplardan zaman
zaman sapma gosterebilmektedir. Bu kitap testte skorunuzu yiikseltmek igin planlanmistir.
Uygulamada siz en son giivenilir bilgi kaynaklarina bagvurunuz.

Neurology Board Review kullanilmak igin diizenlenmistir. Sadece okumak igin degil. Interaktif bir
testtir. Kapama kagidi kullanin ve cevaplar1 kapatin, sorular1 cevaplamaya galisin. Size tavsiye
edecegim metod, sozel, grup calismasidir; tercihen yemek veya icki molasi kullarularak veya
uzatilarak gerceklestirilebilir. Bu metodun mekanigi basittir ve hi¢ kimse aptal goziikmez. Bir kisi bu
kitab1 tutar, cevaplari kapatir ve soruyu okur. Herkes, okuyucu dahil olmak {iizere; cevabi aklinda
olanlar, cevabinu verir. Eger cevap dogruysa diger soruya gegilir. Eger dogru degilse, farkli birisi
kendi cevaplarini verir veya cevap okunur. Siklikla ilk cevaplamak isteyen ilk sozii alir. Eger cevabi
dogru degilse, digerleri sirayla cevap verir. Deneyin, egleneceksiniz.

Neurology Board Review gesitli defalar tekrar kullanmak i¢in planlanmistir, bunun igin biz ezberlemek
diyoruz. Yorumlar, dneriler ve elestirilerinize agig1z: Bu sorular1 ve cevaplari gergeklestirmek icin ¢cok
biiyiik ¢aba sarfedildi. Bazi cevaplar sizin tercih edeceginiz cevaplar olmayabilir. Bunun ¢ogu orijinal
kaynaklar arasindaki farkliliga baglanabilir. Buldugunuz herhangi bir hata icin liitfen bizi
bilgilendirin. Biz devaml iyilestirme yapmay1 umut ediyoruz ve sekil, organizasyon, igerik, sunum
veya spesifik sorular icin Onerilere agig1z. Yeni, katk: saglayan yazarlar ve yeni referans kitaplari
yayinlamakla ilgileniyoruz. Sizlerden haberler bekliyoruz.

Iyi galigin ve bol sans!

M.L&N.L






CEVIRI EDITORLERI ONSOZU

Sevgili okurlar “Neurology Board Review” kitabini Tiirkge’ye ve sizlerin hizmetine kazan-
dirmak bizleri cok mutlu ediyor. Tiirk Noroloji Dernegi'nin Yeterlilik Sinavina girmek iste-
yenler, dogentlik sinavina hazirlananlar, uzmanlik sinavina girecek asistanlar ve tiim noro-
loji severler icin yararli olacagin diisiiniiyoruz.

Ceviriye katkida bulunan tiim dostlarin emekleri, sabirlar1 ve 6zenli ¢alismalar: her tiirlii
takdirin {istiindedir. Bu gercegi akilda tutarak bu katkilari i¢in tesekkiir ediyor, ¢evirinin eli-
nize ulasmasindaki desteklerinden dolay1 Giines Tip Kitabevleri ¢alisanlarindan Nuran Ka-
racan Hanim’in basarilarinin devamini diliyoruz.

Umulan amaca hizmet etmesi dilegiyle.

Dog. Dr. Levent E. Inan
Dog. Dr. Giilnihal Kutlu
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TEMEL NOROFIZYOLOJi VE NORALILETIM

L. John Greenfield, Jr., M.D., Ph.D.
Ceviri: Dr. H. Tugrul Atasoy

O  Elektrik devresi benzeri zarm bilesenleri nelerdir?

Hiicre zar sitoplazmay1 dinyanin geri kalanindan ayirir. Ayrica belirli ytikla iyonlar iceride digerlerini ise
disarida tutar. Zarlar voltaj uyarimu veya noral iletici ile acilabilen iyon kanallari icerir. Iyon kanallari, iyo-
nik akimin secici ileticileri olduklarindan rezistans gibi davranirlar. Elektriksel akimlara benzer sekilde iyo-
nik akimlar her zaman tam bir devrede akarlar. Ince olmasindan ve yuklu partikulleri ayirma konusunda iyi
olmasindan dolay zar lipid katmanlar1 kondansatore benzer sekilde davranir. Zar tizerinden iyonlarin dagi-
ulmasi iyonlar1 akmaya zorlayan bir gudit yaratan bir pil gibi davranan zar aracih potansiyel olusturur.

O lyonlar zar iizerinden nasil dagitiliyor?

Iyonlar elektriksel ve kimyasal egimlerine gore dagitilir. Bir digerini itmek egiliminde olan elektriksel yuk-
ler birikene kadar yiiksekten dustik konsantrasyon alanlarina dogru kimyasal egim onlar tasir ve zar tize-
rinde aksi yone dogru kimyasal egimi dengeleyen voltaj egimine neden olur. Bu nokta denge potansiyelidir.

O Bir iyon icin denge potansiyelini ne belirler?

Denge potansiyeli zarin i¢ ve dis tarafinda bulunan iyonun miktar tarafindan belirlenir ve Nernst denklemi
kullanilarak hesapla.nir:

Eiyon = RT/ZF* log ([lyon]dis/[lyonli¢) = -58 mV* log ([Iyon]dis/[lyon]ic), Eiyon denge potansiyeli oldu-
gunda RT/F sabit grubudur ve Z iyonun yukudir.

Potasyum icin denge potansiyeli oldukca negatiftir (noronlarda yaklasik -80 mV, kas hticrelerinde -90 mV)
cinki hiicre icinde disina gore ¢cok fazla potasyum bulunur. Zit olarak da hucre disindaki konsantrasyon-
lart iceriye gore oldukca yiiksek olan sodyum ve kalsiyum icin potansiyel belirgin olarak pozitiftir. Potas-
yum konsantrasyonunda on kat degisiklik olmasi icin Nernst denkleminde zar potansiyeli 58 mV olarak he-
saplanir.

O Hiicrenin zar istirahat potansiyelini ne belirler?

Zar potansiyeli belirli iyonlara karsi bagil gecirgenlik (iletkenlik) ile belirlenir. Noron ve kas htcrelerinin
cogu potasyum ve klore kars: yiiksek gecirgenlige sodyum ve kalsiyuma kars: ise diistuk iletkenlige sahiptir.
Bu nedenle bircok noron ve kas hiicresi yaklasik -70 mV civarinda bir istirahat zar potansiyeline sahiptir.
Aktif Na+/K+ tastyicist (ATP’ye gereksinim duyarlar) zar istirahat potansiyeline ¢cok az diizeyde etki eder an-
cak sodyum ve potasyumun iyonik dagilimini saglamaya devam eder. Zar potansiyelinin daha negatif oldu-
gu hucreler hiperpolarize olarak adlandirilir; bunlar dan daha az negatif veya pozitif zar potansiyeli olanlar
depolarizedir.

O Ohm kanunu nedir?

Ohm kanunu V = IR (voltaj esittir akim carp1 direnc) anlamina gelir. Veya iletkenlik (g) direncin tersi oldu-
gundan V = I/g olarak ifade edilir. Akim pozitif iyonlarin akis1 olarak tanimlanir bu yiizden sodyum iyonla-
rinin hucre icine akimi ve klor iyonlarinin huicre disina akimu her ikisi birden i¢ akim olarak hesap edilecek-
tir.

15
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O Ohm kanunun néronlarla ne iliskisi vardir?

Bircok. Ohm kanunu size iyon kanali acildiginda ne olacagini anlamaniza yardim eder. Voltaj veya noral ile-
tici bagimh iyon kanallar1 acildiginda bu kanallardan gecen akim (I) acilmis kanalin iletkenligi ve bu iyo-
nun itici gictinin bir sonucudur. Itici gi¢ zar potansiyeli (Em) ile iyon icin denge potansiyeli arasindaki
farkur, Eiyon: I = giyon*(Em — Eiyon).

O Zar boyunca ilerlerken akimlara ne olur?

Zarin direng ve cekim gosteren bilesenleri (iyon kanallari ve lipit katmanlart) RC devresi olustururlar. Bir
RC devresi filtre gibi davranir ve tissel olarak akim amplitiidunu zayiflatir. Bu kisa mesafelere iletilmis elek-
trotonik (pasif) akimin yayilimini simirlar. Pasif olarak iletilen potansiyellerin amplitudleri degiskendir.

O Aksiyon potansiyeli nedir?

Aksiyon potansiyeli voltaj kapili iyon kanallarinin aktivasyonu sonucu olusan akson veya kas hiicresi bo-
yunca yayilan kendini idame ettiren depolarizasyondur. Noron veya kas hticresi esigi gecip depolarize olun-
ca yeterli miktarda iyon kanali acilir pozitif iyonlarin ice akisi zarin bitisik alanlarim depolarize eder, potan-
siyelin yayilimina neden olur. Bunlar esik gecilince “ya hep ya hi¢” seklindedir, aksiyon potansiyelinin bii-
yuklugu zar boyunca yayilirken degismez.

O Aksiyon potansiyelinin iyonik bilesenleri nelerdir?

Bircok aksiyon potansiyelinin ice akis1 genellikle sodyum iyon iledir, bu yaklasik +50 mV civarinda sodyum
denge potansiyeline kadar hticreyi depolarize eder. Sodyum kanallar1 kapanmadan (inakitve olmadan) he-
men once birkac milisaniye acilir bu aksiyon potansiyeline diken bicimindeki goruntimunu verir. Zar depo-
larizasyonu ayrica zar depolarize oldugu stirece acik kalan voltaj kapili potasyum kanallarimi da acar; potas-
yum iyonlar1 disar1 akar ve hticre repolarize olur. Potasyum akimi sodyum kanallarinin kapanmasindan son-
ra da devam eder ki bu hiperpolarizasyon sonrasina (potasyum icin denge potansiyeli istirahat zar potansi-
yelinden hafifce daha negatif oldugundan) neden olur. Ice akim bileseni bazen sodyum iyonlar1 yerine kal-
siyum iyonlarinca (6zellikle kas hticreleri ve dentritlerde) olusturulur. Kalsiyum kanallari1 sodyum kanalla-
11 kadar hizh inaktive olmaz boylece kalsiyum aksiyon potansiyelleri sodyum aksiyon potansiyellerinden
ytizlerce milisaniyeye varana dek daha uzun strer.

O  Aksiyon potansiyelin hangi ilaclar etkiler?

Sodyum kanallar1 tzerine etkiyen ilaclar aksiyon potansiyelini etkilerler. Sodyum kanallar1 antiepileptik
ilaclarin (fenitoin, karbamezapin, valproik asit, lamotrijin, topiramat), kardiyak antiaritmiklerin ve lokal
anesteziklerin (lidokain) hedefidir. Bu ajanlar depolarize hiicredeki repetetif aksiyon potansiyellerini bloke
ederler. Bu ajanlarin toksik etkileri diplopi (¢ift gorme), ataksi (koordinasyon zayiflig1) ve laterjiyi icerir.
Kirpi bahgi kaynakl tetrodotoksin ve tek hucreli, ¢ift kamcili deniz organizmasi toksini olan saxitoksin de
sodyum kanallarini zehirler ve paralizi ve 6ltime neden olabilir.

O Kalsiyum kanallarmin bashca smiflar nelerdir?

Kalsiyum kanallar ytksek voltajla aktive (L,N,P/Q vb) ve dustk voltajla aktive (T tip) kanallar1 kapsar. Bu
tipler onlarin biyofiziksel ozellikleri ve toksin duyarliliklarina gore boliimlendirilir. Kalsiyum kanallar tize-
rine etkiyen ilaclar dihihropiridin antihipertansifleri nifedipin, verapamil ve diltiazemdir. Nimodipin suba-
raknoid kanama sonrasi serebrovaskiiler spazmi énlemek icin kullanilan bir kalsiyum kanal bloke edicidir.
Jeneralize absans epilepside antikonviilzan olarak kullanilan etostiksimit diistik voltajla aktive olan (T tipi)
kalsiyum kanallarini baskilar.

O  Voltaj kapih kanallardaki mutasyonlarin neden olduklar: hastaliklar nelerdir?
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Judith L. Heidebrink, M.D.
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Ceviri: Dr. H. Tugrul Atasoy

O Mental durum muayenesinin bilesenleri nelerdir?

Dikkat, bellek, oryantasyon, dil, hesaplama, vizyospasyal beceriler, praksis, tanima yetenegi, frontal (yuru-
tici) islevler, duygu durum ve duygulamim, distnsel islemler ve kavrayis yetenegi.

O  Sol elli bireylerin yiizde kac sol yar1 kiirede dil baskinhgma sahiptir?

%70 (%15’inde sag yar kure baskinlhigi ve %15’inde bilateral temsil ile). Sag elliler arasinda %99 sol yar kii-
re baskindir.

O Akut konfiizyonel durum énce hangi katmanda oryantasyon bozuklugu yapar?

Zaman. Oryantasyon bozuklugu yer ile devam eder ancak kisiye/kendine oryantasyonunun bozuklugu en-
derdir ve psikojenik amneziyi dustindurur.

O  “Dikkat” hangi iki farkh yolla tamimlanabilir?

1. Dikkat seviyesi (uyaniklik ve tetikte olmanin genel seviyesi).

2. Vizospasyal diinyadan veya dinyaya tek tarafli yonlenmis dikkat. Bu kars: taraftaki yar kiirenin islevi-
dir; zedelenme ihmal sendromu ile sonuclanir. Vizospasyal algi daha cok sag yar1 kure tarafindan ustle-
nildiginden ihmal sendromu sag yar1 kiire zedelenmelerinde daha kolay gosterilebilir.

O Tek tarafli ihmalin en duyarh gostergesi nedir?

1ki tarafli simultan uyariin sonmesi.

O  Bellek nasil alt béliimlere ayrilir?

Sozel vs. Sozel olmayan.

Semantik (genel bilgi) vs. Epizodik (zaman veya yere 6zgul olaylar).

Acik (bilingli farkindahg icerir) vs. Ortuk.

Yontemsel (gorev ogrenme) vs. Aciklayict (durum ogrenme).

Geriye dogru (hastalik veya kazadan oncesine ait olaylara dair) vs. lleriye dogru (hastalik veya kazadan
sonrasina ait olaylara dair).

6. Anlik vs. Kisa streli vs. Uzun streli

SR W N

O  Erken dénem Alzheimer hastahiginda hangi bellek tipleri etkilenir?

Epizodik, acik, aciklayic1 ve kisa sureli bellek.

O Apraksi ve etyolojisini tanimlaymiz.

Apraksi, dikkat, dil, kooperasyon, gii¢, duyu veya koordinasyon eksikligine bagl olmayan yapilmasi istenen
kompleks motor gorevi yerine getirememedir. Gorev spontan yapilabiliyor olabilir. Apraksi genellikle bas-
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kin yar1 kurenin asosiasyon alanlarinin zedelenmelerinde gorilur. Apraksi viicut bolumi (oral apraksi) ve-
ya istenen gorev (yuriyus apraksisi) ile de tammlanabilir.

O Praksis nasil test edilir?

Hastadan yalnizca yapmasi soylenerek (en zoru), muayeneyi yapam taklit ederek veya gercek bir nesne kul-
lanimu ile (en kolay1) bir kibriti sondiirmesi veya sacini taramasi gibi bir gorevi yapmasi istenir ve perfor-
manst izlenir. Nesneli (bir obje veya esyay1 iceren), distal ekstremite pozisyonlari, 6rnegin cekic vurma, nes-

nesiz, proksimal ekstremite pozisyonlarindan, 6rnegin egilerek selam vermekten daha zordur.

O  Dogru gorevin yerine yanhs gorevin yapildigs apraksi terimi nedir (cekicle dovime yerine testere ile
kesme)?

Parapraksi.
O  Agnozi nedir?

Agnozi elemental alginin korunmasina karsin kompleks duyusal uyarinin taninamamasidir. Kesin yetersiz-
ligi gostermek icin daha ozgul terimler kullanilir.

O  Prosopagnozi nedir?
Gormenin saglam olmasina karsin tanidik ytizleri tantyamama seklindeki gorsel agnozidir.
O  Prosopagnozide hasar nerededir?

Baskin olmayan meziyal oksipitotemporal lobun tek tarafh zedelenmelerinde olusabilir ancak genellikle iki
tarafl oksipitotemporal zedelenmelerde gorulur.

O  Saf kelime sagirhig: ve yerlesimi nerededir?

Isitsel sozel agnozi baskin yar kiirede temporal lobun isitsel asosiyasyon korteksindeki (veya bitemporal ze-
delenmelerdeki) bir zedelenmenin sonucudur. Isitmenin normal olmasina karsin konusulan kelimeler anla-
silamaz. Okunulani kavrama normaldir.

O  Bireyin kaybindan habersiz olmasim tanimlamak icin hangi terim kullanilir?

Anosognozi.

O  Atopognozi, astereognozi, agrafestezi ve otopagnoziyi tanimlayimz.

Atopognozi: dokunmay1 lokalize edememe.

Astereognozi: nesneyi elle veya dokunarak tantyamama.

Agrafestezi: ele yazilan bir rakam ya da harfi tanimlayamama.

Otopagnozi: vicut bolimlerini tantyamama (6rn., parmak agnozisi).

O Bireyin viicudunu algilama bozuklugunu tammmlayan terimler nedir?

Yari-ihmal (hemiasomatognozi): bireyin viicudunun yarisinin farkinda olmamast.

Makro-veya mikrosomatognozi: bir viicut parcasinin normal olmayan sekilde buytik ya da kuctik algilanmasi
Otoskopi: birisini cift gorme, bir “beden dis1” deneyimi.

O Dizartri ve afazi arasindaki fark nedir?

Dizartri bir konusma bozuklugudur (bir motor islev); afazi lisan bozuklugudur (ytksek kortikal islev).



SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
BOLUM 1

David Chiu, M.D.
Ceviri: Dr. Ozlem Coskun

O  Akut iskemik inme tedavisinde t-PA’nin etkinligi NINDS t-PA calismasi ile gosterilmistir. Tedavi
icin zaman aralhig: penceresi nedir?

Izin verilen maksimum zaman aralig1 semptomlarin baslangicindan sonraki 3 saatte tedavidir.

O  t-PA uygulamasi icin gerekli olan labaratuvar calismalar nelerdir?

Kontrastsiz beyin BT, tam kan sayimu, platelet sayimi ve glukoz. Hastanin yakin zamanda heparin veya war-
farin alim1 veya koagtilapatisi oldugu biliniyor veya stipheleniliyorsa ayrica PT ve PTT de gereklidir.

O Daha énce saghkh olan 63 yasinda erkek hasta sabah 6:00°da kalkiyor ve sol kol ve bacaginda

kuvvetsizlik ve yiiriume giicligiinit fark ediyor. Hasta saat 7:00’da hastaneye ulastyor ve BT tetkiki
acilen yapiliyor, sonuclari normal cikiyor. Hastaya ne kadar doz t-PA uygulanmalidir?

Hicbiri. Kisinin en son normal oldugu saatte inme gecirdigi varsayilmalidir yani uyumaya gittigi saatte.
Trombolitik tedavi 3 saatin ustindeki inmelerde kontrendikedir.

O Trombolitik tedavi alan akut inme hastalarinda kan basinci parametreleri ne olmalidir?

SKB 180 mmHg'dan biiytik olmamali ve DKB’da 110 mmHg'dan buiytik olmamalidir. Hipertansiyon hemo-
rajiye dontisme riskini arttirir.

