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ÖNSÖZ

Nöroloji Yeterlik S›nav›na ‹lk Yard›m kitab›yla asistanlar ve uzmanlara Amerikan
Psikiyatri ve Nöroloji Kurulu (American Board of Psychiatry and Neurology;
ABPN) sertifikasyon ve resertifikasyon s›navlar› için en kullan›fll› ve güncel
k›lavuzu sunmak istiyoruz. Bu ilk bask› yetenekli bir yazar grubunun büyük
çabas›n› temsil ediyor ve afla¤›dakileri içeriyor: 

n Asistanlar için kan›tlanm›fl test alma ve çal›flma stratejilerini içeren pratik
bir s›nav haz›rl›k k›lavuzu.

n Kurul taraf›ndan test edilebilecek binlerce konuda kapsaml› özetler.
n Yüzlerce yüksek verimli tablo, flekil ve resim.
n Kurul s›nav› için mutlaka bilinmesi gerekenleri vurgulayan sayfa kenarla-

r›nda, anahtar bilgiler.
n Ö¤renmeyi hat›rlanabilir ve e¤lenceli hale getiren k›saltmalar.

Sizi Nöroloji Kurul S›nav› için ‹lk Yard›m kitab›m›z› gelifltirmekte bize yard›mc›
olman›z için düflünce ve elefltirilerinizi bizimle paylaflmaya davet ediyoruz.
Nas›l Katk› Yapabilirsiniz bölümüne (sayfa xvii) bak›n›z.

La Jolla Michael S. Rafii
Boston Thomas I. Cochrane
Louisville Tao Le
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ÇEV‹R‹  ED‹TÖRÜ ÖNSÖZÜ

Tafl›d›¤› bafll›k aç›s›ndan, ABD de her nörolo¤un zorunlu olarak almas› gereken
“American Board” s›navlar› için haz›rlanm›fl olan bu kitab›n ilk bak›flta, ülkemiz
nörologlar› aç›s›ndan çok da ilgi çekici olmayaca¤› düflünülebilir. Bu düflünceleri
kitab›n Çeviri Editörlü¤ü bana ilk önerildi¤inde ben de tafl›d›m. Ancak detayl› ola-
rak gözden geçirdikten sonra bu kitab›n özellikle asistan, yeni uzman arkadafllar›-
m›z için en az iki flekilde ifle yarayaca¤›n› düflünerek çeviri editörlü¤ünü üstlenme-
ye karar verdim: Bir yandan yasal bir zorunluluk olmasa da isabetli bir kararla
Türk Nöroloji Derne¤i taraf›ndan bizde de bir süredir düzenli olarak yap›lan Nö-
roloji Yeterlik S›navlar›na haz›rlanmak; di¤er yandan uzmanl›k s›nav›na girecek ar-
kadafllar için tüm konular› topluca ve h›zla gözden geçirmek için bir kaynak ola-
rak hizmet etmek. Kitab›n haz›rlan›fl biçimi, bilgilerin bafll›klar halinde özet ve öz-
lü sunumu, çok say›da flekil ve tablo ile konular›n “kuflbak›fl›” ama kapsaml› pre-
zentasyonu bu kitab› bu amaç için özellikle uygun k›l›yor. Baz› bilgileri, ilaç isim-
lerini ve deyimleri ülkemizdeki kullan›fl flekilleriyle de¤ifltirmeye çaba gösterdim;
gene de baz› istatistiksel veriler ABD kaynakl› olarak kald›. 

Baflta asistanlar›m›z, yeni uzmanlar›m›z ve hatta ö¤rencilerimiz olmak üzere bu
kitab›n tüm konular› h›zl›ca gözden geçirmek isteyen ya da kapsaml› ve çok iyi
organize edilmifl tablolarla bir konudaki bilgilerini h›zl›ca tazelemek isteyen tüm
arkadafllar›m›za yararl› olmas›n› diliyor, baflta Günefl T›p Kitabevleri çal›flanlar›
olmak üzere eme¤i geçen herkese çok teflekkür ediyorum.