O NINDS calismasinda t-PA alan hastalarda semptomatik intraserebral kanama riski nedir?

%6. Fatal hemoraji riski %3.

O  t-PA tedavisinin 3 ayhik mortalitesi nedir?

t-PA alan hastalarda 3 aylik mortalite %17°dir bu oran konvansiyonel tedavi alan hastalarda %21’dir.

O  Semptomatik hastalarda karotis endarterektomi icin stenoz derecesi nedir?

=%70. The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy calismasi (NASCET) karotis stenozu %70
veya daha fazla olan hastalarda endarterektominin yararh oldugunu gosterdi. Son sonuclarin kohortunda
%30-70 semptomatik stenozu olan hastalarla ilgili net bir yorum yapilmamistir.

O Karotis endarterektomide yarar diisitk perioperatif komplikasyonlar ile iliskilendirilmistir. The

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy calismasi nda (NASCET) perioperatif inme ve-
ya 6liim insidans: nedir?

%6.
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O  The Asymptomatic Carotid Artery Surgery (ACAS) calismasi %60’dan fazla karotis stenozu olan
asemptomatik hastalarda karotis endarterektominin istatistiksel anlamlh yararim gosterdi. ACAS ve
semptomatik carotis cerrahi calismasmin sonuclar1 arasindaki ana fark ne idi?

Asemptomatik hastalarda semptomatik hastalara gore inme riski cok daha dusukti; boylece, aslinda karotis
endarterektomide kesin risk azalmas1 daha azdir.

O Inmede tek en 6nemli degistirilebilir risk faktorii nedir?

Hipertansiyon.

O Amerika Birlesik Devletleri'nde inme riskinin en fazla oldugu bolge neresidir?
Amerika Birlesik Devletleri'nin guneydogusu ki buras: “inme kemeri” olarak bilinir.

O Plasma homosistein seviyesini yiikselten ii¢ vitamin eksikliginin adi.

Folat, B6 ve B12.

O Yeni gozlemsel calismalara gore, postmenopozal dstrojen yerine koyma tedavilerinin inme riski-
ne etkisi nedir?

Ostrojen yerine koyma tedavileri azalmis inme insidansi eslik eder.

O  Genel popiilasyonda patent foramen ovale prevalans: nedir?

Yaklasik %15. Kriptojenik iskemik inmeli hastalarda patent foramen ovale prevalans: yaklasik %50.

O Patent foramen ovale ile hangi es zamanlh kardiak anormallik inme riskini arttirr?

Atrial septal anevrizma.

O  Aortik ark ateromu inme icin bagimsiz risk faktoridiir. Hangi ézellikler 6zellikle riski arttirir?
Plak kalinhigi 4 mm veya bundan daha buytikse.

O Konjenital berry anevrizmalarmin en sik izlendigi bolge neresidir?

Anterior communican arter.

O  Subaraknoid hemoraji sonras1 beyin omurilik sivisinda ksantokrominin en fazla oldugu zaman
nedir?

48 saat.

O Sunlardan hangisi klasik Wallenberg sendromunun bulgularmin bir parcas: degildir: nistagmus,
Horner sendromu, kontrlateral hemiparezi, ipsilateral ataksi, kontrlateral agr1 ve 1s1 duyusunun kaybi.

Hemiparezi.



SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
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Ceviri: Dr. Ozlem Coskun

O Kardiak arrest sonrasi resusitasyon ve global serebral iskemi sonras1 hangi kognitif bozukluk ge-
lisebilir?

Amnestik sendrom. Ciddi antegrad amnezi ve degisik derecelerde retrograd hafiza kayb1 gelisir yakin ve
uzak bellek kaybi iledir, Korsakoff Psikozuna benzer. llgisizlik ve konfobulasyonla ortaya cikabilir.

O  Serebral iskemiye bagh koma diizelmeden sonra ekstremitelerde sok benzeri asenkron hareket-
ler olur. Bu jerkler 1s1k, ses ve harekete baslangicta ortaya cikabilir. Taniniz nedir?

Aksiyon myoklonusu spontan ortaya ¢ikmaktansa stimulusla aktive olur. Bu tip myoklonusun 5-HT, klono-
zepam ve valproik asidle kismen kontrole edilebildigi bildirilmistir.

O Kardiak arrest sonrasi basarih bir resusitasyon ile yashlarda bilgisayarh tomografide unilateral
simirbolge infarktlan gorilir. Etyoloji?

Dolasim arresti sonrast, serebral korteks genellikle bilateral olarak etkilenir fakat tek tarafl karotis stenozu
mevcutsa tek tarafli etkilenme olabilir.

O Serebrovaskiiler olay1 takiben komatoz hastalarda ekstremitelerde stimulus ile etkilenmeyen je-
neralize tekrarlayici hareketler olur. Tanimz?

Nobet. Inmeyi takiben nobetler jeneralize veya fokal olabilir. Ortaya cikisi sadece goz kirpistirma veya cid-
di ekstremitelerde klonik hareketler olur. Fokal nobetler fokal kortikal lezyonlar: diisundirir fakat hipog-
lisemi, hiperosmolarite ve baz ilac intoksikasyonlaria bagl olabilir (6negin aminophyline ve trisiklik an-
tidepresanlar).

O Komotoz hastalardaki tas bebek bulgusunun anlami nedir?

Kortikal etkiler saglam beyinsapi ile baskilandig1 zaman hastalarda tas bebek bulgusu (okulosefalik refleks)
ortaya ¢ikabilir. Tas bebek bulgusu boyun yapilarindaki proprioseptif liflerin, vestibuler nukleusun, 3., 4. ve
6. kranial sinir nukleuslarinin saglam olduguna isaret eder. Beyinsapinin unilateral lezyonunda lezyon tara-
finda tas bebek cevabi elimine edilir. Tas bebek bulgusunun olmadig1 komatoz hastalarda buzlu su ile kalo-
rik test (okulovestibuler yanit) mutlaka gereklidir. Baz1 hastalarda, tas bebek yanit1 giiclit bir uyaran sebebi
ile buzlu su kalorik testi baslangicinda alinamayabilir.

O Gozlerde yukar: ve asagiya deviasyonun klinik 6nemi nedir?

Gozlerde zorlu asag: bakis talamik hemoraji veya pineal timorde oldugu gibi tektal basinin karakteristik
bulgusudur. Fakat, anoksik koma ve metabolik ensefalopatilerde de olabilir. Anoksik komasi olan hastalar-
da gecici iki tip asag1 bakis bildirilmistir. Okuler bobbing gozlerin spontan asag1 bakis deviasyonu ve hizh
yukar1 bakis hareketi ile karekterizedir. Genellikle pons lezyonuna baglh bozulmus laterale bakisla birlikte-
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dir. Buna karsin okuler dipping yaygin beyin anoksisi sonrasi yavas asag1 bakisi takiben hizli yukar bakis
hareketidir. Yukar1 bakis nonkonvulzif epileptik aktiviteye isaret edebilir.

O Global serebral iskemiyi takiben ortaya cikan gezici goz hareketlerinin anlami nedir?

Spontan, gezici, horizontal goz hareketleri komatoz hastalarda ortabeyin ve pontin tegmentumun saglam ol-
duguna isaret eder. Frontal ve oksipital serebral korteksin korundugu anlamina gelmez.

O Metabolik-anoksik ensefalopatiyi takiben EEG’nin prognozla iligkili anlam nedir?

EEG’de 5 kademeli ciddiyet tanimlanabilir:

Derece I: normal o ile bazen 6-0 aktivitesi

Derece 1I: 0-9 aktivitesi ile yer yer normal o aktivitesi

Derece I1I: normal o aktivitesinin olmadigy belirgin 6-0 aktivitesi
Derece IV: o koma aktivitesi ile dustik voltajli 6 aktivitesi
Derece V: izoelektrik

Derece I iyi prognozla iliskilidir, derece II ve III icin tahmin edilebilir bir prognoz soylenemez ve derece IV
ve V ise kot prognoza eslik eder.

O Hangi hastalarda yaygin serebral iskemiyi takiben intrakranial basing élcimii (ICP) faydahdir?

Geng eriskin ve cocuklardaki suda bogulma sonrasinda, Artmis ICP'in aktif tedavisinde direk ICP monito-
rizasyonu iyi sonlanmaya yardimci olabilir.

O Komanin baslangicinda hastalarda ne tip klinik bilgiler iyi ve kétit prognoz acisindan yardimei
olabilir?

Beyinsapi seviyesinde veya multifokal sekilde olan beyin disfonksiyonuna iliskin deliller agir prognoz ile ilis-
kilidir. Baslangic muayenesinde beyinsap: fonksiyon kaybi olmayan hastalar (reaktif pupiller ve motor ya-
nitlar) ve spontan arayici goz hareketleri olan hastalarin iyilesme sanslar1 en ytiksektir.

O Gozleri kapah, agrih uyaran yamit1 olmayan ve flask kas tonusu olan hastada tanimiz nedir?

Koma. Komada ekstarnal uyariya fiziksel yanit yoktur. Konusma yoktur ve agrili uyaran yaniti yoktur.

O Gozleri kapah hasta fakat siddetli agrili uyaran ile uyanabilen hastada tanmmz nedir?

Stupor. Stupor derin uyku durumu veya sadece siddetli veya tekrarlayici uyaranlarla uyanabilme durumu-
dur. Stimulus kesildigi zaman kisi yanitsiz duruma tekrar doner.

O  Akut ajite, korkulu, irritabl ve haliisine bir hasta. Bu bilin¢ durumu nedir?

Deliryum. Deliryum akut baslangiclidir ve mental dalgalanmalar ajitasyon ve letarji arasinda gidip gelir. Ay-
rica, tremor, myoklonus ve asteriksis gibi motor bulgularla presente olabilir. Baz1 hastalarin davranislarinda
her zaman bulunduklar1 yerde cevre ile iliskilerini tamamen koparma durumu olur. Deliryum siklikla hi-
poksik hasar, sepsis, iiremik ensefalopati ve ila¢ intoksikasyonu ile bulunur.



KONNEKTIF DOKU, INFLAMATUAR VE
DEMYELINIZAN HASTALIKLAR

Deric M. Park, M.D.
Anthony T. Reder, M.D.
Ceviri: Dr. Ufuk Ergiin

O Multipl skleroz (MS) icin en duyarh yardima test hangisidir?
MRI (%95'den fazla).

O MS icin ikinci en duyarh yardimar test hangisidir?
Oligoklonal band (OKB) (%90-95).

O Uyarilmis potansiyellerin MS’daki yeri nedir?

Tan1 zorlugu olan vakalardaki subklinik anormalliklerin arastirilmasinda yararl olabilir. Ortalama duyarl-
liklar su sekildedir: VEP (%85), SSEP (%75), BAER (%65).

O MS plaklarmin tipik MRI 6zellikleri nelerdir?

T1 de izo-hipo intens, proton agirlikli ve T2 de hiperintens.

O MS ile benzer ozellikler gosterebilen diger durumlar nelerdir?

Iskemi (kuctk damar hastalig1), romatolojik hastaliklar (SLE ve diger..) sarkoidoz, postinfeksiyoz ya da post
vaksinal ensefalomyelitis (ADEM).

O  “Dawson parmaklar1” nedir?

Plaklarin, ventrikulden sentrum semiovaleye, derin beyaz cevher medullar venlerini izler sekilde perivenu-
ler genislemesidir. Bu parmaklar, beynin uzun aksina dikey yerlesimli olduklar: icin en iyi sagital kesitlerde
gorulurler.

O Gadolinyum infiizyonu MS de nasil yardimc: olur?

Plagin aktif doneminde(akut ekzaserbasyon) solid ya da halka (ring) seklinde kontrastlanma gorilebilir.

O MS’daki tipik BOS bulgularim tarifleyiniz.

Genel olarak normal, siklikla hticre sayisi normal, albtimin normal ve immunglobulin (OKB kaynag1) art-
mistir.

O Non-MS hastalarda OKB hangi siklikla goriliir?

Yaklasik %7.
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O OKB baska hangi durumlarda gorilebilir?

SSPE (subakut sklerozan panensefalit), SLE (sistemik lupus eritematosis), SSS rubellasi, kronik menenjit,
norosfiliz ve strok'u da iceren diger bircok durumlarda gorulebilir.

O MS tamsi nasil konulur?

Klinikte dalgalanma oykusti (lokalize SSS disfonksiyon episodlari) ve multipl lezyonlarala uyumlu olan (fark-
I zamanlarda ve farkli lokalizasyonlarda) muayene bulgulari. Tani, daha ileri cahismalarla desteklenebilir.

O  SSS myelininin periferik sinir sistemindekinden fark: nasildir?

1. Periferik myelin, Schwan hticresi tarafindan tretilir, major proteini PO’dir.
2. Santral myelin, oligodendrositlerce tretilir, major proteini proteolipiddir.

O MS’da kognisyon hangi sikhikla etkilenir?

Belirgin demans %5’den az gortlmesine ragmen, hastalarin %50°de, dikkatli noropsikiyatrik degerlendirme-
ler subkortikal tipte kognitif yikima isaret eder.

O MS popiilasyonunda hangi psikiyatrik bozukluk siklikla gézlenir?
Depresyon.

O MS popiilasyonunda epilepsi daha fazla midir?

Evet, yaklasik %3-5 (genel populasyonun yaklasik iki kat1) gorulur.

O MS’daki en sik gorme defekti hangisidir?

Unilateral optik noritis (ON).

O  ON nedir?

Optik sinirin demyelinizasyona giden inflamasyonudur. Eger siirec retrobulber ise disk baslangicta normal
gortlebilir.

O MS’da bilateral simiiltane ON olur mu?

Yalnizca nadiren. Gorme bozuklugunun; Leber’in herediter optik noropatisi, Devic ndromyelitis optika, me-
tanol toksitesi gibi diger nedenleri degerlendirilmelidir.

O  ON’in tipik semptomlar1 nelerdir?

Goz hareketleriyle artan goz agrisi ve refraksiyonla duzeltilemeyen ilerleyici gorme bulaniklig:.

O Rekiirrren ON episodlart hangi duruma neden olabilir?

Optik atrofi, ozellikle temporal siliklik ve afferent pupiller defekt (APD).

O Uhtoff fenomeni nedir?

Vicut 1s1s1 artiginda gorme keskinliginin kompromize olmasr.



OTOIMMUN VE
DEMYELINiZAN HASTALIKLAR

Jingwu Zhang, M.D., Ph.D.
Gholam K. Motamedi, M.D.
George Hutton, M.D.

Ceviri: Dr. Ufuk Ergiin

O Multipl sklerozdan (MS) hangi yas grubu ve hangi cinsiyet en cok etkilenir?

25-30 (ort 29) yas, kadinlarda erkeklere gore 2/1 oranindadur.

O MS’in wrksal ve cografik dagilim var midir?

Evet. Beyazlar daha cok, zenci ve Asya kokenliler ise daha az etkilenirler. 40 derece giiney ve 40 derece ku-
zey enlemleri arasinda yasayan insanlar daha az etkilenirler.

O MS’de herhangi bir psikiyatrik semptom gériliir mii?

Evet, vakalarin yaklasik %50°de; irritabileteden cok depresyon, mood dusukligu, anksiyete ve konsantras-
yon giicligi olur. Daha az siklikla konfuzyon ve psikoz olabilir.

O MS, kognisyonu etkiler mi?

Evet, vakalarin %60’a yakin kisminda cogunlukla kisa stireli hafiza, yonetici islevler, dikkat ve islem hizin-
da defisitler goriiliirken, belirgin demans %5’den azinda goruliir.

O MS hastalarinda nébet, genel popiilasyona gore daha sik goriliir mii?

Evet, MS hastalarinda %3, genel potilasyonda %1.

O Hangi kranyal sinir disfonksiyonlar1 MS’de daha sik goriilir?

Optik noritis (ON), en sik gorultr, genellikle unilateral ve agrilidir. Unilateral INO (MLF lezyonu) ve eks-
traokuler kaslar (-azalan sirayla-), 6, 3 ve 4 tutulur.

O Interniikleer oftalmopleji (INO) nedir?

Pons ya da orta beyindeki bir medial longitudinal fasikulus (MLF) lezyonu, INO’ya neden olur. Bu durum-
da ipsilateral gozde adduksiyon bozuklugu ve kontrlateral gozde abduksiyon nistagmusu olur.

O Uhthoff fenomeni nedir?
Klasik olarak; vicut 1sisinda artis oldugunda gorme keskinliginin azalmasi seklinde tanimlanir. Bu tamim
simdi siklikla, MS'li bir kiside, viicut 1s1s1 artisina bagh herhangi bir norolojik defisitin agreve olmasi duru-

munda kullanilmaktadir.

O Marcus Gunn pupili nedir?
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Afferent pupiller defektte (APD); etkilenmis goze parlak bir 1s1k tutuldugunda tembel bir konstruksiyon
olur. Ama 151k, normal gozden etkilenmis goze dogru salinim yaparsa, anormal gozden beyne dogru daha az
1sik geldigi icin pupiller bilateral dilate olur. Bu durum, optik sinir disfonksiyonunun bir bulgusudur.

O MS’de etkilenen diger kranyal sinirler hangileridir?

Fasiyal sinir (myokimi, hemifasyal spazm). Vertigo (hastalarin %30-50'de).

O MS’de diger duyusal tutulumlar nelerdir?

Vibrasyon ve pozisyon duyular1

Yamali duyu bozuklugu olan alanlar

Bilateral duyu seviyesi

Ozellikle servikal dermatomlarda unilateral batma hissi

O  MS’in en sik goriilen semptomlar: nelerdir?

MSde izole ya da mikst duyu ya da motor disfonksiyonlar: baslangic semptomlarindan en sik gortilenler
olup hemen hemen esit oranda goriilurler. Bu bulgulari, optik norit ve serebellar tutulum izler. Serebellar
tutulum hastalik stirecinde biraz daha fazla gorulir.

O Motor tutulumun hangi paternleri MS’de daha sik goriiliir?

Paraparezi/parapleji.

O MS’in serebellar semptom ve bulgular: nelerdir?

Charcot triad1 (disartri, tremor, ataksi); nistagmus, osilopsi ve sakkadik izleme.

O Klinik izole sendrom nedir?

Bu terim; demyelinizan goruntimlu optik norit, parsiyel transvers myelit ya da beyin sap1 ya da serebellar
sendrom gibi tek bir episodu olan hastalar1 tamimlamak ve calismak icin kullamlmaktadir.

O Devic’in néromyelitis optika’s1 nedir?

Akut ya da subakut, bilateral ON’in transvers myelitle ayni anda ya da ardisik olarak birlikte ortaya ¢tkma-
sidir. Beyin tutulumuna ait baska bir klinik ya da radyografik bulgu yoktur.

O Lhermitte bulgusu MS icin spesifik midir?

Hayir. Bu bulgu, servikal spinal korda ait bir posterior kolon lezyonu bulgusudur. Boyun fleksiyonu ile
omurgadan asag1 dogru inen sok benzeri bir duyumsama seklinde tanimlanir.

O MS hastalarinin yiizde kacinda cinsel fonksiyon bozuklugu vardir? Bu durumla alt ekstremiteler-
deki motor defisitin derecesi arasinda herhangi bir iliski var midir?

%50 hastada olur, %20 ise cinsel olarak daha az aktif olurlar. Evet, bu ikisi genellikle paraleldir.
O MS’de afebril bakteriiiri sik goriliir mir?
Evet. Ama yalnizca semptomatik oldugunda tedavi edilmelidir.

O MS tamsi icin onerilen en yeni tam kriterleri nelerdir?



ACIL NOROLOJi VE YOGUN BAKIM

Anthony M. Murro, M.D.
Ceviri: Dr. Ruhsen Ocal

O Hipoglisemik koma tedavisi nasil yapilir?

%50 glukozdan 50 ml hemen verilir.

O Glukoz infiizyonu ile ortaya cikabilecek komplikasyon nedir?

Wernike ensefalopatisi.

O Wernike ensefalopatisi nasil tedavi edilir?

100 mg intravenoz tiamin verilir.

O Yeterli beyin perfiizyon basmc nedir?

70 mm-Hg tizerinde.

O Hipertansif ensefalopati tedavisinde hangi ila¢ kullanilir?

Nitroprussid.

O Intravendz lorazepam infiizyonu ile meydana gelebilecek iki acil komplikasyon nelerdir?
Apne ve hipotansiyon.

O Nitroprussid infiizyonu sirasinda gerekli olan 6zel 6nlemler nelerdir?

Hazirlanan solisyon hemen kullanilmali ve 1s18a maruziyetten korunmalhdir.

O Uzun dénem nitroprussid infiizyonunun yasami tehdit eden komplikasyonu nedir?
Syanid ve tiosiyanat toksisitesi.

O  Status epileptikus tedavisinde lorazepam ve fosfenitoin etkisiz kaldiginda kullamlan ila¢ hangisidir?
Fenobarbital.

O  Status epileptikus tedavisinde fenobarbital nasil uygulanir?

20 mg/kg dan, 100 mg/dakika hizinda olacak sekilde ytukleme dozu uygulanir.

O Status epileptikus tedavisinde lorazepam, fosfenitoin ve fenobarbital etkisiz oldugu zaman
kullamilacak olan ila¢ hangisidir?
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Propofol veya midazolam yiikleme dozunu takiben stirekli infuzyon seklinde uygulanir.

O  Status epileptikus tedavisinde lorazepam, fosfenitoin, fenobarbital, midazolam ve propofol etkisiz
oldugu zaman kullamlacak ila¢ hangisidir?

Pentobarbital yikleme dozunu takiben surekli infuzyon seklinde uygulanir.

O Akut status epileptikus tedavisi esnasinda uygulanan lorazepam, fenobarbital, modafinil ve pro-
pofoliin major komplikasyonlar1 nelerdir?

Solunum depresyonu ve hipotansiyon.

O Metastatik kansere bagh spinal kord basisinda ézirlaliik yaratma potansiyeli olan komplikas-
yonlar nelerdir?

Kalic1 parapleji, kuadripleji, uriner inkontinans.
O Metastatik kansere bagh spinal kord kompresyonunun acil tan: ve tedavisi nicin gereklidir?

Acil cerrahi ve radyasyon tedavisinin saglanmasinda basarisiz olunursa kalic1 paralizi ve tiriner inkontinans
riski belirgin olarak artar.

O  Akut spinal kord kompresyonunun sebepleri nelerdir?

Metastatik kanser, hematom, apse, herniye disk veya yer degistirmis vertebral kiriklardir.

O TPA uygulamasimin major komplikasyonu nedir?

Serebral hemoraji.

O Fazla kumadin kullanimi nedeni ile ortaya cikan serebral hemorajinin akut tedavisi nedir?

Taze donmus plazma ve K vitamini.

O Kan basincim hizlica azaltmak icin kullamilabilecek ilaclar nelerdir?
Nitroprussid ve labetalol.

O  Akut kan basma yiiksekliginde labetalol ne zaman kontraendikedir?
Kalp yetmezligi, asim ve 2. veya 3. derece blok.

O  Sitotoksik ve vazojenik serebral 6dem arasindaki fark nedir?

Serebral siv1 birikimi sitotoksik 6demde 6ncelikle intraseltlerdir, vazojenik 6demde ise ekstraselilerdir.

O Tipik bir yetiskinde BOS voliumit nekadardir?

150 ml.

O Serebral perfiizyon basinci nedir?



BASAGRISI-AGRI

Maria Carmen Wilson, M.D.
Ceviri: Dr. Serap Ucler

O Primer ve sekonder basagrilar arasindaki fark nedir?

Sekonder basagrilarinda tespit edilen etyoloji vardir, primer basagrilarinda, basagris: kendisi sorundur. Pri-
mer basagrisi tanist dislama ile konulur.

O Hangi tip basagrilan yaygindir?

Gerilim tipi, migren ve kiime basagrisi.

O Tam bir migren atagimin kac evresi vardir?

5 evre. Prodrom, aura, basagrisi, agrinin sonlanmasi, postrom.

O Migrenli hastalarm yiizde kac1 aurali migrenlidir?

%20-35 aras1.

O  En yaygn aura tipi hangisidir?

Gorsel auray1, duysal aura takip eder.

O Auranm tipik siiresi nedir?

4 dakika icinde dereceli olarak yavas yavas gelisir,yaklasik 25 dakika surer, 60 dakikay1 gecmez.

O Gerilim tipi basagrisinin ézellikleri nelerdir?

Yaygin ve bilateral lokalizasyon, hafif-orta siddette, basici, sikistiricr 6zellikteki agr fiziksel aktivite ile ag-
reve olmaz.

O Migren basagrisiin tipik 6zellikleri nelerdir?

Tek tarafh lokalizasyonlu (vakalarin %60'1), zonklayici, orta-agir siddette, bulant1 ve/veya kusma, fotofobi
ve fonofobiden birinin eslik ettigi, fiziksel aktivite ile agreve olan agr1.

O Kiime basagrisinin tipik ozellikleri nelerdir?

Keskin periyodik ataklar, siddetli orbital ya da periorbital bolgede hissedilen tek tarafli basagrisina en az bir
otonomik semptom eslik eder (miyozis, rinore, pitozis, konjiktival hiperemi).

O Basagnsi éykiide onemli bilgi ozellikleri nelerdir?

Ataklarin baslamasi, stiresi, siklig1, zamani. Agr lokalizasyonu, siddeti, sekli. Eslik eden semptomlar, agriy1
tetikleyen nedenler, rahatlatan faktorler. Kullandig: ilaclar, sosyal cevre ve aile oykusii.
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O Basagnsi degerlendirmede alarm bulgular: nelerdir?

Basagrisinin 50 yas ustii baslamast, ani baslangic, agrinin giderek artmasi, HIV ve kanserli hasta da yeni bas-
lamus basagris, sistemik hastalik ile birlikte basagrisi (ates,ense sertligi, dokunti), eslik eden fokal norolo-
jik semptomlar, valsalva manevrasi ile agrinin agreve olmasi.

O Basagrnsi tamisinda hangi durumlarda EEG endikasyonu vardir?

Bilinc degisikligi veya kaybi, basagrisinin takip etmedigi gecici norolojik defisitlerde, ensefalopati stiphesin-
de, kalic1 norolojik defisitin kalmas1 durumunda, temel ila¢ uretim asamasinda nobet riski acisindan ilac ca-
lismalarinda.

O Basagrsi tamsinda hangi durumlarda nérogérintiilleme endikasyonu vardir?

11k defa ani, hizh baslamis agr ya da kisinin hayatinda yasadigi en kotu basagrisi olmast, tipik basagrisi pa-
terninin degismesi, anormal norolojik muayene ya da kalic1 norolojik defisitin varhigi, EEG’de anormal fo-
kus varligr.

O Basagrsi tamisinda hangi durumlarda lumber ponksiyon endikasyonu vardir?

Kisinin hayatindaki en siddetli en kot basagrisi olmasi, siddetli, ani baslangich tekrarlayici basagrisi, kade-
meli olarak progresyon gosteren basagrisi, atipik, direncli kronik basagrisi.

O Neden migren puperte sonrasi kadinlarda ¢ kat daha sik goriilur?

Menarj sonrast migren sikhiginin degismesi seks hormonlari ile ilgidir.

O Migren ile komorbid olan durumlar nelerdir?

Stroke, epilepsi, depresyon ve anksiete bozuklugu.

O Hangi tip migrenin kromozom 19 ile baglantis1 saptanmistir?

Familyal hemiplejik migren.

O Agriya duyarh kranial yapilar nelerdir?

Kafa derisi, bas ve boyun kaslari, bityiik venoz sintisler, genis serebral arterler, meningeal arterler, bes, do-
kuz ve onuncu kranial sinirlerin agriya duyarh lifleri, kafa taban1 dura mater parcasi. Beyin kendisi agriya
duyarli degildir.

O Migren patofizyolojisi ile ilgili olarak en son bakis acis1 nedir?

Migren, seratonin ve diger norotransmitterlerin disfoksiyonunun module ettigi sekonder vaskiiler sonuclar-
la birlikte primer olarak noronal bir bozukluktur.

O Hangi seratonin reseptérii inhibitordir?
5- HT1D/ 1B reseptor.
O 5- HT1D/ 1B agonistlerinin (triptanlar) etkileri konusunda ileri sitrillen mekanizma nedir?

Vasokonstriksiyon ve norojenik inflamasyonu baskilamas: (nosiseptif transmisyonu aktive eden peptitlerin
salinmasi).



HAREKET BOZUKLUKLARI

Marion Evatt, M.D.

Ceviri: Dr. Ruhsen Ocal

O Parkinson hastaliginin ¢ kardinal bulgusu nedir?

Tremor, bradikinezi/akinezi ve rijidite problemleri.

O Parkinsonizme sebep olan toksinler hangileridir?

MPTP (1-metil-4-fenil-1, 2,3,6-tetrahidropiridin), manganez, karbon monoksit, karbon dioksit, siyanid, me-
tanol.

O Diyabetik bir hastada subakut olarak bradikinezi, ayagim siirityerek yiiriume, sandalyeden zor kalk-
ma ve istirahatte ve postiiriin devam ettirilmesi ile bilateral tremor gelisiyor. Hikayede ne sormalisimiz?

Gastrik motiliteye yardimei olan metoklopramid hidroklorid (Reglan) almis mi?
O 23 yasinda 6grenci noroloji klinigine akut baslangich rijidite, bilateral ve simetrik istirahat tre-

moru, akinezi ve yiiriimede zorluk hikayesi ile gelir. Neden siiphelenirsiniz ve hikayede neyi 6grenme-
ye calismahisimiz ?

MPTP (1-metil-4-fenil-1, 2,3,6-tetrahidropiridin) parkinsonizme neden olur. Hastaya yasadis1 ila¢ kullani-
mu, ozellikle eroin yerine kullanmak icin sentezlenen “tasarim ilaclara” maruziyet sorulur. Bu tip ilaclarda
1970’lerin sonlar1 ve 1980’lerin baslarinda MPTP kontaminasyonu saptanmistir.

O  MPTP nicin énemlidir?

Bilim adamlar1 primat ve kemirgen hayvan modellerinde parkinsonizm gelistirmede kullanirlar. Parkinson
hastaliginin hemem hemen tim yeni tedavileri bu modellerde test edilir.

O MPTP toksisitesinin mekanizmasi nedir?

MPTP substantia nigra noronlarinda selektif kayba sebep olur. MPTP MPP+’ya donustr. MPP+ noronlar da
dopamin uptake mekanizmas ile iceri aliir ve mitokondride yogunlasir. MPP+ mitokondriyal enerji tireti-
mini engeller.

O Yash hasta kliniginize tremor degerlendirilmesi icin refere edilmis. Muayenede asimetrik istira-

hat tremoru var (sag tarafda daha kotit), kol sallamasi sagda azalmis ve adim arahg kisalmis (sag
tarafda daha koétit) ve sag kolda disli cark rijiditesi var. Tam biiyiik olasilikla nedir?

Idiyopatik Parkinson hastahig.
O Tamy: nasil dogrularsimz?

Tanisal amach levodopa veya dopamin agonisti denemek.

O Bu hastada gozlemlenebilecek veya ortaya cikarilabilecek diger hastahikla iliskili belirti ve bul-
gular neler olabilir?
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Mikrografi, maske yiiz, dizartri/hipofoni, sebore, yiirimede duraklama ve donma, postiral refleks bozuklu-
gu, siyalore, konstipasyon, ortostatik hipotansiyon, disfaji, depresyon, uyku bozuklugu.

O Modifiye Hoehn va Yahr Parkinson hastahg skalasiin evreleleri nelerdir?

Evre 0- Hastalik bulgusu yok.

Evre 1- Unilateral hastalik.

Evre 1.5- Unilateral art1 aksial tutulum.

Evre 2- denge bozuklugu olmaksizin bilateral hastalik.

Evre 2.5- cekme testinde toparlanmanin oldugu hafif bilateral hastalik.

Evre 3- Hafif-orta bilateral hastalik; bir miktar postiral dengesizlik, fiziksel olarak bagimsiz.
Evre 4-Siddetli disabilite; halen desteksiz yiirtiyebilir veya ayakta durabilir.

Evre 5-Tekerlekli sandalyeye bagiml veya destek olmadikca yatalak.

O Parkinson hastalig: tedavisinde siklikla kullamilan ila¢ stmiflar1 hangileridir?

Levodopa (Sinemet, Sinemet CR).

Dopamin agonistleri (bromokriptin (Parlodel), pergolid (Permax), pramipeksol (Mirapex), ropinirol (Requip)).
COMT-inhibitorleri (katekol-O-metil-transferaz inhibitorleri) tolcapone (Tasmar) ve entacapon (Comtan).
MAO-B inhibitorleri (monoamin oksidaz B inhibitorleri) (selegilin (Eldepryl).

Miks/bilinmeyen amantadin (Symmetrel)

Antikolinerjik ilaclar (triheksifenidil hidroklorid (Artan), benztropin mesilat (Cogentin)).

O Tolkapon ve entakapon arasindaki fark nedir?

Tolkapon hem beyin hemde periferde COMT"1 bloke ederken, entakapon ise sadece periferde COMT"1 blo-
ke eder. Tolkaponun yar1 omrii entekapondan daha uzundur. Entakaponun yar1 émrt kisa oldugu icin sik-
likla her levodopa dozu ile birlikte verilir.

O Amerika Birlesik Devletlerinde mevcut levodopa (L-dopa) preperatlarimi tanimlayn.

Karbidopa/levodopa (Sinemet) regiiler ve uzun salimimh °CR” preparati vardir. Regiiler karbidopa/levodopa
tabletleri 10/100, 25/100 ve 25/250 olarakmevcuttur. Sirasiyla; 10 mg karbidopa/100 mg levodopa, 25 mg
karbidopa/100 mg levodopa ve 25 mg karbidopa/250 mg levodopa igerir. Uzun salimmh karbidopa/levodo-
pa tabletleri (Sinemet CR) 25/100 ve 50/100 dozlarinda mevcuttur.

O Uzun salmimh karbidopa/levodopa eklemenin bazi terapétik endikasyonlar1 hangileridir?
Doz sonu kotulesmesi semptomlari, pik doz diskineziler ve erken off semptomlari.
O Karbidopa nedir ve levodopa preparatlarina nicin eklenir?

Periferal dekarboksilaz inhibitortudir. Periferde levodopanin dopamine doniismesini 6nler, boylece yan et-
kilerini azalur ve santral sinir sistemine daha fazla levodopa gecmesine olanak saglar.

O Dopaminerjik tedavi yan etkileri nelerdir?
Bulanti, kusma, ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, diskineziler, haliisinasyonlar.

O von Economo’nun ensefalitini izleyen postensefalitik parkinsonizmin patolojik belirteci nedir?



NORO-OTOLOJI

Carlo Tornatore, M.D.
Luis Mejico, M.D.
Ceviri: Dr. Serap Ucler

O Vestibiiler labirintin iki parcasi nedir?

Semisirkiiler kanallar ve otolit duyarh organlardir (utrikulus, sakkulus).

O Semisirkiiler kanallar ne tip hareketi farkederler?

Herhangi bir tic dizlemde rotasyonel hareket.

O Otolitler ne tip hareketi farkederler?

Herhangi bir ti¢c duzlemde lineer hareket.

O Semisirkiiler kanallarda ortaya cikan rotasyonel hareketin transditksiyonu nerededir?

Transduksiyon, semisirkiiler kanallarin ampullasinda ortaya ¢ikar ve semisirkiiler kanallarin icindeki endo-
lenfatik harekete tepki olarak egilebilen membran olan kupula aracilik eder.

O Kupulanin egilmesi ne ile sonuclanir?

Kupulanm egilmesi, sekizinci kranial sinirin vestibiiler parcasini aktive eden, silier tiysu hiicrelerin hareke-
ti ile sonuclanir.

O Otolitik organlarda olusan lineer hareketin transditksiyonu nerededir?

Otolit organlarin makulasinda. Makula, otolitik membrana gomiilmus vestibiiler tuy hiicrelerinden meyda-
na gelmektedir. Tty hucrelerinin egilmesi sonucunda, sekizinci kranial sinirin vestibuler parcasinin aktivi-
tesine refleks olarak, otolitik membran lineer harekete yanit olarak hareket eder.

O Otokonia nedir?

Otokonia, makuladaki otolitik membrana uzanan kalsiyum karbonat kristalleridir.Otokonia, otolitik mem-
brana agirlik ekledigi varsayilan lineer hareketin transdiitksiyonunu hizlandirir. Otokoni araliksiz tretilir.

O Vestibiiler nitkleusun hangi parcasi semisirkiiler kanallarin projeksiyonlar ile innerve edilir?

Medial ve stiperior vestibuler niikleer kompleks.

O Vestibiiler nitkleusun hangi parcas otolitik organlarin projeksiyonlar ile innerve edilir?

Lateral ve inferior vestibiiler niikleer kompleks. Bu, lateral mediiller infarkt'da (Wallenberg sendromu) agur-
ikl olan otolitik semptom ve bulgular: (skew deviasyon, viicudun dengesizligi) aciklar.
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O  Serebellumun hangi parcasi labirint’den gelen projeksiyonlar ile innerve olur?

Vestibuloserebellum (flokulo- nodiiler lob ve vermis) Bu alanin infarktlarinda labirint semptom ve bulgula-
11 ortaya cikar.

O Hangi iki refleks vestibiiler sistem aracilidir?

1. Vestibulo-okiiler refleks, bas hareketleri sirasinda goz hareketlerini stabilize eder.
2. Vestibulo-spinal refleks, yercekimine karsi bas ve viicudun dik kalmasini idame ettirir.

O Basin saga dogru rotasyonu hangi labirintte uyariyla sonuclanir?

Sag labirint uyarilir, sola dogru konjuge goz hareketlerini kompanze eder, ayrica saga dogru rotasyon sira-
sinda sol labirint inhibe edilir.

O Bu refleksler icin anatomik temel nedir?

Labirintten gelen ipsilateral vestibuler ntikleusu uyaran projeksiyonlardir. Bunlar sirayla kontrlateral para-
median pontin retikiiler formasyo (PPRF) ve 6. sinire projekte olur, labirintin kontrlateraline goztn abduk-
siyonu ile sonuclanir. Ayni zamanda labirint ile ipsilateral goziin 3. siniri/medial rektus kas1 medial longitu-
dinal fasikil ile uyarilir, konjuge goz hareketleri saglanir.

O Komadaki bir hastada, sag labirint sicak su ile uyarilirsa (sicak kalorik test) ne ortaya cikar?

Hizli kompansatuar komponent olmadan gozler yavasca sola devie olacaktr.