Çeviri Editörü:
Prof. Dr. Murat Emre
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TEfiEKKÜR

Bu eser bafl›ndan beri çok kat›l›mc›l› bir proje oldu. Asistanlar, uluslararas› t›p
fakültesi mezunlar› ve fakültemize Nöroloji Kurul s›nav› için ‹lk Yard›m kitab›n›n
gelifltirilmesinde yazarlara verdikleri destekten dolay› teflekkür ederiz.

Ekiplerinin gösterdi¤i çok k›ymetli yard›mlardan dolay› yay›nc›m›z McGraw-
Hill firmas›na teflekkür ederiz. Editörümüz Catherine Johnson’a teflvikleri,
deste¤i ve kararl›l›¤› için teflekkür ederiz. Dikkat çekici çal›flmalar›ndan dolay›
Rainbow Graphics firmas›na teflekkür ederiz.

La Jolla Michael S. Rafii
Boston Thomas I. Cochrane
Louisville Tao Le



xvii

KATKIDA BULUNMAK ‹Ç‹N

ABPN s›nav› için yüksek verimli bir kaynak haz›rlamaya devam etmek için sizi öneri ya da düzeltmelerinizi göndermeye
davet ediyoruz. Lütfen bize afla¤›dakilerle ilgili önerilerinizi yollay›n;

n ABPN için çal›flma ve test alma stratejileri
n Yeni konular, k›saltmalar, flemalar ve resimler
n Ç›kar›lmas›n› istedi¤iniz faydas› az olan konular

Sonraki bask›ya dahil edilecek her girifl için size bir sonraki bask›da bireysel olarak teflekkür edece¤iz. fiemalar, tablolar,
güncellemeler, düzenlemeler ve çal›flma için önerilerinize de memnun oluruz, önemli katk›lara yazarlar›n takdirleriyle
karfl›l›k verilecektir.

Ayr›ca bu bask›da faydas› az olan ve silinmesi gereken materyal hakk›nda da bizi bilgilendirin. Notlar, öneriler ya da
düzeltmeleriniz için tercih edilen yol elektronik postad›r. Lütfen ad›n›z, adresiniz, kurumunuz, telefon numaran›z ve elek-
tronik posta adresinizi (gönderdi¤iniz adresten farkl› ise) ekleyin. Birden çok not eklediyseniz lütfen hepsini tek bir elek-
tronik posta ya da dosya eklentisi haline getirin. Lütfen baflvurular›n›z› afla¤›daki adresimize yolay›n.

firstaidteam@yahoo.com 

KATKIDA BULUNANLAR ‹Ç‹N NOT

Tüm notlar yazarlara ait olacakt›r ve edisyon ve gözden geçirme yap›labilir. Tüm verileri ve yaz›l›fllar› lütfen dikkatlice
kontrol edin. Benzer ya da birden çok not al›nd›¤›nda sadece al›nan ilk girifl kullan›lacakt›r. Konunun do¤rulu¤unu göster-
mek için standart bir ders kitab›n› referans gösterin. Mümkün oldu¤unca bu bask›daki tarz, noktalama ve formata uymaya
çal›fl›n.
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Asistan doktorlar için Amerikan Psikiyatri ve Nöroloji Kurulu (ABPN) sertifikasyon s›-
nav› üç y›ll›k s›k› bir çal›flman›n zirve noktas›d›r. Çal›flmakta olan hekimler için bu, s›-
nav sertifikasyonlar›n› devam ettirmek için gerekir. S›nav zor ve pahal›d›r ama meslek-
tafllar, hastalar ve ailelere iyi klinik hizmet sunabilmek için gereken klinik bilgi ve ye-
terlili¤e sahip oldu¤unuzu göstermenin anlaml› bir yoludur. Hastalar tipik olarak bir
nörologun kurul sertifikasyonu durumu hakk›nda bilgi sahibidir.

Bu bölümde ABPN s›nav›n› tart›flaca¤›z ve s›nav› geçmeniz için size kan›tlanm›fl
yaklafl›mlar sunaca¤›z. S›nav›n resmi ve detayl› bir aç›klamas› için www.abpn.com ad-
resini ziyaret edin ve Bilgi Kitapç›¤›’na bak›n (ABPN Politikalar› ve Prosedürler).

ABPN TEMEL B‹LG‹LER

S›nav için Nas›l Kay›t Olaca€›m?