O Uyanik bir kiside sag labirint sicak su ile uyarilirsa ne olur?

Saga dogru hizli kompansatuar komponent ile gozler yavasca sola devie olacaktir, saga dogru nistagmus ile
hizh faz olusur. Hasta muhtemelen basdonmesi ve bulant1 hissedecektir.

O Periferik orjinli nistagmusla ilgili olarak Aleksander yasas1 nedir?

Hizh faz yoniinde bakista nistagmusun amplitiidit artarken, karsi yone bakista amplitiid azalir.

O Akut vertigolu hastada santral kaynakh spontan nistagmusun ayirt edici 6zellikleri nelerdir?

Santral kaynakli spontan nistagmus, hasta izl fazin karsi yoniine bakuginda tipik olarak yon degistirir, fik-
sasyonla baskilanmaz ve haftalar boyu surebilir.

O Akut vertigolu hastada periferik kaynakl spontan nistagmusun ayirt edici 6zellikleri nelerdir?

Periferik kaynakli spontan nistagmus hizli fazin kars1 yoniine bakmakla yon degistirmez ve Aleksander ya-
sas1 gecerlidir, fiksasyon ile baskilanir ve sayili giinler stirer.

O  Santral orjinli pozisyonel nistagmusun karekteristik 6zelligi nedir?

Torsiyonel komponenti olmayan, piir vertikal nistagmus daima santral kaynakldir. Labirint baglantili nis-
tagmus tipik olarak torsiyonel komponent icerir.
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Roy G. Torcuator, M.D.
Ceviri: Dr. Abidin Erdal

O Kanser hastalarmin yiizde kacinda nérolojik komplikasyonlar goriilebilmektedir?

Tiim kanser hastalarinin yaklasik %25’inde, hastaligin seyri boyunca herhangi bir zamanda norolojik komp-
likasyonlar gorulebilmektedir.

O  En sik goriilen serebellopontin kose tiimérii nedir?

Akustik néromalar, serebellopontin kosenin en sik goriilen tumorleridir. Akustik néromalar, sekizinci kra-
niyal sinirin vestibtiler dalinin Schwann hticrelerinden koken alan benign timorlerdir. Hastalar en sik, tek
tarafl yuksek frekans sensorinoral isitme kaybi, dengesizlik, kulak ¢inlamasi, basagrisi ve ytizde uyusma ile
basvurmaktadir.

O  Intrakraniyal menenjiomun prevelansi nedir?

Menenjiomlar, tim intrakraniyal timérlerin yaklasik %20’sini olustururlar. Pik insidansi 45 yas civarinda-
dir. Kadinlarda erkeklere gore iki kat daha yaygindir. Bircok menenjiom kromozom 22'nin uzun kolunda
kayip gostermektedir.

O Yashlikta en sik goriilen spinal tiumér nedir?

Yaglilikta, tiim spinal tiimorler icinde en sik goruleni epidural metastazlar (karsinom, lenfoma ve myeloma)’dur.
O Pineal bélgede en sik goriilen tiumér tipi nedir?

Bu bolgede en sik gortlen timor tipi, tiim pineal bolge tamorlerinin %6011 olusturan germinomlardir.

O Rosenthal lifi nedir?

Rosenthal lifleri en sik pilositik astrositoma ile iliskili, opak, homojen, eozinofilik, sosis sekilli cisimlerdir.
O Beyin metastazh bir hastada primer (birincil) tiimériin en sik yerlesim yeri nedir?

Beyin metastazli bir hastada primer (birincil) timortn en sik yerlesim yeri akciger, meme, deri (melanom)
ve kolorektal bolgedir.

O AIDS hastalarinda en sik goriilen intrakraniyal tiimér nedir?

AIDS hastalarinda en sik gortilen beyin timort, primer (birincil) SSS lenfomasidir.

O Kanserli hastalarda sik goriilen intrakraniyal komplikasyonlar nelerdir?
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Parankimal metastaz

Leptomeningeal metastaz

Metabolik ve toksik ensefalopati

Enfeksiyon (menenjit, beyin absesi)

Radyasyon lokoensefalopatisi ve radyasyon nekrozu

Serebral hemoraji veya enfarkt

Serebellar dejenerasyon ve limbik ensefaliti iceren paraneoplastik sendromlar
O Beyin metastazh bir hastada en énemli basvuru semptomlar: nelerdir?

Beyin metastazlarinda en yaygin basvuru semptomlar: kognitif/mental durum degisiklikleri (%34), basagri-
s1, giicsuizliik, nobetler, ataksi ve viziiel degisikliklerdir. %9 unda herhangi bir semptom yoktur.

O  Spinal kord kompresyonunun en sik goriilen belirti ve bulgular1 nelerdir?

Spinal kord kompresyonunun en sik gortlen ilk semptomu yeni baslangich lokalize sirt agrisi, palpasyonda
hassasiyet veya radikuler agridir. Eger hastalik ilerlerse ekstremite gucsiizlugu, duyu kaybi ve sfinkter dis-
fonksiyonu bunu takip edebilir.

O Intratekal antineoplastik ajanlardan myelopati nedeni olabilenler nelerdir?

Intratekal metotreksat, sitosin arabinosid (ARA-C) ve thiyotepa myelopati nedeni olabilir.

O  Serebellar disfonksiyon nedeni olabilen iki antineoplastik ajan ismi.

5-Florourasil (5-FU) ve ytiksek doz sitosin arabinosid (ARA-C).

O Goérme kaybr nedeni olabilen iki kemoterapétik ajan ismi.

Uzun kullanim sonrasinda tamoksifen retinopati nedeni olabilir. Sisplatin ise retinopati veya kortikal kor-
lik nedeni olabilir.

O  Sisplatinin en sik goriilen norolojik yan etkileri nelerdir?

Sisplatinin en sik gorilen norolojik yan etkileri periferal noropati (kalin lif, duyusal), Lhermitte bulgusu,
isitme kayb1 (ytksek frekans) ve kulak ¢inlamasidir.

O  Cocuklarda meninksleri en sik tutan kanser titrit nedir?

Losemi, meninksleri en sik tutan cocukluk cag: kanseridir.

O  Leptomeningeal hastaligin tedavisi icin en yaygin kullanilan kemoterapétik ajanlar nelerdir?
Leptomeningeal metastaz tedavisinde en yaygin intratekal metotreksat, ARA-C kullanilir.

O Prostat karsinomu beyine ne siklikta metastaz yapar?

Prostat karsinomu nadiren beyine metastaz yapar. Daha cok dura, nadirende leptomeninkslere ve epidural
kord kompresyonuna neden olan omurgaya yayilma olasithigi vardur.

O  Lenfoma epidural bosluga nasil ulasir?
Lenfoma epidural bosluga intravertebral foramina yoluyla ulasabilir. Epidural spinal kord kompresyonu ne-

deni olabilen akciger karsinomu, meme ve diger solid timorler bunu daha stk kemik metastazlarindan di-
rekt yayilim ile yaparlar.
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Ceviri: Dr. Ozcan Kocatiirk

O  Bir hastada anizokoriden siiphelendigin zaman ne yaparsm?

Anizokorili bir hastada amac buytik pupilin mi, yoksa kuctik pupilin mi sorunlu oldugunu belirlemek olma-
hidir. Eger sorunlu pupil kuciik olansa ki burda dilatasyonda kusur vardir o zaman pupil caplarimmn fark: ka-
ranlikta daha belirgin olacaktir. Bu durum 6rnek Horner sendromu verilebilir. Benzer sekilde eger buytik olan
pupil sorunlu ise ki burada da kusur pupilin kontriksiyonundadir o zamanda pupil caplar1 aydinlikta daha
belirgin olacaktr. Bu duruma érnek olarakta Adie pupili verilebilir. Bundan dolay: anizokorili hastay1 deger-
lendirirken pupil caplar karanhkta ve aydinlikta 6lctulmelidir. Ek olarak her iki pupilin 15182 cevabi degerlen-
dirilmelidir. Belirgin anizokorinin nedeni pupilin ya dilate olamamasi ya da konstrikte olamamasidir.

Dilate pupilin nedenleri arasinda 3. kraniyel sinirin unkal herniasyon, anevrizma, tumor gibi nedenlerden
dolay1 basiya ugramasi ya da hipertansiyon veya diabete bagh iskemik felci sayilabilir. Diger nedenler ara-
sinda iris zedelenmesi vardir. Bu durum iris travmasi veya akut kapal acili glokom da gorulir. Farmokolo-
jik nedeler arasinda atropine veya benzer etkiye sahip maddeler (jimsen weed) soylenebilir. Miyotik pupil
sebebleri arasinda Horner sendromu, sifilisin neden oldugu Argyl-Robertson pupili, irisin inflamasyonu (iri-
tis) veya pilokarpin damla sayilabilir. Fizyolojik anizokoride pupiller arasi cap farki 1 mm’ye kadar olabilir.
Burda hem aydinlikta hem karanlikta pupil caplar arasindaki fark degismez. Eger iki goz arasinada kirma
kusuru varsa (anisometropia) bu durum da anisokoriya neden olabilir. Miyopik pupil daha buytk olur.

O Horner sendromunun farmakolojisini ve iligkili anotomisini aciklarmisimiz?

Birinci sira sempatik noronlar hipotalamustan koken alir ve C8-T1 bolgesinde Budgein’'nin siliospinal mer-
kezine gider. ikinci sira noronlar superior servikal ganglioma giderler. Post ganlionik (tictincit sira) noron-
lar kavernoz sintise kadar internal carotid arterle beraber seyrederler sonra superior orbital fisstrden orbi-
taya girerler. Uzun siliar sinirin pupilleri dilatasyon yapan dilator kasini beslerler.

Norepinefrin pupilde sonlanan tuctinct sira néronda depolanir. Eger sempatik yol saglam ise, bu sonlanma-
dan sabit hizda yavas sekilde norepienefrin salinimi olacaktr. Kokain sinir sonlanmasindan norepinefrinin
geri almimim engeller. Eger sempatik yol saglam ise, kokain uygulamak gozun dilatasyonuna neden olacak-
tir. Sempatik yolun her hangi bir yerinde sorun olursa norepinefrin salinimi olamayacag icin kokain uygu-
lanmasi dilatasyona yol acmayacaktir. Dolayisiyla kokain damlas1 sempatik yolda lezyonun olup olmadigini
ispatlamak icin kullamlabilir.

Hidroksiamfetamin sinir sonlanmasindan norepinefrin salinimina neden olur. Postganlionik lezyonlarda si-
nir terminalinde norepinefrin tikenecegi icin hidroksiamfetamin uygulanmasi norepinefrin salinimina yol
acamayacaktr dolayis ile dilatasyon gozlenmeyecektir. Birinci ve ikinci sira noronlarin tutulumunda pupil-
deki sinir sonlaniminda norepinefrin deposi saglam kalacag icin, hidroksiamfetamin uygulamak dilatasyon
ile sonuclanacaktir.

O Monookuler optik atrofili hastada pupil cap1 ne olacak?

Monookuler optik sinir lezyonlarinin pupil capina etkisi yoktur. Etkilenmemis optik sinir pretektal ntkleu-
sa uyar1 goturur. Pretektal ntikleustan bazi noronlar ipsilateral Edinger-Westphal (EW) ntikleusa giderek di-
rek 151k reaksiyonuna neden olurlar. Pretektal nukleustan koken alan diger noronlar posterior komisiirdan
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gecerek kars: taraftaki EW nukleusuna giderler ve ticuncti kraniyal sinirle icinde seyrederek indirek 1s1k ref-
leksini tretir. Boylelikle etkilenmis optik sinir beyne uyart goturemedigi halde normal ortam aydinliginda
her iki pupilde esit buytklukte olur.

O Sallanan fener testinin énemi nedir?

Sallanan fener testi tek tarafli optik sinir hasarini tesbit etmek icin kullanilir. Bu test te bir optik sinirin 1s1-
g1 iletme yeteneginin diger goze gore farkini tesbit ettigi dustnulur. Pozitif sallanan fener testi optik norit,
optik sinir menenjiomu, iskemik ve travmatik optik noropati gibi tek tarafli optik sinir hasarinda gorulir.
Bu gibi durumlarda optik sinir hasar1 olan goz ile olmayan goztin pupil cap: esit olur. Parlak pinoff 15181 nor-
mal pupile yaklastrildigi zaman iki pupilde direk ve indirek 1sik refleksi nedeniyle kasilir. Isik etkilenmis
goze yaklastirildigin da beyne afferent uyar gitmeyecegi icin her iki gozde dilate olur.

Bu cevapta (bir goze 1s1k geldigi zaman kars: gozle kiyaslandiginda daha az kasilmasi) bir goz diger gozle ki-
yaslandig1 icin relative aferant pupil defekti denir. Her iki pupilde esit cevap verdigi icin, bu testin gercek-
lestirilmesi icin bir tane foksiyonel pupil gerekmektedir. Dolayist ile relative afferent pupil defektinin varli-
81 sadece bir pupili reaktif olan hastada kontrol edilir.

Ozellikle makulada ki buytik retinal lezyonlarda afferent papilleri defect tiretecek kadar 151k iletimini engel-
leyebilir. Gormeyi bozan ancak 1sik iletimini etkilemeyen katarak, vitroz hemorajisi gibi durumlar da rela-
tive afferent pupil defekti olmas: beklenmez.

O Bilateral oksipital lob lezyonundan dolay1 hi¢ gormesi olmayan bir hastanin pupil refleksini ta-
nimlarmisimiz?

Pupil 151k reflesinin lifleri gorme liflerinden lateral genikulat nukleusun anteriyorun da ayrilir. Gérme yol-
larinda bu ayrim noktasindan sonra olusacak her hangi bir lezyon gorme kaybina neden olur ancak 1s1k ref-
leksi korunur. Dolayisi ile bilateral oksipital enfaktlar1 gorme kaybina neden olur ancak 1sik refleksi koru-
nur.

O Adie’nin pupili nasil reaksiyon verir?

Adienin pupili orta yash kadinlarda gorilen tek tarafli dilate pupil ve genelde derin tendom refleksi-
nin(ozellikle asil ve patelle) azaldigi bir durumdur. Siliari ganglion hasarindan kaynaklanir. Bu pupil dener-
vasyon siipersensivitesi gosterebilir ve ¢ok diluye pilokarpin(0,125) uygulandiginda kasilir. Mikroskop ile
yapilan goz muayenesinde segmental kasilmalar izlenebilir. Kronik Adie’in pupili miyotik ve non-reaktif ola-
bilir. Adie pupili ¢ift tarafli olabilir.

O Argyll Robertson pupili nasil reaksiyon verir?

AR pupil 1sik-yakin reflekslerinin ayrismas: (dissosiyasyonu) ile karekterize duizensiz miyotik bir pupildir.
Hastanin pupili yakin nesnelere baktigi zaman kiiciilurken 1s1k goze yaklastirlinca kuctulmez. Tarihsel
olarak bu durumun nedeni sifilizdir. VDRL ve RPR gibi reajinik testler aktif enfeksiyonu gosterir ve tedavi
gormus veya immune sistemi baskilanmus kisilerde negatiftir.

FTA-ABS ve MHA-TP hastaliga yakalanmis kisilerde yasam boyu pozitiftir. Pseudo AR anormal noronal re-

jenerasyondan kaynaklanabilir. Bu durumun en sik nedenide diabettir.

O GOz hareketlerini kontrol eden yol nedir?

Horizontal goz kontroli kars: taraf frontal lobta baslar ve horizontal bakis i¢in son ortak yol olan parapon-
tin retikiiler formasyonda sonlanirlar. Dolayist ile sag frontal lob lezyonunda gozler sola bakamaz saga ba-
kabilir (gozlerin lezyona bakmasi). Vertikal bakis her iki frontal lobta baslar. Vertikal bakis icin son ortak
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O  Trapezius kasim hangi sinir besler?

Spinal aksessori sinir.

O  Skapula kanatlanmasindan en sik sorumlu tutulan sinir hangisindir?
Uzun torasik sinir.

O Supraspinatus ve infraspinatus kaslarmin besleyen sinir hangisidir.
Supraskapular sinir.

O Latissimus dorsi kasim hangi sinir besler.
Torokadorsal sinir.

O  Subskapular ve teres major kasmi hangi sinir besler?
Subskapular sinir.

O Rhomboid kasim hangi sinir besler.

Dorsal skapular sinir.

O  Biseps brakii kasim hangi sinir besler?
Muskulakutenous sinir.

O  Deltoid kasim hangi sinir besler?

Aksiler sinir.

O Median sinir tarafindan beslenen el kaslar1 hangisidir?
Abduktor pollicis

Opponens pollicis

Lumbirikal 1,2

Fleksor policis brevis

O  Pudental siniri olusturan sinir kokleri hangileridir?
S2,S3, S4.

O Siperfisial peroneal siniri hangi kas1 uyarir?
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Peroneus longus ve brevis.

O Grasilis kasin hangi sinir besler?

Obturator siniri.

O Tibialis anterior kasim1 hangi sinir besler?

Derin perenoel sinir.

O Gluteus maksimus kasim hangi sinir besler?

Inferior gluteal sinir.

O Iliopsoas kasim hangi sinir besler?

Femoral sinir.

O  Femoral siniri olusturan sinir kokleri hangileridir?
12,13 ve L4.

O Motor unitenin tanimi nedir?

Motor tinite bir motor sinir ve o motor sinirin besledigi tim kas liflerine verilen isimdir.
O Meralgia paraestatikadan sorumlu olan sinir hangisidir?
Lateral femoral kutenous sinir.

O Brakial pleksiisit olusturan sinirler hangileridir?

C5, C6, C7,C8 ve T1.

O Brakiel néritte hangi sorumlu sinirler etkilenir?

Uzun torasik, muskulokutenous ve aksiler sinir.

O Vertebraya gore spinal kord hangi seviyede biter?

LI-L2.

O  Anterior spinal arter spinal kordun hangi kismim besler?
Spinal kordun ventral ticte ikisini.

O Spinatalamik yol nerde caprazlasir?

Spinal korda girdigi yerde.

O Kortikospinal yol nerde caprazlasir?

Alt venral medulladan caprazlasir.

O  Parasempatik innervasyonu olan kraniyal sinirler hangileridir?
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Ceviri: Dr. Ufuk Emre

O Bakteriyel menenjitin karakteristik semptomlar: nelerdir?

Bas agrisi, ense sertligi, ates ve fotofobi.

O  Bakteriyel menenjitte sik rastlanan BOS bulgular: nelerdir?

Notrofilik pleositoz, artmis protein, hipoglikorasi (BOS glukozu serum glukozunun <%50’si).
Bakteriyel antijenler pozitif olabilir.

O Neonatal déonem disinda bakteriyel menenjitin en yaygin ii¢ nedeni nedir?
Pnomokok, meningokok ve hemophilus influenza.

O Beyin cerrahi ya da kafa travmasim takiben gelisen bakteriyel menenjitte muhtemel organizmalar
hangileridir?

Stafilokok, gram negatif basil, pnomokok.

O Hemophilus influenza organizmasimin kapsiillii ya da kapsiillii olmayan (non capsulated) formu
cocuklarda menenjitin en yaygin nedeni midir?

Sorudaki organizma kapsulli formdur (serotip b). Kapstile olmayan formlar non typeaple H. Influenza’dir
ve menenjit nedeni degildir.

O Hangi Neisseria menengitis tiirii epidemik menenjitten sorumludur ?

Grup A ve C genellikle epidemik menenjitten, Grup B, W ve Y ise endemik hastaliktan sorumludur.
O Hangi meningokok tiirii cogunlukla menenjitten sorumludur? As1 var midir?

Grup B en yaygin non epidemik meningokokal menenjit nedenidir ve as1 hentiz mevcut degildir.

O Neonatal menenjitte en yaygin patojen nedir?

Grup B streptokokus ve E.Coli. Eskiden en yaygin patojen Escherichia coli idi, ancak su anda Streptokokun
insidansi daha ytiksektir.

O  Cocuklarda bakteriyel menenjitin en yaygin sekeli nedir?

Sagirlik. Eger, menenjit icin antibiyotikle birlikte deksametazon verilirse azalir.

O  Bakteriyel menenjiti takiben gelisebilen diger defisitler nelerdir?
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Mental retardasyon, nobet ve spastik gticstizluk.

O Viral menejitte BOS bulgular: nelerdir?

Lenfositik pleositoz, normal (ya da hafif artmis protein) ve normal glukoz.
O Viral menenjittin sekeli nedir?

Yoktur.

O Tiiberkiiloz menenjitinin BOS 6zellikleri nelerdir?

Lenfositik pleositoz, cok yiiksek protein (100 ila 1000 mg/dl) ve cok diisuk glukoz.
O Pleositoz ve hipoglikorasiye neden olan diger hastaliklar nelerdir?
Meningeal karsinomatozis, sarkoidozis ve AIDS hastalarinda CMV ensefaliti.

O Herpes ensefaliti en yaygin sporadik kazamlmis viral ensefalittir. Bu ensefalit icin yas ve mevsim
egilimi nedir?

Mevsimsel bir egilim yoktur. Ancak yas egilimi bimodal bir pik gosterir. Ik pik cocukluk ve geng eriskinler-
de, ikinci pik ise 50 yas tzerinde gorulur.

O HSYV ensefalitten sorumlu HSV1’in latent kaldig: kabul edilen yer neresidir?
Trigeminal sinirin gasser ganglionu.
O HSV ensefalitin patolojik belirleyicisi nedir?

Perivaskiiler inflamatuar selliler infiltrasyon varligi, noronofaji, glial nodiiller ve Cowdry A cismi olarak bi-
linen intraniikleer inkluzyonlarin varhg:.

O  Herpes simpleks ensefaliti nasil tedavi edilir?
Erken asiklovir tedavisi, nobetler icin antikonviilzanlar ve genel bakim destegi.

O Varisella-zoster viriisiiniin neden oldugu hastaliklar nelerdir?

Cocuklarda sucicegi ve eriskinlerde zoster (zona hastaligl). Sucicegi, dokuntuniin eslik ettigi atesli bir has-
taliktir. Zona hastaligs, bir ya da birden fazla spinal sinir kokiinde, VZV infeksiyonunun reaktivasyonudur.
Etkilenen koklerle ilgili dermatomlarda agrili vezikuler dokuntiiye neden olur.

O  Suciceginde genellikle hangi dermatomlar etkilenir?
T5-T12
O Zoster sine herpete nedir?

Zoster dokuntusuntn (rash) olmadigr uzams radikiiler agri sendromudur. VZV DNA’s1 PCR yontemi ile
BOS'ta saptanabilir. Nadirdir.

O Ramsay Hunt sendromu nedir?



NOROMUSKULER HASTALIKLAR VE
NOROMUSKULER ACILLER

J. Rosenfeld, Ph.D., M.D.
A. Zacharias, M.D.
Ceviri: Dr. Ufuk Emre

O X’e bagh gecis gosteren, humeroperoneal giicsiizlitk, erken dirsek kontraktiirleri ve kardiak
aritmiler hangi muskiiler distrofinin karakteristik o6zelligidir?

Emery-Dreifuss muskiiler distrofi.
O Dermatomiyozitin spesifik patolojik ozelligi nedir?
Perifasikiiler atrofi.

O Hangi inflamatuar miyopati erken dénem distal uzun parmak fleksorlerinde dikkat cekici kas
gitcsiizliigi ile karakterizedir?

Inkluzyon body miyoziti.
O Hangi muskiiler distrofi azalmis miktarda ya da anormal distrofinle karakterizedir?

Becker muskiiler distrofi. Duchenne muskiiler distrofide distrofin yoktur.
O Fasioskapulohumeral muskiiler distrofinin karakteristik ozellikleri nelerdir?
Gugstizlik, biceps ve triceps gucsuzlugu, skapular kanatlanma ve bilateral pektoral kivrimlar.

O Lambert-Eaton myastenik sendromun karakteristik elektrofizyolojik bulgular1 nelerdir?

Ytiksek frekans uyarimda (30 ila 50 Hz) inkrement yanit. Dustk frekans ardi sira sinir uyariminda hafif bir
dekrement yanitta vardir.

O Kas fosforilaz defisiti hangi metabolik miyopati ile iliskilidir?

McArdle hastalig:.

O Iskemik egzersiz test sirasinda laktat artisindaki yetersizlik hangi tip miyopatinin gostergesidir?

Glikolitik yolda defektin oldugu metabolik miyopatinin. McArdle hastalig1 bir 6rnektir.

O Mavi-kenarh vakuoller hangi miyopatiler de sik olarak goriliir?

Inkliizyon body miyoziti, herediter distal miyopatiler ve okiilofarengeal muskiiler distrofi.
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O Myastenia gravis icin tipik elektrofizyolojik bulgu nedir?

Yaklasik 2-3 Hz frekansinda ardi sira sinir uyariminda dekrement yanut.

O Anterior interosseoz sinir tarafindan innerve edilen kaslarm isimleri.
Fleksor pollicis longus, pronator quadratus ve fleksor digitorum profundus I ve I1.
O  Frohment isareti hangi sinir lezyonunda gorilir?

Ulnar sinir.

O El bilegi ekstensiyondayken radial deviasyon hangi sinir lezyonunu gésterir?
Posterior interosseo6z sinir.

O Tibialis posterior kasini innerve eden predominant kok hangisidir?

Tibial sinir aracili L5 6n kok.

O Myasthenia graviste bozulmus néromuskiiler transmisyonun nedeni nedir?
Antikor iliskili blokaj ve postsinaptik asetilkolin reseptorlerinin destriksiyonu.

O Biceps femoris kasmin kisa bas1 hangi sinir tarafindan innerve edilir?
Dizin ustiinde common peroneal sinir.

O Femoral sinirin terminal duyu dal nedir?

Safen (Saphenous) sinir.

O Minyatiir son plak potansiyelini olusturan nedir?

Presinaptik vezikiilerden rastgele salinan asetilkolin. Her bir vezikiil quantum ad1 verilen yaklasik 10,000
asetilkolin molekiilit icerir.

O  Ekstensor digitorum brevis kasim hangi sinir innerve eder?

Derin peroneal sinir.

O Kanat skapulaya neden olabilen ii¢ farkh sinir lezyonunun ismi.

Dorsal skapular sinir, uzun torasik sinir ve spinal aksesuar sinir.

O Periferik sinir distal bir kesi sonrasi kac giin kadar elektriksel olarak uyarilabilir halde kalir?
Bes gtine kadar.

O  Fibrilasyon potansiyelleri hangi miyopati durumlarinda sikhikla gorilebilir?

Inflamatuar miyopati, hipotiroid miyopati ve Emery-Dreifuss muskiiler distrofi.

O  Presinaptik asetilkolin saliniminda defektle karakterize dort durumun ismi.
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Debasish Mridha, M.D.
Anders A.F. Sima, M.D., Ph.D.

Ceviri: Dr. Esra Okuyucu

O  Santral kromatolizis nedir?

Perikaryona ¢ok yakin aksonun veya hiicre govdesinin muhtemelen kendisinin hasari sonrasinda sinir hiic-
re govdesinde olusan degisikliktir. Nissl maddesi gortiinmez olur ve nukleus kenara yer degistirir.

O  Aksonal Sferoid nedir?

Baz1 kesin durumlarda noronal dejenerasyon, yogun madde birikimi, dejenere organeller, filament veya tu-
bullerin biraraya gelmesi olarak gozlenen aksonal sismenin olusmast ile iligkilidir. Mikrotibiillerin dagilma-
s1, aksonal akim ve tasinmasinda bozukluk aksonal sferoid olusumunun alunda yatabilir.

O Lewy cisimcigi nedir?

Idiyopatik Parkinson hastaliginda substantia nigra, locus seruleus, ve vagusun dorsal motor niitkleusunda
gortlen intrasitoplazmik, sferik, bazen konsantrik, eozinofilik yapilardir. Diffaz lewy cisimcikli hastalikta

korteksi de icerecek sekilde daha yaygin goriilebilir.

O  Lafora cisimcigi nedir?

Lafora cisimcigi degisik buytklitkteki yuvarlak, homojen intrasitoplazmik veya intradentritik inkltizyonlar-
dir. Periyodik asit-Schiff (PAS) pozitiftir ve herediter myoklonik epilepside goriilur.

O Hirano cisimcigi nedir?

Aktinden olusmus intrasitoplazmik eozinofilik birikimlerdir. Alzheimer hastaliginda gorular. Ozellikle hi-
pokampiiste bulunur, ancak spesifik degildir.

O Bunina cisimcigi nedir?

Bunina cisimcigi amiyotrofik lateral sklerozda spinal néronlarda bazen gozlenebilen noronal, intrasitoplaz-
mik, kuctik eozinofilik inkliizyonlardir.

O Marinesco cisimciginin énemi nedir?
Marinesco cisimcigi, beyinsapinin pigmente noronlarinda genellikle gortilen, bazen yaygin da olabilen asi-
dofilik, intranikleer, kuctk inkliizyonlardir. Yasla birlikte sayis1 artmaktadir ancak bilinen bir énemi yok-

tur.

O Negri cisimcigi nedir?
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Negri cisimcigi, kuduz hastahginda gortilen duzgiin olmayan, yogun eozinofilik, intrasitoplazmik inkluz-
yonlardar.

O  Simchowicz’in granulovakiioler dejenerasyonu nedir?

Grantlovakuoler dejenerasyon, Alzheimer hastaligi olanlarda ve ileri yastakilerde hipokampal piramidal
htcrelerde goriilen intrasitoplazmik, néronal, santral grantil yapisina sahip kiicitk vakuollerdir.

O  Cowdry A ve Cowdry B inkliizyonlar1 nelerdir?

Cowdry A intrantkleer, tek, kromatin goctine bagh bir halosu olan eozinofilik viral inkltizyonlardir. Herpes
simpleks, herpes simiae, varisella zoster, CMV ve SSPE’de gorulur. Kuctk multipl diizensiz intrantikleer ba-
zofilik, bazen halosu olmayan grantiler inkltizyonlar Cowdry B olarak adlandirilir. Poliomyelit ve PML gibi
viral enfeksiyonlarda gorilebilir.

O  Alzheimer II astrosit nedir?

Genis vezikiiler sulu ve duzensiz ntikleusu olan astrositlerdir. Bazen yetersiz sitoplazma ve glikojen inkliiz-
yonlar ile birlikte olabilirler. Hepatik ensefalopatide ve metabolik ensefalopatiye yol acabilecek diger du-
rumlarda gortlebilir.

O Opalski hiicresi nedir?

Opalski hiicreleri, Wilson hastaliginda bazal gangliyonlarda goriilen bol koptiksii veya grantler sitoplazma-
I1 kuciik nitkleuslu astrositlerdir.

O Transinaptik dejenerasyon nedir?

Noronlarin bir sisteminin 6liimu veya hasari, bu sistem tizerinden sinaps yapan noronlarin dejenerasyonu-
na yol acar. Ornegin; bir goziin ctkarilmasini takiben lateral genikulat cisimcik noronlarinin dejenerasyonu.

O Glial hiicreler nelerdir?

Astrosit, oligodendroglia, ependimal hiicre ve mikroglia. Astrositler iki tiptir; protoplazmik (cogunlukla gri
maddede) ve fibriler (baslica beyaz maddede). Astrositlerin reaktif cogalmasina gliosis denir. Oligodendro-
sitler santral sinir sistemindeki myelin yapan hiicrelerdir. Ependimal hticreler yaralanmaya yanit olarak pro-
lifere olmazlar. Mikroglia mezodermden tiirer ve aktive oldugunda makrofajlar1 olusturur.

O Insan prion hastaliklan nelerdir?

Creutzfeldt-jacob, Gerstmann Straussler hastaligi, kuru ve fatal ailevi insomnia insan prion hastaliklar ola-
rak bilinir.

O Creutzfeldt-Jacob hastahgindaki patolojik degisiklikler nelerdir?

En dikkat cekici mikroskopik bulgular: inflamasyonun yoklugunda stiingerimsi degisiklikler ve reaktif astro-
sitozistir. Astrositik proliferasyon ve gliozis, sisme ve noronal, astroglial icerik ve sitoplazmanin intrasitop-
lazmik vakuolizasyonuyla birlikte olan noronal kayip gozlenir.

O Prion nedir? Bunu nasil inaktive edebilirsiniz?

Prionlar kiiciik bulasict protein icerikli yapilardir. Niikleik asitleri modifiye eden bir ¢ok isleme dayanikli-
dir. Prionlar DNA veya RNA icermezler. 250 derece F ve 15 psi'de 1 saat otoklavlama, oda 1sisinda 1 saat 1
M sodyum hidroksite maruz birakma, veya %0.5 sodyum hipokloride maruz birakmakla, neden olan ajan
inaktive edilebilir.

O HSV ensefalitindeki BOS degisiklikleri nelerdir?
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Kelvin A. Yamada, M.D.
Ceviri: Dr. Esra Okuyucu

O Damar ici Fenitoin uygulamasimin énerilen hiz1 kactir?

Eriskinler icin 50 mg/dk, cocuklar icin 3 mg/kg/dk

O Fenitoinin ¢cok hizli uygulanmasinin yan etkileri nelerdir?

Hipotansiyon ve aritmiler

O  Fenitoinin bobreklerden eliminasyon kinetigi acisindan diger antiepileptik ilaclara gore farkh
olan ozelligi nedir?

Fenitoinin doz artimiyla eliminasyon mekanizmas1 doyuma ulastigindan bir cok hastada lineer olmayan ki-
netikle elimine olur. Bu, eliminasyon yar1 émruntn ila¢ konsantrasyonuyla birlikte artmasi anlamina gelir.

O Epilepsinin kronik tedavisinde kullanilan FDA tarafindan onaylanan ilaclardan hangisi proteine
fark edilebilir diizeyde baglanmamaktadir?

Gabapentin (Neurontin). Baska antiepileptik ilaclar gibi farkl ilaclar kullanan hastalar icin bu 6nemli bir
ozelliktir.

O EEG’de jeneralize diken dalga ile birlikte olan jeneralize tonik klonik ya da absans nobetlerde
kullanilan ila¢ secenekleri nelerdir?

Valproat secilecek ilactir.

O Lamotriginin en sik tedaviyi kisitlayic1 yan etkisi nedir?

Dokiunti.

O Lamotriginin bu yan etkisi hangi diizenlenebilir faktorlere baghdir?

Lamotriginin dokutntit yan etkisi ytiksek dozlarda, doz ytkseltme hizina bagh olarak ve valproatla birlikte
uygulandiginda daha sikur.

O Topiramat yan etkilerinden birisiyle iliskili fizyolojik bir etkiye sahiptir. Bu nedir ve hangi yan
etkidir bu?

Topiramat karbonik anhidraz aktivitesine sahiptir ve bu nefrolitiazise neden olabilir.

O Felbamat bir ¢ok degisik nébet tipine etkilidir ve Lennox Gastaut Sendromunda da etkilidir. Fel-
bamatin kullanimim kisitlayan en énemli yan etkisi hangisidir?

Felbamata bagh aplastik anemi ve karaciger yetmezligi olusabilir.

O Tiagabin icin antiepileptik etkisiyle iliskili oldugu diisiiniillen en énemli fizyolojik etki nedir?
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Tiagabin bir nipekotik asit derivesidir ve GABA geri alim inhibitorudur.

O Vigabatrinin nobete kars: etkisinin hangi mekanizmasina bagh oldugu diisiiniilmektedir?

Vigabatrin bir geri dontisimsiiz GABA transaminaz inhibitorudur, beyin GABA seviyesini azalttig1 dusunl-
mektedir.

O Hangi direncli pediyatrik nébet sendromu bazen vigabatrin tedavisine yamit vermektedir?

Vigabatrin; infantil spazm, bazi tuberoskleroz hastalarinda nobetlere kars: etkilidir. Buna ragmen FDA ona-
y1 bulunmamaktadir.

O  Etosiiksimitin etkili oldugu nobet tipi hangisidir?
EEG’de genellikle 3 Hz'lik jeneralize diken dalga desarjlariyla olusan absans nobetlere etkilidir.

O  Etosiiksimitin fizyolojik etkilerinden biri nedir?

Etostiksimit talamik noronlarda net voltaj kapili kalsiyum akimlarin azaltr.
O Karaciger enzimlerini inditkleyen AEI'lar baz1 ilaclarin eliminasyonunu arttirabilir; bunlar icin-

de dogum kontrolinde basarisizhga yol acan oral dogum kontrol haplar1 bulunmaktadir. Tam olma-
yan dogum kontroliiniin ipucu olan klinik isareti nedir?

Lekelenme, tarzinda kanama, tam olmayan dogum kontroliiniin gostergesi olabilir.

O Fenitoinin biyoyararlanimi hangi formunda, cignenebilir tablette mi yoksa kapsiil formunda mu,
daha fazladir?

Fenitoin tablet(Infatabs). Fenitoin tablette, fenitoin sodyum kapsiilden yaklasik %10 daha fazla fenitoin var-
dir.

O  Benzodiazepinlerin status epileptikus tedavisindeki muhtemel mekanizmasi nedir?

Benzodiazepinler GABA reseptoriiniin allosterik agonistleridir. Ardindan baska bir antiepileptik, genellikle
fenitoin uygulanmahdir.

O Hangi antiepileptik hiponatremiye ve su retansiyonuna (SIADH) neden olur?

Karbamazepin

O Status epileptikusta kullanilan ilk i¢ ajan hangisidir?

Benzodiazepinler (diazepam, lorazepam), fenitoin (fosfenitoin), barbituratlar (fenobarbital, pentobarbital).

O Diplopi doz bagimh bir yan etkidir, hangi antiepileptik ilacin monoterapisinde maximum tolere
edilen dozu ayarlamada kullamlir?

Karbamazepin, fenitoin bu yan etkiyi olusturabilir, fakat bunu kullanmada sifir eliminasyon kinetigi give-
nilir dozu titre etmek icin yol gosterir.

O Hangi AEI'lar nobet kontrolinii kotiilestirir?
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Ceviri: Dr. Yasemin Bicer Gomceli

O Akam, voltaj ve rezistans arasindaki iliski nedir?

Akim, voltaj ile dogru orantili ve rezistans ile ters orantilidir. Bu, Ohm kurahdir (V = IR).

O Bir direnc-kapasitans devresinde zaman sabiti ile kastedilen nedir?

Akimin baslangi¢ degerinin %37’sine duismesi icin gereken stiredir.

O  1ki kayat elektrodu arasindaki alan boyunca saptanan elektriksel potansiyeldeki diismeye ne de-
nir?

Potansiyel farki.