Çevirimiçi www.abpn.com adresinden kay›t yapt›rabilirsiniz. 2008 y›l›nda baflvuru
ücreti 700 dolar ve s›nav ücreti 2300 dolar idi. Baflvuru için son tarih o y›l›n fiubat
ay›d›r. Baflvuru süresini geçirirseniz 500 dolar gecikme cezas› ödemeniz gerekir. En
son kay›t olma günleri, ücretler ve politikalar için ABPN internet sitesini kontrol
edin.

ABPN Testinin Yap›s› Nas›ld›r?

‹lk sertifikasyon Pearson VUE test merkezlerindeki (www.vve.com) bilgisayarlarda uy-
gulanan bir günlük testtir. ‹ki k›s›mdan oluflur: bir sabah seans› ve bir akflam seans›.
Her iki seans üç buçuk saat uzunlu¤undad›r ve arada bir saatlik zorunlu bir dinlenme
vard›r. Bu da toplamda sekiz saatlik çal›flmaya karfl›l›k gelir.

ABPN test içeri¤ini üç gruba ay›rmaktad›r; Nöroloji A: Temel Nörobilim; Nöroloji
B; Davran›fl Nörolojisi, Kognisyon ve Psikiyatri; ve Nöroloji C: Klinik Nöroloji. Bu ka-
tegorilerin alt bafll›klar› Tablo 1-1’de gösterilmifltir. ‹çerik özetleri www.abpn.com/on-
tent-outlines.htm adresinden elde edilebilir.

SABAH SEANSI

Sabah seans› Nöroloji A ve Nöroloji B içeriklerinden 210 sorudan oluflmaktad›r. Her
bir madde çoktan seçmeli soru fleklindedir. ‹lerlerken sorulara daha sonra dönmek
için iflaret koyabilir ve sonra gözden geçirebilirsiniz.

Ö⁄LEDEN SONRA SEANSI

Ö¤leden sonraki seans Nöroloji C içeri¤inden 210 sorudan oluflmaktad›r. Bu bölüm-
deki sorular›n ço¤u 30- 90 saniyelik video klip ile ya da bir metin sunumu fleklinde
verilir. BT, MRG, patoloji gibi görüntüler olabilir ya da olmayabilir. Tek bir vakayla
iliflkili befl ya da alt› soru olabilir. Bazen tamamlam›fl oldu¤unuz sorularla ilgili cevap-
lar sonraki sorularda verildi¤inden ö¤leden sonraki seansta sorular› iflaretleyip gözden
geçirme imkan› yoktur.

Ço¤u hastan›n sizin

sertifikasyon

durumunuzdan

haberi olur. Birçok

hastane ve potansiyel

iflveren ifle almak için

kurul

sertifikasyonunu flart

koflar.

Gecikme ücreti

ödememek için Mart

ay›ndan önce kay›t

yapt›r›n.
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SANTRAL S‹N‹R S‹STEM‹

Gross Anatomi

Santral sinir sistemi menenkslerle çevrelenmifltir. Sinir sisteminin ço¤unlu¤unu olufl-
turur ve beyin ve spinal korddan oluflur. SSS bölümlere ayr›l›rken beyin de loblara ay-
r›l›r.
n Ç›k›nt›lar: girus
n Her bir yar›k: sulkus
n Çok derin sulkus: fissür.

SSS’nin bölümleri Bileflenleri
Serebrum Hemisferler, bazal ganglia
Diensefalon Talamus, hipotalamus
Beyin sap› Mezensefalon, pons, medulla
Serebellum
Spinal kord 

BEY‹N LOBLARI (fiEK‹L 2-1 VE 2-2)

FRONTAL LOB

Frontal kutuptan santral sulkusa ve lateral fissüre kadar uzan›r.
n Santral sulkus
n Presantral girus
n Presantral sulkus
n Singulat girus
n Süperior frontal girus
n Orta frontal girus
n ‹nferior frontal girus

fi E K ‹ L  2 - 1 . Sol hemisferin lateral görüntüsü. 

(Waxman SG. Klinik Nöroanatomi, 25. Bask› New York: McGraw-Hill, 2003: fiekil 10-6 eserinden
izinle al›nm›flt›r). 

Temporal
lob
Paryetal
lob

Frontal
lob 

Lateral serebral fissür
(Sylvius fissürü)

Süperior 
temporal girus 

Süperior 
temporal sulkus 

‹nferior frontal 
girusun orbital k›sm› 

‹nferior frontal girusun
operküler k›sm› 

‹nferior temporal
girusun trianguler
k›sm›

Orta frontal girus

Süperior frontal girus

Presantral sulkus

Santral Sulkus (Rolando fissürü) 

Postsantral girus

Postsantral sulkus

‹ntraparyetal sulkus

Supramarjinal girus

Anguler girus 

Orta temporal girus

Orta temporal sulkus 

‹nferior temporal girus
Oksipital
lob
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NÖROFARMAKOLOJ‹N‹N TEMEL ‹LKELER‹  

Elektrokimyasal Gradyent

‹stirahat membran potansiyeli as›l olarak membran›n potasyum iyonlar›na geçirgenli-
¤i taraf›ndan belirlenir ve -70 mV’ye eflittir. Membran potansiyelindeki de¤iflikliklere
kap›l› iyon kanallar›n›n aç›lmas› ya da kapanmas› yoluyla bu iyonlar›n görece geçir-
genli¤indeki de¤ifliklikler sebep olur. Tablo 3-1’e bak›n›z.

‹yon Kanallar› (Tablo 3- 2)

‹yon kanallar› nöronal membranda delikler oluflturan transmembran proteinlerdir.
Aç›k olduklar›nda spesifik iyonlar›n elektrokimyasal gradyent boyunca ak›fl›na izin ve-
rirler. Kanallar voltaj ya da ligand kap›l› olabilir.

n Voltaj kap›l›: Membran voltaj›ndaki de¤ifliklik sonucunda aç›k ya da kapal›d›r.
Ço¤unlukla akson boynunda, akson boyunca ve akson terminalinde bulunur.

n Ligand kap›l›: Nörotransmitter ba¤lanmas› sonucunda aç›l›r ya da kapan›r. Ço-
¤unlukla dendritler ve hücre gövdesinde bulunur.

Aksiyon Potansiyelleri

Bir aksiyon potansiyeli (AP) ya hep ya hiç kural›na uyan, büyük amplitüdlü, k›sa sü-
reli ve kendi kendine yay›lan bir membran depolarizasyonudur. AP, lokal uyaranlar
nöronal membranda eflik de¤ere ulaflan bir bafllang›ç depolarizasyonuna sebep oldu-
¤unda oluflur. Eflik de¤er membran potansiyelinden yaklafl›k 15 mV daha pozitiftir.

n Depolarizasyona sodyum kanal› aktivasyonuyla sodyum iyonlar›n›n hücreye girifli
arac›l›k eder (fiekil 3- 1).

n Repolarizasyon hücre d›fl›na potasyum iyonu ç›k›fl›na sebep olan sodyum kanal›
inaktivasyonu ve potasyum kanal› aktivasyonu ile karakterizedir. 

n Bu durumda AP’ler üretilmez (mutlak refrakter) ya da AP üretmek için gerekli olan
eflik artm›flt›r (görece refrakter).

Sinaptik Transmisyon

n Yay›lan bir AP presinaptik bölgeye eriflti¤inde:
n Voltaj ba¤›ml› kalsiyum kanallar› aktive olur ve kalsiyum iyonlar› hücreye girer.
n Veziküle ba¤l› nörotransmitter paketçikleri ekzositoz yoluyla sinaps içine sal›-

verilir.
n Nörotransmitterler postsinaptik reseptörlere ba¤lan›r.

T A B L O  3 - 1 . Membran Potansiyelinin Oluflmas›nda Yer Alan Anahtar Elektrolitler

‹YON

Na+

K+

Cl+

Ca2+

HÜCRE ‹Ç‹ KONSANTRASYON (mM)

10

100

10

2 x 10-4

HÜCRE DIfiI KONSANTRASYON (mM)

100

5

105

4

Kanalopatiler

epizodik belirtilerle

prezante olurlar ve

s›kl›kla egzersiz gibi

tetikleyicileri vard›r

(Tablo 3-3).
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MULT‹PL SKLEROZ (MS)