O  Bir hacim iletkeni olarak, dipol degisim potansiyeli kaynaktan uzakhigin karesi ile ters veya direk
olarak m degisir?

Ters olarak. Bunun nedeni, elektriksel potansiyellerden; kaynaklandiklar: yerden daha uzak mesafede kayit
edilenlerin daha yakin kayit edilenlerden, daha kiciik amptitidde ve dusiik yiikselme zamanlarinda olma-

landir.

O Beyin ve kafatasindan hangisinin elektrik iletkenligi daha kotiidiir?

Kafatas1. Kemik kafatasimin iletkenligi beyin veya skalpin sadece yaklasik 1/80°i kadardr.

O Néronlarm istirahat membran potansiyeli yaklasik olarak nedir?

70 mV. Istirahat membran potansiyeli, iyonik konsantrasyon gradiyenti ve elektrik sarj potansiyellerinin her
ikisi tarafindan saglanir.

O Hiicre membranimin yalmzca bir tir iyona gecirgen olmasi ile sonuclanacak olan istirahat mem-
bran potansiyeli, bu iyon icin olarak adlandirilir.

Nernst potansiyeli.

O Aksonal membran kapasitansi iizerinde myelin kilif varhgimin etkisi, artirmak m1 yoksa azalt-
mak midir?

Azaltmaktir. Normal myelinli sinirlerde sicrayic iletimden dolay1, membran kapasitans: desarji icin daha az
akima ihtiyac vardir. Demiyelinizan hastaliklarda artmis membran kapasitansi akson iletiminde yavaslama-
ya yol acar.

O Hangi tip post-sinaptik potansiyel siklikla membrandaki potasyum veya klor kanallariin acil-
masi ile sonuclanir?
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Inhibitor post-sinaptik potansiyel(IPSP). Sodyum kanallarinin acilmasi siklikla membran depolarizasyonu
ve eksitatdr post-sinaptik potansiyel (EPSP) olusumu ile sonuclanir.

O Kortikal piramidal néronlardaki epileptik burstler hangi tip iyon kanah aracih olusur?

Yavas kalsiyum kanali.

O Noromuskiiler iletimde hangi norotransmitter yer almaktadr?

Asetilkolin. Presinaptik akson terminalinde sinaptik vezikiiller icerisinde paketlenir.

O Hangi iyon tipleri kas kasilmas siirecini tetikler?

Kalsiyum. Bu iyon sarkoplazmik retikulumdan salinir ve eksitasyon-kontraksiyon eslesmesini kolaylastiran
troponine baglanarak, aktin ve myozin arasindaki etkilesimi tesvik eder.

O Bir motor sinir terminalinden tek asetilkolin kuantumu salimina hangi tip potansiyel neden olur?

Minyatur son plak potansiyeli (MSPP).

O Hangi aksiyon potansiyeli daha yavas yayihm hizina sahiptir, kas veya sinir?

Kas lifleri, iletim hiz1 yaklasik 50 m/sn olan tist ekstremite motor sinirinin aksine aksiyon potansiyellerini
daha yavas olusturur, yaklasik 3 m/sn.

O Lambert-Eaton sendromu(LEMS) ile karsilastirlldiginda, myastenia graviste (MG) postsinaptik
membranda anatomik farklar nedir?

Postsinaptik membran, MG tablosunda duzlesmis iken, LEMS'de hipertrofiye olmustur.

O Ter bezlerinin postganglionik sempatik innervasyonu ile iliskili nérotransmitter hangisidir?

Asetilkolin. Bu, genellikle norepinefrin aracili olan postganglionik sempatik transmisyonun tek istisnasidir.
Otonom sinir sisteminde tium preganglionik sempatik ve parasempatik sinirlerin yan sira postganglionik pa-
rasempatik terminallerin nérotransmitteri asetilkolindir.

O Dijital sinyal islemesinde frekans f, 2f oldugunda, yeterli temsil icin minimum oérnekleme
frekansin gosteren teorem hangisidir?

Analog sinyalin dijitale donusttrilerek kayitlamasi yapilirken, giren sinyallerin belirgin distorsiyonundan
kacinmak i¢in gerekli olan minimum 6rnekleme frekansidir.

O Rastgele sinyallerin digital islenmesinde, n ortalama epok sayisi ise sinyal giiriiltii oram nedir?

Bir. Bu deger sinyal averajlama icin kayitlanan epok sayisinin tanimlanmasi ile biolojik sinyal uygunlugu-
nun diizeltilmesine izin verir; érnegin beyinsapi uyarilmis potansiyelleri gibi kiiciik sayida sinyaller icin cok
sayida ve duysal sinir aksiyon potansiyelleri icin daha az sayida.

O Hangi tip elektriksel EEG potansiyelleri icin geri-averajlama kullanilir?

Hareket-iliskili potansiyeller. Bu teknik, yiizeyel EMG ile kayitlanan hareketlerin ¢ncesindeki kortikal akti-
vitenin saptanmasina imkan saglar.
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Kevin R. Lee. M.D.

Ceviri: Dr. Ayhan Tekiner

O Travmatik beyin hasar geciren bir hemofili A hastasinda hangi tedavi kullamilmahdir?

Kriyopresipitat. Kriyopresipitatin faktor VIII kompleksi konsantrasyonu, taze donmus plazmaya gore daha
yuksektir.

O Beyin apsesine neden olan organizmalar icin lomber ponksiyonun tanisal sonuc verme diizeyi ne-
dir?

Yaklasik %20. Ventrikullere veya kortikal kenara yakinlik (BOS ile temas) sonuclar etkileyebilir.

O Bir internal karotid arter okliizyonunu akut olarak tekrar acma acisindan giivenli zaman arahg
nedir?

Yaklasik alt1 saat. Akut ve subakut fazlarda reperfiizyon hasari riski zamanla artar.
O  Cokmiis kafatas: fraktiirit tammm nedir?

Frakturlu kafatasinin i¢ tablasinin kalvaryumun komsu ic tablasinin derinliginden daha fazla yer degistir-
mesidir.

O “Hangman fraktiirleri” genellikle kuadriplejiye neden olur mu?

Hayir. Genellikle bir miktar yer degistirme olsa da, bu laminar C2 kiriklarinda genellikle C2'nin C3 tizerine
onemli yer degistirme veya bas1 yoktur.

O Hangi arterin laserasyonu bir epidural hematomun en sik nedenidir?

Orta meningeal arter. Bu durum genellikle kafatas: fraktiriyle iliskili olarak olusur.

O Akut subdural hematomun en sik gériilen patolojisi nedir?

Kortikal ytizey venlerinde koprit olusumu bozulmasi. Diger nedenler arasinda kortikal konttizyon veya la-
serasyon vardir.

O  Siddetli travmatik beyin hasarmin tanimi nedir?

Glasgow Koma Olcegi Skoru < 8. Orta derece 9-12 ve hafif 13-15 olarak dustnular.

O  En disitk Glasgow Koma Olgegi skoru nedir?

Uc. Motor cevap yok. goz acilmasi yok. verbalizasyon yok.

O Beyin mevcut kardiyak cikti. glukoz ve oksijenin yaklasik yiizde kacim1 kullanir?

Birim zamanda ttum viicut tarafindan kullanilanin %15-20’si.
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O Serebral kan akisi otoregiilasyonu hangi serebral perfiizyon basinci (CPP) degerinin altinda
bozulur?

40-50 mm Hg. CPP = MAP-ICP. burada MAP ortalama arteriyel basin¢ ve ICP intrakraniyal basinctir.

O > 40 mm Hg bir intrakraniyal basin¢ daima élimciil midir?

Hayir. Bu duruma 6rnek olarak psodotiimor serebri durumu bulunup, énemli norolojik disfonksiyonu ol-
mayan veya cok az olan hastalar verilebilir.

O  Siddetli travmatik beyin hasarindan sonra bir hastaya ne siireyle nobet profilaksisi verilmelidir?

Yedi gun. Bu siireden sonra profilaksinin risk/fayda oran: artar; etkili ajanlar arasinda fenitoin ve karbama-
zepin vardir.

O Kraniyotomiden sonra postoperatif menenjit insidans1 nedir?

Yaklasik %0,3-0,5. Cogu vakada ameliyat zamaninda dogrudan bulasmadan veya yara enfeksiyonunun me-
ninkslere yayilmasina sekonder olarak olusur.

O  Beyin apselerinin cogu hayatin hangi evresinde olusur?

11k yirmi yil. Muhtemelen bu yas grubundaki hastalarin orta kulak ve sintis enfeksiyonlarina yatkinhg: (ye-
rel yayilma) ve konjenital kalp hastaligina sekonder olarak (hematojen yayilma).

O  Serebellar apsenin norolojik bulgular: nelerdir?

Lezyon tarafina bakarken horizontal nistagmus. ipsilateral dismetri ve ataksi.

O Kontrast madde tutan bir lezyonun ortasinda disitk sinyal siddeti bulunmas1 timérit apseden
ayirir mi?

Hayir. Bir apse veya gliomun merkezi nekrotik hale gelebilir ve bu nedenle lezyon BT tarama veya MRG’de
kontrast madde tutmayabilir.

O  Serebral apseler cerrahisiz tedavi edilebilir mi?

Evet. Uygun antibiyotiklerle tibbi tedavi, cap1 < 2,5 cm olan bircok lezyonu tedavi edebilir.
O Beyin apsesi icin antibiyotik tedavisi siiresi onerisi nedir?

Uygun intravenoz antibiyotiklerle alt1 ila sekiz hafta.

O  Tolosa-Hunt sendromu nedir?

Superior orbital fissir ve kavernoz sintisin idiyopatik granillomatdz enflamasyonu. Hastalar genellikle ag-
il oftalmopleji (kraniyal sinir III. IV ve VI) ile gelir ve/veya ekzoftalmi veya kemozis olabilir.

O Superior sagital siniis trombozuna sekonder hemorajik venéz enfarktiisit olan hastalarda antiko-
agiilasyon kontrendike midir?

Hayir. Sints cevresinde kanamaya bakmaksizin baslangicta tercih edilen tedavidir.



PEDIATRIK NOROLOJI

Dr. Deborah Lee, M.D., Ph.D.
Ceviri: Dr. Dilek Yalnizoglu

O Beyin gelisiminin ana asamalar1 nelerdir, ne zaman meydana gelirler ve hangi klinik anormallik-

ler goriilir?

1. Noriilasyon 3-7. gestasyon haftalarinda olusur ve primitif noral tiipun formasyonu ile sonuglanir.

2. Norulasyonun olmamasi anensefaliden spina bifidaya uzanan noral tup defektlerine yol acar.

3. Noral proliferasyon 2-4 aylik gestasyonel yas arasinda olusur ve defektler hem makrosefali hem de mik-
rosefali ile sonuclanabilir.

4. Noral migrasyon 3-5 aylik gestasyon yasinda olusur; anormallikler lizensefaliye, paki- ve polimikrogriye
ve noronal heterotopilere yol acar. Organizasyon 5 aylik gestasyonel yastan baslayip post-natal donem-
de yillar boyu devam eder ve defektler daha cok mental retardasyona neden olur.

5. Miyelinizasyon dogumdan baslayip post-natal dénemde yillarca devam eder; bu sendromlar iyi tanimlan-
mamistir.

O Prematiir bebekte intraventrikiiler hemorajiden en fazla etkilenmesi beklenen beyin bolgesi nere-
sidir?

Germinal matriks.

O Periventrikiiler hemoraji sonrasi bebeklerde en sik goriilen motor defisit nedir?

Spastik dipleji. Bacaklar1 kontrol eden motor noronlardan bilgi tasiyan aksonlar ventriktlin en yakinindan
gecen lifler oldugu icin bunlar en fazla etkilenir ve spastik diplejiye yol acar. Ust ekstremiteler de, genellik-
le daha hafif derecede olmakla birlikte, etkilenebilir.

O Kernikterusta goriilen klasik tetradi hangi semptomlar olusturur?

Koreoatetoz, superntikleer oftalmopleji, sensorindral isitme kayb1 ve enamel hipoplazisi.

O  Dogum sonrasi goriilen brakial pleksopatinin iki klasik formu hangileridir?

Erb paralizisi, omuz traksiyonuna bagl gerilme nedeniyle tst pleksusun (C5 ve C6 kokleri) hasarlanmast
sonucu ortaya cikar. Bu en sik gorilen formdur ve kolun “waiter’s tip” pozisyonu almasina neden olur.
Klumpke paralizisi abditksiyondaki 6n kola traksiyon sonucunda ortaya ¢ikar, asag1 pleksus hasarma ve ya-
kalamanin kaybolmasina neden olur.

O  Fétal alkol sendromunda en sik goriilen néropatolojik bulgu nedir?

Leptomeningeal glionoronal heterotipiler ile asir1 néronal migrasyon.

O Term bebekte hipoksik iskemik ensefalopatide beynin hangi alanlar: en fazla etkilenir?

Korteks, ozellikle hipokampus ve bazal ganglionlar.

O Bazal ganglionlarda asfiksi sonrasi ge¢c donem degisikliklerini hangi terim anlatir?
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Hasar perinatal donemde olusmakla birlikte ilk bir yasin sonunda gelisen status marmaratus. Noronal ka-
y1ip, gliozis ve hipermyelinizasyon icerir; bu da bazal ganglionlara mermerlesmis goruntm verir.

O Arnold-Chiari malformasyonun 4 tipi nelerdir?

Tip I'de serebellumun alt kisminin asagiya dogru yer degistirmesi vardir. Siringomiyeli ile birlikte olabilir.
Esas olarak adolesanlarda hidrosefali veya siringomiyeli ile ilgili semptomlarla ortaya ¢ikar.

Tip II daha agirdir ve meningomiyelosel ile birliktedir. Yenidoganlar hidrosefali ve miyelomeningosel ile gelir.
Tip III ensefalosel ile birliktedir, tip I ve II'nin analogudur.

Tip 1V serebellar hipoplaziyi icerir ama spinal malformasyonlarla iliskili degildir. Chiari'nin orijinal tanimin-
da yer almakla birlikte ayn1 mekanizma nedeniyle olusmadig: dustnilmektedir.

O Lizensefalinin iki tipi nelerdir?

Tip I lizensefali veya Bielschowski tipi kalin dort tabakali korteksi icerir. Dar alin, uzun filtrum, yukar1 do-
ntik burun kanatlari, retrognatizm, parmak anomalileri ve retinada asir1 damarlanma ile karakterize bir
kromozom anomalisi (17p-) olan Miller-Dieker sendromunda goruliir.

Tip II lizensefali ya da Walker tipi ince tabakasiz korteks icerir. Bu tip lizensefalide genellikle kas tutulumu
vardir (Fukuyama tipi muskiuler distrofi).

O  Aicardi sendromu nedir?

Aicardi sendromu sadece kiz cocuklarda gorilur. Korpus kallozum agenezisi, infantil spazmlar ve karakte-
ristik goz lezyonlar1 (koryoretinal lakiin) icerir.

O Nérofibromatozisin iki ana formu nedir?

Tip 1 (NF1), von Recklinghausen hastaligi veya periferal norofibromatozis, “café-au-lait” lekeleri, norofib-
romalar, pleksiform noérofibromalar, iris hamartomalar (Lisch nodulleri), optik gliomalar ve kemik lez-
yonlarini icerir. 17. kromozomdaki bir genin mutasyonuna baghdir ve butiin nérofibromatozislerin
%85’ini olusturur.

Tip 2 (NF2), santral norofibromatozis, VIIL. kranial sinirin timorlerini icerir ve geni 22. kromozomdadir.

O Tuberosklerozun ana intrakranial lezyonlar nelerdir?

Tuberler, subepandimal noduller, subepandimal dev hiicreli astrositomalar.

O TS ile birlikte olan kardiyak anomali nedir?

Rabdomiyomalar sttt cocugunda gorilir, hastalarin '/, inde kalp yetmezligi ve olime neden olacak kadar
buytk olabilir. Genellikle spontan rezoltisyona ugrar.

O 1S ile birlikte olan bobrek lezyonlar: nelerdir?

Anjiomiyolipomalar ve renal kistleri icerir.



UYKU BOZUKLUKLARI

Sarah T. Nath Zallek, M.D.
Ronald D. Chervin, M.D., M.S.

Ceviri: Dr. Gulnihal Kutlu

O Birlesik Devletlerde obstritktif uyku apnesinin prevalans: nedir?

%3. 30-60 yas aras1 kisilerde, erkeklerde yaklasik %4 ve kadinlarda %2 obstruktif uyku apnesi sendromu go-
rular

O Narkolepsi prevalansi nedir?
Yaklasik 0.05-1/2000

O Narkolepside hangi HLA tipi siklikla pozitiftir?

HLA D2R2 Daw > %90 pozitiftir, fakat normal popuilasyonda bu oran %25tir.

O Narkolepsinin major semptomlarim tarifleyiniz.

Asin guinduz uykululuk hali (uyku ataklar).
Katapleksi.

Hipnojenik haltsinasyon.

Uyku paralizisi.

halb ol e

O Katapleksi nedir?

Narkoleptik semptomlarin dorlusii; katapleksi (gtilme, stirpriz veya kizginlik gibi emosyonel bir olay: taki-
ben direnme giictintin kaybidir), hipnojenik halusinasyonlar, uyku paralizisi ve uyku ataklaridir. Bununla
beraber, katapleksi hari¢ diger tum semptomlar obstruktif uyku apnesi ve asir1 gtindiz uykululuk haline ne-
den olan diger bozukluklarda da gorulebilir.

O  Genellikle hangi yas grubunda narkolepsi semptomlar1 baslar?

12-19 yaslar arasinda. Narkolepsi genc cocuklarda da tanimlanmistir ve siklikla yillarca teshis edilemez.

O Medikasyon disinda narkolepsili bir hastaya yardimc olabilecek yaklasimlar nelerdir?

Narkoleptikler oldukca duzenli uyku programlarindan faydalanirlar; giin icinde programlanmis uyuklama-
lar ve narkolepsi destek gruplari.

O Katapleksi tedavisinde faydal olan medikasyonlar nelerdir?

Fluoksetin gibi selektif serotonin geri alim inhibitorleri sikhikla kullanilir. Trisiklik antidepresanlar da fay-
dalidirlar. Sodyum Oksibat (gama hidroksibutirat) katapleksiyi etkili bicimde tedavi eder ve ayrica narko-
lepsi de uykululugu azaltir.

O 47 yasinda erkek hasta iste uyamik olamamaktan sikayetci ve isini kaybetme tehlikesi var, ciin-
ki toplant1 sirasinda supervizorii varken, ani uykuya dalyordu. Araba siirerken dalgmh yiiziinden,
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cok defa az kalsin kaza yapiyordu. Hasta gecede 7-8 saat uyuyordu, fakat daha fazla uyusa da uyan-
diginda uykusunu almis goriniimii yoktu. Esinin dedigine gore gece siirekli yitksek sesle horluyordu,
fakat uyku sirasinda solunumunun durduguna sahit olmamisti. Bu hasta hala obstriiktif uyku apne-
si olabilir mi?

Evet. Yatak esinin uyku sirasinda apneyi gozlemlemesi uyku apne varhiginin stiphesini oldukca arttirmasina
ragmen, hastalarda gozlemlenen apnenin olmamas: bu hastalarda siktir ve yatak esinin fark etmesine veya

diger faktorlere baglhdir.

O Bununla ilgili sormaniz gereken diger semptomlar nelerdir?

Obstruktif uyku apnesi olan hastalar noktirnal refli, geceleri asir terleme, noktitiri, kuru agiz veya uyan-
mada bogaz agrisi, sabah basagrisi, hafiza veya konsantrasyon bozukluklari, otomatik davrams epizodlar ve
libido azalmas1 ya da impotansa sahip olabilirler.

O Bu hastalarda nérolojik muayene nicin 6nemlidir?

Pek cok norolojik durumun obstriiktif uyku apnesi olusturmada risk tasidigina inanilir. Bu durumlar; belki
de en stk myotonik distrofi, poliomyelit ve periferik noropati gibi noromuskiiler bozukluklar kapsar.

O SDB’nin varhgi, NMD (néromuskiiler hastaliklar) da hangi oranda gosterilebilir?

%44

O Bu hastalarda genel muayenenin ézellikleri nelerdir?

Ozellikle kilo ve boy, boyun cevresi, oral muayene ve kalp ve akcigerlerin muayenesi onemlidir. Agiz ve bo-
gazin inspeksiyonu, buyiik uvula, ynmusak damagin asagida olmasi, buytik tonsillerle veya diger asir1 do-
kularla orofarenksin kalabalik olmasi, farengeal mukozada 6dem (uyku sirasindaki travmaya sekonder),
yuksek arkl ve dar sert damak, kiiciitk cene, dilde biiytime, cenenin geride olmas: ya da tikanmaya neden
olan diger nedenleri kapsayan hava yolunu daraltan ve obstruktif uyku apnesi riskini arttiran nedenler
onemlidir.

O Eger hastada altta yatan herhangi bir norolojik bozukluk yokken, obstriiktif uyku apnesi tanisi
konulursa, nasil bir tedavi uygulanir?

Nasal stirekli pozitif hava basinci (CPAP) tedavide en 6nemlidir. Cerrahi girisimler, oral gerecler, medikas-
yon (trisiklik antidepresanlar) ve davranis tedavisi diger uygun tedavi yaklasimlardir.

O Nasll bir uyku pozisyonunda uyku apnesi genellikle kotilesir?

Supin: Dilin bogaza dogru kacma olasiligi daha fazladir.

O REM uykudaki ne gibi degisiklikler major depresyonla iliskilidir?

REM uykusunun latans: azalir (tipik olarak bir saatin altindadir) ve en uzun REM periyodu gece sonundan
daha ziyade uykunun baslangic donemindedir. REM de saatlik goz hareketleri sayis1 (REM density) artabi-

lir. REM uykunun non-REM uykuya orani artar.

O Polisomnografi sirasinda, uyku evrelerini saptamada hangi kayitlamalar gereklidir?

EEG, EOG (elektrookulogram) ve yiizeyel EMG uyku evreleri icin kullanilir.



SPINAL KORD HASTALIKLARI

Henry J. Kaminski, M.D.
Sandra Kuniyoshi, M.D., Ph.D.
Igor Ougorets, M.D.
Robert L. Ruff, M.D., Ph.D.

Ceviri: Dr. Basak Karakurum Goksel

O  Omuz ve sirtta agr1 ve 1s1 duyusunun kaybi ile beraber ellerde ve kollarda pozisyon duyusunun
korundugu bir hasta. Bisepsler bilateral atrofik ve fasikiillasyon mevcut. Bacak kuvveti ve duyusu nor-
mal. Bu kinik prezentasyon anotomik olarak hangi alana lokalizedir?

Servkal spinal kordun santral bdlgesine (sentral kord sendromu). Agr ve 1s1y1 tastyan spinotalmik traktu-
sun caprazlasan lifleri tutulmustur. Lezyon anteriora dogru genislemis, anterior horn motor néronuna dog-
ru yayilmistir. Posterior kolumna korunmustur.

O Bu sendromun nedenleri nelerdir?

Santral kord sendromunun en sik nedenleri syringomyeli, intramedller kord timorleri ve travmatik hipe-
rekstansiyon hasarlaridir. Arteriovaskiiler malformasyonlar da ortaya ¢ikabilir. Cok nadiren intrameduller
apselerde gelisebilir.

O Agr1 ve uyusuklugun eslik etmedigi yiiriime giicliigii sikayeti olan bir hasta. Muayenede ayak par-
maklarmda pozisyon duyusu ve vibrasyon kaybi, bilateral bacak spastisitesi ve Babinski isareti dik-
kat cekmektedir. Hangi tamilar diisitnillmelidir?

Bu bir posterior kolumna ve kortikospinal trakt sendromudur. Spinal kordun Vitamin B12 eksikligine bag-
11 subakut kombine dejenerasyonu, HIV enfeksiyonuna bagh myelopati ve posterior kolumna basist dusti-
nilmelidir. Servikal spondilozis ve servikal disk protruzyonu gibi cerrahi lezyonlar da goz éntunde bulun-
durulmalidir. Metastatik tiimorler gibi kitle lezyonlar1 dasuntlmelidir.

O Bu hastanin sirttan asag1 dogru bazen kollara da yayilan elektrik sokuna benzer duyusu var. Bu
semptom nasil isimlendirilir?

Lhermitte fenomeni. Bu semptom genellikle multipl sklerozisle beraberdir, ama servikal spinal kordun kom-
presif lezyonlarinda veya radyasyon myelopatisinde veya kronik meningeal inflamasyonda da ortaya cikabilir.

O  Amyotrofik lateral skleozisde idrar veya fekal inkontinans olmaz. Bunun nedeni hangi sakral
kord néronlarinin korunmasidir?

Onuf nukleusu

O Tim ektremitelerinde spastisite, hiperrefleksi ve bilateral Babinski isareti olan hasta. Muayene-
de sadece dilde fasikiillasyon vardi. Hangi tamlan disinirsiiniiz?

ALS mutlaka dustnilmelidir. Muayene kafatasi tabaninin lezyonlar ile uyumlu ve ozellikle kranioservikal
bileskeye dikkat etmek icin kranial MRI yapilmalidir. Tumorler (menenjiomlar, clivus kordomalari, metas-
tazlar), atlantoaksiyal subluksasyon, syringobulbia ve Chiari malformasyonlar gibi duzeltilebilir lezyonlar
dasunulmelidir.
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O Adamkiewicz arteri hangi alam besler? Bunun klinik anlami nedir?

Adamkiewicz arteri alt midtorasik ve lumbosakral spinal kordun anterior parcasini besler. Bu arter tarafin-
dan beslenen alan hastalar arasinda oldukca degiskendir. Arterin beslenme alani siklikla aort diseksiyonu
veya aortik cerrahinin komplikasyonu sirasinda tutulur.

O Komplet transvers myelopatinin cerrahi olarak tedavi edilebilir lezyonlar1 nelerdir?

Travma veya metastatik timorler, hematomlar, apse veya diskler gibi epidural kitle lezyonlari.

O Komplet transvers myelopatinin cerrahi olmayan lezyonlar: nelerdir?

Transvers myelopati, multipl sklerozis, paraneoplastik ve postenfeksiyoz etyolojiler.

O  Ekstra ve intramediiller lezyonlar nasil ayirt edilirler?

Ekstrameduiller lezyonlar, assendan paternde sensoryel bozukluk, radikiiler agri, erken uzun trakt bulgula-
r1ile beraberdir. Aksine intrameduller lezyonlarda hastaligin seyrinde agrisiz uzun trakt bulgular: hastahgin
ge¢ doneminde ortaya cikar, ama lezyon seviyesinde fasikulasyon ve atrofi daha sikur.

O Hasta acil servise orta-gogiis asagisinda bilateral duyusal kayip, idrar ve fekal inkontinans ve pa-
rapleji ile gelmistir. Bacaklar arefleksik ve hipotonik. Bu durum nasil isimlendirilir ve zamanla seyri
nasil olur?

Spinal sok. Genellikle 3-4 hafta icinde hiperrefleksi, spastisite ve patolojik refleks gelisir.

O Eger hastada agrili sert boyun, brakiyalji, elde uyusukluk ve spastik alt ekstremiteye bagh yirii-
yiiste dengesizlik varsa muhtemel tanmmiz nedir?

En sik rastlanan nedeni myelopatinin eslik ettigi servikal spondilozisdir. Servikal kanalda metastatik epidu-
ral kanser ve apse her zaman akla gelmelidir.

O 50 yasm istiinde ne kadar hastada nérolojik sikayet olmadan servikal spinal kanalda daralma-
nin radyolojik kamtlan vardir?

Yaklasik %75.

O Radyolojik anormalligi olan hastalarin ne kadar kok ve kordun tutulumunun fizik bulgularmi
gosterir?

Bunlarin yaklasik yarisi.

O Hasta size hiperrefleksi ve fasikiilasyon ile prezente oluyor. ALS disinda hangi tamlan diisiiniir-
siniiz?

Servikal spondilozis, spinal kord neoplazmasi, sirinks, poliradikiilonoropati ve agir metal zehirlenmesi

O  Servikal spondilozisi diisiindiirmesi icin lateral spinal radyogramda servikal spinal kanal ne ka-
dar daralmahdur.

<10 mm.

O Radyolojik servikal spondilozisi oldugu bilinen bir hasta dengesizlikten sikayet etmektedir. Mu-
ayenede pozisyon duyusu kaybi ve derin tendon refleksi yoklugu saptanmistir. Neleri disiniirsiiniiz?



EPILEPSI

William O. Tatum IV, M.D.
Ceviri: Dr. Giilnihal Kutlu

O Paroksismal depolarizasyon sifti nedir?

Epilepsinin deneysel modellerinde, PDS inhibisyonu takip eden néronal patlamada olusan aksiyon potansi-
yeli ile iliskili ekstraseluler spike larla intraseltler spike’larin korelasyonudur.

O  Kindling nedir?

Kindling, ard sira elektrik ve kimyasal olarak uyarimiyla olusan spontan nobetlerin goruldugu bir hayvan
modelidir.

O  Sekonder epileptogenez nedir?
Kronik fokal epileptojen alanin uzak alanlarda epileptiform desarjlar ve nobet olusturabilmesidir.
O  Ayna fokus nedir?

Primer epileptojen alanin kontralateralinde ve homotopik alaninda olusan korteksin bagimsiz epileptojenik
alanmidir.

O Epileptik nobetlerin ana iki smifi nedir (ILAE’ye gore)?

Parsiyel nobetler basit parsiyel nobetler veya auralar (bilincin korundugu) veya kompleks parsiyel nobetler
(bilincin bozuldugu) olarak iki alt gruba ayrilir. Jeneralize nobetler ise konviilziv ve non-konvulziv olmak
tizere incelenir. Nonkonvulziv form absans (tipik ve atipik), myoklonik ve atonik gibi diger minor motor
nobetleri kapsar. Konviilziv nobetler ise tonik-klonik (primer veya sekonder jeneralize), tonik veya klonik
gibi major motor olaylar kapsar.

O Absans nébetleri (petit mal) kompleks parsiyel nobetlerden (KPN) ayiran 6zellikler nelerdir?
Absansin tersine, KPN’lerde aura mevcuttur, daha uzun siirelilerdir, kompleks otomatizmalar ve post iktal
donemde konfiizyon vardir. EEG’de; KPN'lerde fokal dikenler ve absanslarda jeneralize diken dalga desarj-
lar saptanir.

O Pek cok KPN nereden kaynaklanir?

Cogu KPN temporal lobdan baslar. Temporal nobetlerin pek cogu ise mezial temporal yapilardan kaynakla-
nir. Temporal lobdan sonra KPN’lerde en sik rastlanan fokus frontal lobdur.

O  Epilepsi sikhig: nasildir?

Seksen yasina kadar yasayan hastalarda epilepsinin kiimilatif insidans hizinin %3.2 oldugu dustinilmekte-
dir. Yaklasitk %10 oraninda tek nobet ki, bunlarin %5’ini febril konviilzyonlar olusturur.

O  Kortikal gelisimde noéronal migrasyon sirasinda, néronlar kortekse dogru nasil goc eder?

Pek cok noron radial glia liflerine tirmanarak kortekse dogru goc eder. Ventrikiiler alandaki cogalan oncit
hiicreler immatir noronlar: olusturur ve immatiir ndronlar disa dogru iki yolla migrasyon gosterir.
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O Epileptik nobetlerin olustugu beyinlerde ana nérotransmitterler nelerdir?

Glutamat ana eksitator norotransmitterdir, gama-aminobutirik asit (GABA) ise beyinde baskin bir bicimde
inhibitor olarak ¢alisan bir norotransmitterdir.

O  Antiepileptik ilaclar (AEI) nérotransmitter modiilasyonu yoluyla nobet esigini yitkseltirler. AEI
larin mekanizmasim aciklaymiz

Pek cok mekanizma tamamiyla anlasilamamistir. Valporat, barbitiirat, benzodiazepin, gabapentine ve tiaga-
bin GABA aracili inhibitér mekanizmay: arturir. Fenitoin, karbamezapin ve lamotrijin eksitatuar nérotrans-
mitterlerin salinimim sodyumun hicre icine girisini sinirlayarak onler. Felbamat NMDA reseptorlerini blo-
ke eder, topiramat kainat reseptorlerini ve etostiksimit T tipi kalsiyum kanallarin1 bloke eder.

O GABA beyindeki primer inhibitér norotransmitterdir. GABA inhibisyonu nasil saglar?

GAB subtinitesi; GABA, benzodiazepine ve barbitiiratlara baglanir. Baglanmayla, klor kanallar1 acilir ve klor
hucre icine girerek membran hiperpolarizasyonu yapar ve inhibisyon saglanir.

O GABA reseptor kompleksi iizerine etki eden benzodiazepine ve barbitiiratlarin etkisi nasil ayrilir?

Fenobarbitaller GABA reseptor-klor kanal kompleksinin acik kalma stiresini uzatirken, benzodiazepinler ka-
nal acilma sikhigini arttirirlar.

O Linear ve non-linear eliminasyon kinetiklerinin arasindaki fark nedir?

Linear farmakokinetik doz orantili doz konsantrasyonu demektir. Non-linear kinetikte ise doz arttukca, doz
artimiyla orantisiz bir bicimde sabit bir seviye elde edilir. Fenitoin nonlinear kinetige sahiptir.

O  Uremi fenitoin diizeyini nasil etkiler?

Uremi fenitoinin proteine baglanma kapasitesini dustrtr ve daha yiiksek oranda serbest ilag fraksiyonuna
neden olur. Bu durum da terapatik total seviyeye ragmen klinik toksisite sebebidir.

O Cocukluk cagmin en sik goriilen idiopatik lokalizasyonla iliskili epilepsisi nedir?

Bening santrotemporal dikenli cocukluk cag epilepsisi (Rolandik epilepsi) genetik olarak yasa bagiml bas-
langic1 olan ve spontan remisyon gosteren bir epilepsidir.

O Absans epilepsili hastalarinin akrabalarinda klinik nébetle veya nobetsiz gorilen en sik EEG
anormallikleri nelerdir?

Diken dalga paterninin yasa bagh olarak penetransi %40’lara kadar ulasabilir. Sadece bu EEG anormalligi go-
rilen akrabalarin beste birinde, klinik olarak belirgin jeneralize epilepsi mevcuttur.

O Juvenil myoklonik epilepsi sendromunda ila¢ tercihiniz nedir?

Valproik asit myoklonik, absans ve tonik-klonik nobetlerin %85’inden fazlasinda etkilidir. Tedavi tipik ola-
rak omtr boyudur. Lamotrijin etkili olabilir. Karbamezapin/Fenitoin absanslar1 kottlestirebilir.

O Neler Lennox-Gestaut sendromu (LGS) diisiindiiriur?



KALITSAL METABOLIK HASTALIKLAR

John K. Fink, M.D.
Peter Hedera, M.D.
Ceviri: Dr. Dilek Yalmzoglu

O Gaucher hastahg prototipik bir lizozomal depo hastahgidir. Gaucher hastalig tip I, II, III ara-
sindaki klinik farklar nelerdir.

Gaucher hastalig: tip I, I ve 1II'te hepatomegali ve osteoproz vardir.

Gaucher hastalig: tip I sinir sistemini tutmaz.

Gaucher hastahg tip II yasamin ilk birkac yilinda 6liime sebep olan hizli ilerleyen psikomotor bozulma ile
karakterizedir.

Gaucher hastalig: tip III yavas horizontal sakkadik goz hareketleri ve cocukluk-addlesan baslangich progre-
sif demans ve myoklonus gosterir.

O Metabolik bozukluklarin anlasilmasinda bir cerceve esastir. Asagidaki kavramsal kategoriler
yardimadir. Her kategori icin en az 3 hastalik séyleyiniz.

e Lizozomal depo hastaliklar

e Peroksizomal bozukluklar

e Aminoasit metabolizma bozukluklar:

e Mukopolisakkaridozlar, mukolipidozlar ve iliskili bozukluklar.

e Karnitin siklus bozukluklar:

¢ Ure siklus bozukluklar

e Mitokondriyal bozukluk ve laktik asidozisle iliskili bozukluklar

e Lokodistrofi

¢ Glikojen depo hastaliklar ve glilkoz metabolizmasi ile ilgili bozukluklar

Lizozomal depo hastaliklan
GM1 gangliozidozis

GM2 gangliozidozis

I-cell hastaligy

Gaucher Hastalig: tip 1, 11, 111
Niemann-Pick hastalig1 tip A, B, C
Farber hastaligi

Metakromatik lokodistrofi

Krabbe hastaligi

Fabry hastaligi

Peroksizomal bozukluklar
Adrenolokodistrofi

Neonatal 1okodistrofi Infantil

Peroksizomal Acil-CoA oksidaz eksikligi
Adrenomiyelondropati

Refsum hastahg

Peroksizomal 3-Oksoacil-CoA tiyolaz eksikligi
Zellweger sendromu

Hiperpikolik asidemi

Amino asit anormallikleri (6rnekler)

265



266 NOROLOJI SINAVLARA HAZIRLIK KAYNAGI-BOARD REVIEW

Hartnup hastaligt

Histidinemi

Fenilketontiri

Glutarik asidiri

Akca agac surubu idrart hastaligi ‘Mapple syrup urine disease’
Tetrahidrobiyopterin eksikligine bagh hiperfenilalaninemi

Karnitin siklus bozukluklar:

Primer karnitin transport sistem eksikligi
Karnitin- acilkarnitin translokaz eksikligi
Karnitin palmitoil transferaz I eksikligi
Karnitin palmitoil transferaz II eksikligi

Ure siklus bozukluklar
Karbamoil-fosfat sentetaz

Ornitin transkarbamilaz
Arjininosuksinat liyaz
N-Asetilglutamat sentetaz

Arjinaz eksikligi

Arjininosiiksinat sentetaz (sitrullinemi)

Mitokondriyal bozukluklar

Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz, ve inme benzeri ataklar (Mitochondrial encepaholopathy, lactic
acidosis, and stroke-like episodes-MELAS)

“Ragged red” lifli miyoklonus epilepsi (Myoclonus epilepsy with ragged red fibers-MERRF)

Leigh hastalig

Kearns-Sayre sendromu

Leber’in herediter optik noropatisi

Noropati, ataksi ve retinitis pigmentoza (NARP)

Lokodistrofi
Pelizaus-Merzbacher hastalig
Adrenolokodistrofi
Metakromatik lokodistrofi
Krabbe hastaligi

Aleksander hastaligi

Glikojen depo hastaliklar:
Tip I: glukoz-6-fosfataz eksikligi (Von Gierke)

Tip IV: “brancher” enzim eksikligi (Andersen)

Tip VII: fosfofritktokinaz eksikligi (Tarui)

Tip II: asit maltaz eksikligi (Pompe)

Tip V: kas fosforilaz eksikligi (Mc Ardle)

Tip VIII: fosforilaz kinaz eksikligi

Tip III: “debrancher” enzim eksikligi (Cori-Forbers)
Tip VI: karaciger fosforilaz eksikligi

O Asagidaki lizozomal depo hastahiklarindaki enzim eksikliklerini belirtiniz:
e Gaucher hastahg tip 1, II, ve III
e Krabbe hastalign

e Tay Sach hastahig:

e Sandhoff hastahg:

e Fabry hastahg

e Metakromatik lokodistrofi

e Niemann-Pick hastahg, Tip A

e Niemann-Pick hastahg, Tip B

e Niemann-Pick hastahg, Tip C

e I-cell hastalig
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Peter Hedera, M.D.
Ceviri: Dr. Dilek Yalmzoglu

O  Genetik “imprinting” terimini tammmlaymiz; 3 érnek veriniz.