MS Genetik olarak duyarl› bireylerde viruslar ya da bakteriler gibi bilinmeyen ekzojen
ajanlar taraf›ndan tetiklenen T-hücre arac›l› otoimmün santral sinir sistemi (SSS) has-
tal›¤›d›r.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

n Genç eriflkinlerdeki en s›k nörolojik hastal›kt›r.
n ‹nsidans 20-40 yafllar› aras›nda en yüksektir ancak çocukluk döneminde ya da 50

yafl›ndan sonra da bafllayabilir.
n Kad›n-erkek oran›: 7: 3
n Prevalans ekvatora yaklaflt›kça azal›r.
n ABD prevalans›: 400.000’den fazlad›r.
n ABD’de her y›l 8.500-10.000 yeni vaka vard›r.
n Genetik risk:

n Genel popülasyon: %0.1
n Bir ebeveyn ya da birinci derece akraba etkilenmiflse: %4.
n Her iki ebeveyn etkilenmiflse: %20
n Majör histokompatibilite kompleksi II (MHC-II) ve baz› DR2 haplotipleri ile

iliflkilidir.

BEL‹RT‹ VE BULGULAR

n Belirti kümesi lezyon(lar)un beyin, spinal kord ve optik sinirlerdeki yerleflimine
ba¤l›d›r. Bafllang›çta inflamasyon ve SSS disfonksiyonu ataklar›n› genellikle tam iyi-
leflme takip eder ama zamanla sekeller sebat edebilir. Ataklar tipik olarak birkaç
günde kötüleflir, plato yapar ve daha sonra günler ile haftalar içinde iyileflir. En s›k
belirtiler flunlar› içerir;
n Görsel/okülomotor bozulmalar (%49)
n Bacak parezisi/bacak parestezileri (%42).
n Serebellar ataksi (%24).
n Biliflsel bozulma (%4).

n Di¤er belirtiler flunlar› içerir: 
n Lhermitte fenomeni: Boyun fleksiyonuyla indüklenen elektriksel paresteziler.
n Uthoff fenomeni: vücut s›cakl›¤›nda art›flla belirti/bulgularda kötüleflme (banyo,

egzersiz).
n Nöropatik a¤r›
n Yorgunluk

53 yafl›ndaki bir erkek 6 ayd›r olan, kademeli kötüleflen bacak güçsüzlü¤ü,
spastisite ve hiperrefleksi ile prezente olur. Muayenesinde ayr›ca hafif
apendiküler ataksi ortaya ç›kt›. MRG’de subkortikal beyaz cevher, beyin sap›

ve serebellumda 10’dan fazla, parlamayan T2 hiperintensitesi görüldü.
MS d›fl›nda hangi alternatifler düflünülmelidir? Enfeksiyonlar (örn. Lyme hastal›¤›,

sifiliz), inflamatuar (örn. SSS vaskülit), di¤erleri (örn. SSS lenfomas›). Tablo 4-1’e bak›-
n›z. MS benzerlerini d›fllamak için serolojik testler, BOS analizi ve MRG özellikleri kul-
lan›labilir.

Hastadaki muhtemel tan› nedir? Primer progresif MS (PPMS).

MS MHC-II ve DR2

haplotipinde üç

spesifik allelle

birliktedir. 
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DEMANSLAR

Hafif Biliflsel Bozulma

ARKAPLAN

n MCI demans›n erken evresini temsil eden, s›kl›kla bir nörodejeneratif bozukluktur.
n Normal yafllanman›n uç bir durumunu temsil etmez.
n Erken tespit demansa ilerlemeyi önlemede anahtard›r.

n Prevalans: 65 yafl›n üzerindeki demans› olmayan bireylerde %12-15
n ‹nsidans›: y›ll›k %1

SINIFLANDIRMA

n Orijinal Petersen kriterleri
n Bellek yak›nmas›, tercihen bir bilgi verici taraf›ndan onaylan›r.
n Yafla ve e¤itim düzeyine göre bellekte bozulma olur.
n Genel biliflsel fonksiyon korunur.
n Günlük yaflam aktiviteleri korunmufltur.
n Demans de¤ildir.

n MCI alt tipleri ve gözden geçirilmifl kriterler (fiekil 5-1). Günlük yaflam aktivi-
telerinin ço¤unun korundu¤u, biliflsel fonksiyonda bir azalma vard›r. Demans kri-
terlerini karfl›lamaz.
n Tek boyutta Amnestik MCI
n Birden Çok Boyutta Amnestik MCI
n Tek Boyutta Amnestik Olmayan MCI
n Birden Çok Boyutta Amnestik Olmayan MCI

ET‹YOLOJ‹

Farkl› MCI alt tipleri farkl› patofizyolojiyi temsil etme e¤ilimindedir ve farkl› demans-
lar›n bafllang›ç formlar› olabilirler (fiekil 5-2).

fi E K ‹ L  5 - 1 . MCI için tan›sal algoritma

Biliflsel yak›nma

MCI

Bellekte bozulma?