Genetik “imprinting” hastalig1 geciren ebeveynin cinsiyetine bagh olarak fenotipik varyasyona karsilik gelir.

Genetik “imprinting” érnekleri Prader-Willi ve Angelman Sendromu; Huntington hastalig1 ve myotonik dis-

trofidir.

1. Proksimal 15q delesyonlarini annelerinden kalitlayan vakalar genellikle Angelman fenotipi gosterirler.

2. Proksimal kromozom 15q delesyonlarini babalarindan kalitlayan vakalar genellikle Prader-Willi fenoti-
pi gosterirler.

3. Genetik “imprinting” icin diger 6rnekler infantil myotonik distrofi (genellikle anneden kalitlanir) ve Ju-
venil Huntington hastaligidir (genellikle babadan kalitlanir).

O Genetik antisipasyonu tanimlaymz.

Genetik antisipasyon yeni nesillerde semptomlarin daha erken yaslarda baslamasi ve semptomlarin daha agir
seyretmesi anlamina gelir.

O  Genetik penetransi tammlayimz. inkomplet genetik penetrans gosteren sik goriilen iki otozomal
dominant bozukluk érnegi veriniz.

1. Genetik penetrans: Belli bir gen mutasyonunu kalitimsal olarak almis olan bireylerin bu gen mutasyonu-
na ait klinik bulgular1 hangi siklikla gosterdikleridir. Mutant geni alan bireylerin hepsi semptomlar: gos-
teriyorsa genetik penetrans tamdir (%100). Mutant geni almis bireylerin bazilar etkilenmemis ise gene-
tik penetrans inkomplettir (%70). Genetik penetrans tipik olarak yasa bagimlidir: Bireyler genellikle bel-
li bir yasin altinda asemptomatiktir.

2. Charcot-Marie-Tooth tip 1 (otozomal dominant herediter motor sensori noropati tip I) ve otozomal do-
minant torsiyon distonisi inkomplet genetik penetrans ile karakterizedir. Bu bozukluklarda ve inkomp-
let genetik penetrans ile karakterize diger bozukluklarda, hastalik etkilenmemis bireylerden gecirilmis
olabilir.

O  Genetik heterojeniteyi tanimlayiniz. iki 6rnek veriniz.

1. Genetik heterojenite, allelik olmayan (farkl lokuslarda bulunan) genlerin mutasyonu sonucunda belli
bir klinik sendromun ortaya ¢ikmasidir.

2. Klinik olarak benzer sendromlar olan otozomal dominant spinoserebellar ataksi (SCA) en az 8 farkli gen-
deki mutasyonlara bagh olarak ortaya cikabilir. Aymi sekilde Charcot-Marie-Tooth tip I en az 3 farkli gen-
deki mutasyonlara bagh ortaya ¢ikabilir.

O Trinukleotit tekrarlar: nedir?

Trinukleotit tekrarlari, sitozin-adenin-guanin, CAG veya sitozin-adenin-guanin, CTG gibi uclu nukleotit
bazlaridir; CAG-CAG-CAG-CAG gibi uzun seriler seklinde tekrarlar, siklikla kisaltlarak yazilir (CAG30).
Trintkleotit tekrar ekspansiyonlar1 (trintikleotit tekrarlarinin sayisinda artis) insersiyonel mutasyonun bir
tipidir ve bircok kalitsal norolojik bozukluga neden oldugu bilinir.
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O  Trinukleotit tekrarlarinin mayotik instabilitesi ne anlama gelir?

Trinukleotit tekrarlari genomda oldukca sik ortaya cikar. Cogu trinukleotit tekrarlarinin miktar1 ebeveyn-
den cocuga stabil olarak gecer, ancak mayozis sirasinda (mayozis sperm ve yumurta olusmasi sirasinda olur)
trintikleotit tekrarlarinin miktar1 artabilir veya azalabilir. Ornegin Huntington hastaliginda sinirda CAG tek-
rar1 (n = 36) sahibi olan bir baba ¢ocuklarina, bu gende Huntington hastaligina sebep olmasi beklenen da-
ha genis CAG tekrar gecirebilir (6rnegin n = 44).

O Trinukleotit tekrar artisina bagh 10 hastalik adi sdyleyiniz. Bu birbirinden farklh hastaliklarda
ortak olan nedir?

1. Trinukleotit tekrar artisina bagh bozukluklar Frajil X sendromu, miyotonik distrofi, Huntington hastah-
81, dentatarubralpallilusiyan atrofi (DRPLA), spinoserebellar ataksi tipleri (SCA) LII, Il (Machado-Joseph
hastaligy), IV ve VI, Kennedy sendromu (X'e bagh spinobulber muskuler atrofi), ve Friedreich ataksi.

2. Trinukleotit tekrar artisina bagh bozukluklar genellikle genetik antisipasyon gosterir.

3. Hareket bozukluklari.

O Dogru/Yanhs: Parkinson hastalig: riski, birinci dereceden akrabalarinda Parkinson hastaligi olan
bireylerde anlamh derecede artar.

Yanlis. Her ne kadar bazi calismalar Parkinson hastalig sikliginin Parkinson hastalig olan bireylerin akra-
balarinda arttigin1 gostermisse de, bu bilgi Parkinson hastaliginin gelismesinde kalitimin (eger varsa da) sa-
dece kuctik bir rol oynadigl, daha genis hasta gruplarinda Familyal Parkinson hastalig1 olan bazi akrabala-
rin ortaya ¢ikmasi ile de uyumludur. Parkinson hastaligi olup olasi familyal Parkinson hastaligi olan aileler-
den gelmeyen bireylerde, akrabalarinda Parkinson hastaligi olma riski dusuktir.

O Erken baslangich familyal Parkinson hastaliginin molekiiler temellerini tarif ediniz.

‘Alpha-synuclein’ geni mutasyonlar1 erken baslangicli otozomal dominant Parkinson hastalig1 olan aralarin-
da akrabalik bulunmayan cesitli ailelerde tanimlanmstir.

O 8 yasindaki kiz ¢cocukta progresif yiritme giicliigit vardir. Dopaya cevap veren distoninin klinik
ve genetik ozelliklerini tanimlaymz.

Dopaya cevap veren distoni genellikle inkomplet genetik penetrans gosteren otozomal dominant bir bozuk-
luk olarak kalitlanir. Hastalik kadinlarda daha siktir. Cocukluk caginda (ortalama 7 yas) baslar, vakalar
ayaklarinda baslayip bacaklarimi ve tist ekstremitelerini tutan progresif distoni gosterirler. Dopaya cevap ve-
ren distoni genellikle gun icinde énemli dalgalanmalar gosterir: bulgular sabahlar1 cok daha hafiftir ve gun
icinde siddeti artar. Dopaya cevap veren distoni disik doz levodopa, karbidopa replasman tedavisine cok
duyarhidir. Parkinson hastahigindan farkli olarak levadopa, karbidopanin terapotik etkinligi tolerans veya
ilac rezistansi gelismeden stirekli devam eder. Otozomal dominant dopaya cevap veren distoni, GTP-siklo-
hidrolaz genindeki mutasyonlara baghdir. Daha az olarak dopaya cevap veren distoni trozin hidroksilaz gen
mutasyonuna bagh otozomal resesif bozukluk olarak da kalitlanabilir.

O 20 yasinda iniversite égrencisinin agir depresyonu vardir. Noroleptik ilaclar recete edildikten

sonra bradikinezi ve distoni dikkati cekmistir. Wilson hastaliginin en sik goriilen baslangic bulgula-
r1 nelerdir?

Wilson hastaliginin en sik goriilen bulgularn dizartri ve bradiknezidir.

O Wilson hastaliginin tamisinda altin standart olan tanisal testler nelerdir?



NORORADYOLOJi

William W. Beckett, Jr., M.D.

Ceviri: Dr. Hasan Yigit

O Internal akustik kanaldan kaynaklanan ve tek tarafl sensénéral isitme kaybina neden olan bir
lezyon. Bu lezyon nedir ve hangi énemli sinir genellikle tutulmustur?

Akustik Schwannom, 8. kranial sinir.
O Kontrastlanan bir dural kuyruk ile iliskili olan, en sik ikinci serebellopontin kése tiimorit nedir?
Menenjiom.

O  Serebellopontin késenin en sik iiciincit kitlesini MRG’de BOS’a benzer sinyal nedeniyle bir arak-
noid kistten ayirt etmek zor olabilir. Bu lezyon nedir?

Epidermoid.
O Kanama egilimi olan baz1 tiimérleri séyleyiniz.
Melanom, renal hiicreli karsinom, koryokarsinom ve tiroid kanseri.

O Hangi cocukluk cag1 posterior fossa timoérit klasik olarak bir kist ile birlikte solid nodiile sahip-
tir ve prognozu nasildir?

Juvenil pilositik astrositom. Cerrahi ¢ikarma ile prognoz miikemmeldir.

O Geng eriskinlerdeki hangi posterior fossa tiimérit, jivenil pilositik astrositom ile benzer goriinii-
me sahiptir? Hangi sendrom ile iliskilidir?

Serebellar hemanjiyoblastom. Von Hippel-Lindau.

O  Eriskinlerde en sik primer infratentorial tiimoér nedir? Hangi sendromdur? Nérolojik olmayan ba-
z1 bulgular1 nedir?

Hemanjiyoblastom. Von Hippel-Lindau. Noérolojik olmayan bulgular1 polistemi, bobrek, pankreas ve kara-
ciger kistleri, bilateral renal hiicreli karsinom ve feokromasitomayi icermektedir.

O Kalsifiye olmaya yatkin baz1 intra-aksiyal tiumorleri soyleyiniz.
Oligodendrogliom, astrositom ve nadiren intraparankimal epandimom.

O  Posterior fossada tiimérii olan bir eriskin. Genel olarak, en olas1 tan1 nedir?
Metastaz.

O Koroid pleksus papillomunun eriskinlerdeki yerlesimi goz éninde bulunduruldugunda, en sik
nerede rastlanir?
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Dorduncii ventrikil. Cocuklarda en sik yerlesim lateral ventrikullerin trigonudur.
O Beyin sap1 gliomu icin ayirici tamida en énemlisi hangisidir?
Rombensefalit.

O Ugiincit ventrikiil anteriorunda foramen Monro diizeyinde kontrastlanmayan hiperdens (BT) kit-
le bityiik olasilikla nedir? Nasil prezante olur?

Kolloid kist. Prezantasyonlar aralikli bas agrisi, ani 6liim ya da tesadifen saptamayn icerebilir.
O  Suprasellar kitleler icin bir anmmsatic1 séyleyiniz?

SATCHMO

Sarkoid

Anevrizma/adenom/araknoid kist

Tuberkultim sella menenjiomu/teratom

Kraniofarenjiyom ve Rathke kleft kisti

Hipotalamik gliom, tiiber sinereum hamartomu, histiositozis (eozinofilik granilom)
Metastazlar, menenjiom

Optik sinir gliomwdiger (epidermoid, dermoid)

O Radyasyonla indiiklenen en sik titmér nedir?

Menenjiom.

O Menenjiomun yaygin olarak yerlestigi yerler nerelerdir?

Parasagittal, konveksiteler, sfenoid kanat, serebellopontin kdse, olfaktor oluk ve sfenoid planum.
O Menenjiomlarin yiizde kac kalsifiyedir?

%20.

O  Cocuklarda beyin omurilik sivisi1 ile yayilan baz1 tiumérleri soyleyiniz. Saptanmalar icin hangi
yontemler vardir?

Medulloblastom, epandimom, pinealom, koroid pleksus papillomu, retinoblastom, noroblastom, losemi ve
lenfoma. Saptama yontemleri gadolinyumlu MRG ve lomber ponksiyon ile beyin omurilik sivisi 6rnekleme-

sini icermektedir.

O  MRG’de eksta-aksiyal bir kitle yag doku ile benzer sinyal 6zelligine sahiptir. Bu ne olabilir ve
hasta genellikle asemptomatik midir?

Lipom. Hastalar genellikle asemptomatiktir ve saptanmasi tesaduftiir. Pantopaque benzer sinyal 6zelligine sa-
hip olabilir, ancak genellikle BOS boyunca dagilmis cok sayida damlacik seklinde gorulur.

O Beyine metastaz yapan santral sinir sistemi dis1 baz1 tiimoérleri soyleyiniz.
Akciger, meme, melanom, renal hiicreli karsinom, tiroid ve miisinz adenokarsinom.

O Primer santral sinir sistemi lenfomasi ile toksoplazmozis arasindaki farklilik goz éniinde bulun-
duruldugunda, potansiyel ayirt edici faktor nedir?

Toksoplazmozis genellikle epandimal yiizleri tutmazken lenfoma tutar. Cok sayida olma, toxoplazmoziste
daha siktir.
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O Hangi test myastenia gravis tamisinda altin standart olarak kabul edilir?

Asetilkolin resptor antikor (AChR Ab) titresi. Pozitif AChR Ab titresi, myastenia gravisli hastalarin %85’in-
den fazlasinda olusur. Bu test tan1 icin son derece spesifiktir.

O Myastenia gravisli hastalarda mevcut tedavi seceneklerinden en sik kullamlam hangisidir?

Antikolinesteraz ilaclar (6rnegin, Mestinon), tedavi edici plazma degisimi (TPE), kortikosteroidler (predni-
son ve Solu-Medrol), imuran, IVIg, siklosporin ve timektomi.

O Bozulmus néromuskuler iletimi en iyi gosteren elektrodiagnostik test hangisidir?

Tek lif EMG (SFEMG) bozulmus néromuskuler iletimin en duyarh gostergesidir.

O  Postsinaptik son plak potansiyeli (EPP) nedir?

EPP, motor sinirin depolarizasyonuna yanit olarak ortaya cikan asamali kas potansiyelidir ve sinaptik yarik
boyunca yayilan asetilkolin (ACh) serbestlesmesi sonucu meydana gelir. Kas tizerinde ACh ile Ach resep-
torlerinin etkilesimi, sodyum kanallarinin agilmasi ile kas mebraninda depolarizasyona neden olur.

O Myastenia gravis degerlendirilmesinde, ardi sira motor sinir uyarmmi hangi uyarim sikhgnda ya-
pimalidir?

Noromuskuler bileskede en biiyiik stresi 2 veya 3 Hz uyarim saglar ve bu nedenle bu uyarim hizlar1 anor-
malligi ortaya koymada en kullanishdir.

O Néromuskuler iletimde artmis viicut 1sisinin etkisi nedir?
Is1 artis1 noromuskiiler iletimi azaltir, myastenik hastalarda ates ile klinik kotulesmebununla aciklanabilir.

O Minyatiir son plak potansiyeli (MEPP) nedir ?

MEPP, spontan asetilkolin salinimin sonucu olarak kastan kayitlanan bir potansiyeldir. Igne EMG degerlen-
dirmesinde MEPP’leri, “son plak gurultiisi”niin nedenidir.

O Hangi néromuskuler hastalikta; igne EMG degerlendirmesinde, az miktarda son plak giiriltisit
goze carparken sinir potansiyelleri normaldir?

Myastenia gravis, ¢tinku asetilkolin reseptor sayist azalmisir.
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O “Myastenik kriz”in ézellikleri nelerdir?

Myastenia gravisli hastalarda akut néromuskuler yikim ile bulber veya solunum kaslarinda gucsuzlik, sid-
detli disfaji veya solunum yetmezligine neden olur. Gicsuzlik, antikolinerjik tedaviye yetersiz yamtldir.
Krizler siklikla enfeksiyon ve atesle iliskilidir, ama bariz bir neden olmaksizin da gelisebilir.

O Kolinerjik krizin 6zellikleri nelerdir?

Kolinerjik krizde akut gu¢stizlitk, antikolinesteraz tedavisi uygulamasi sonrasi gelisir. Bu gticstuzluk, nikoti-
nik belirtilerden kas kramplar: ve fasikiilasyonlar: ve muskarinik belirtilerden abdominal kramplar, diare,
asir terleme, artmis sekresyonlar, gozyasi, bradikardi ve idrar siklig: ile birlikte gelisir.

O Myastenik hastalarda timoma yiizdesi nedir?

Timoma myastenia gravisli hastalarin yaklasik %15’inde goruliir. Bunlarin yaklasik dortte biri maligndir.
Myastenik hastalarin, yaklasik %65’inde timik hiperplazi goralar. Timomaya dair kanitlar1 olan hastalarin
%75’inde 10 yil icinde myastenia gelisir.

O Myastenia gravisli bir hastada kortikosteroidlerin yerlesmis uygulamalar1 sonrasi birincil klinik
endise nedir?

Kisa streli ytkimin neden oldugu yaygin guicstizliik, solunum yetmezligi veya siddetli disfaji.

O Myastenia graviste timektomi endikasyonlar nelerdir?

Timomal her hasta ve en az 6 aydir jeneralize veya kot kontrollit myastenia gravis hastalari (spontan re-
misyon ihtimali nedeniyle).

O Myastenia gravisten baska anormal SFEMG bulgularina neden olan hastaliklar nelerdir?

Lambert Eaton myastenik sendrom, botulinum intoksikasyonu, motor néron hastaligy, inflamatuar miyopa-
ti veya kas liflerinde aktif reinnervasyon ile iliskili her hastalik.

O Myastenia gravisten siiphe edildiginde ardisira motor sinir uyarmm ile sikhikla hangi kaslar de-
gerlendirilir?

Intrensek el kaslar1, biceps brakii, deltoid, trapezius, orbikiilaris okuli ve nazalis, tibialis anterior, ve ekten-
sor digitorum brevis.

O Myastenia graviste néromuskuler ileti neden bozulur?

Noromuskuler bileskeye immunolojik saldiri, bileske sonrasi (post-junctional) katlantlarin tepesindeki ase-
tilkolin reseptorlerinin sayisinda azalmaya neden olur ve noromuskuler bileske katlantilarini siglastirir, ka-
lan asetilkolin reseptorlerinden uzakta ACh diffizyonu artar.

O Myastenik krizde standart tedavi nedir, 6zellikle antikolinerjik tedavi verilir mi?

Standart medikal ve solunum destegi, enfeksiyonlarin degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi, antikolinerjik
ilaclarin kesilmesi. Oncelikle solunum destegi saglanir, antikolinerjik ilaclar kesilir ve bu durum kolinerjik
kriz ile herhangi bir karisiklig: ortadan kaldirir.

O Myastenia gravisin demografik verileri nelerdir?
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