Amnestik MCI

Bellek d›fl›nda tek
bir biliflsel alanda

bozulma

Amnestik MCI 
Tek Boyutta

Amnestik MCI
Birden Çok Boyutta

Amnestik olmayan
MCI Tek Boyutta

Amnestik olmayan
Birden Çok Boyutta

Sadece bellek
bozuklu¤u

Amnestik olmayan MCI

Evet

Evet Evet

Hay›r

Hay›r Hay›r

Yafl için normal de¤ildir
Demans de¤ildir
Biliflsel bozulma

Fonksiyonel aktiviteler normaldir
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A⁄RI

A¤r› noziseptif (nöral olmayan dokularda hastal›k ya da hasara ba¤l›) ya da nöropatik
(nöral dokularda hastal›k ya da ifllev bozuklu¤una ba¤l›) olabilir. Tablo 6- 1 a¤r› ilaç-
lar›n› özetlemektedir.

TANIMLAR

n Analjezi: Zararl› uyarandan a¤r› olmamas›,
n Anastezi: Tüm duyular›n olmamas›
n Allodini: Zararl› olmayan uyaranlar›n sebep oldu¤u a¤r›
n Hiperaljezi: Zararl› uyarana duyarl›l›kta art›fl
n Hipoestezi: Uyarana duyarl›l›kta azalma
n Paresteziler: Spontan ya da uyar›lm›fl anormal alg›lar.
n Dizesteziler: Uyar›lm›fl ya da spontan, hofl olmayan, anormal alg›lar.

Noziseptif A€r›

n ‹nflamasyon, yaralanma, iritasyon ya da enfeksiyona ba¤l› olarak nöral olmayan do-
kularda hasar sebebiyle oluflan a¤r›. S›k görülen yerler aras›nda deri, kaslar, kemik,
ligament ve vissera yer al›r.

n Küçük, ince miyelinli A- delta ve miyelinsiz C sinir lifleri arac›l›k eder. Prostaglan-
dinler, histamin, bradikinin, P maddesi 

n Steroidler ya da nonsteroidal anti inflamatuarlara (NSAID) yan›t verir.

Nöropatik A€r›

n Primer periferik sinir sitemi (PSS) ya da santral sinir sistemi (SSS) hasar›n›n sebep
oldu¤u a¤r›.

n Sürekli ya da paroksismal olabilir (s›kl›kla “yan›c›”, “elektrik gibi”, “vurucu” ya da
kar›ncalanma fleklinde)

n Sinir büyüme faktörü (NGF) tirozin kinaz A reseptöründe bir mutasyon fleklinde
a¤r›ya konjenital duyars›zl›k tan›mlanm›flt›r. Afla¤›da spesifik nöropatik a¤r› sen-
dromlar›na örnekler verilmifltir. 

Postherpetik Nevralji (PHN)

n Zona geçiren hastalar›n %10-15’inde ≥3 ay süren dermatomal a¤r› olur (V1- V3 da-
hil).

n Hipoestezi ve/veya hiperaljezi
n Korneal hipoestezi herpes zoster oftalmikus (V1) ile birlikte korneal skarlaflma ve

görme kayb›na sebep olabilir.
n Yafll›lar ve ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olanlarda risk artm›flt›r.
n Varisella- zoster virusu (VZV) reaktivasyonundan sonraki 72 saat içinde antiviral

tedavi PHN olas›l›¤›n› azaltabilir.

Trigeminal Nevralji: (Tic Douloureux). 

36 yafl›ndaki bir kad›n sol yana¤›nda ani, keskin a¤r› bildiriyor. Besinleri
çi¤nemek ve telefonda konuflmakla tetiklenmiyormufl, olas› tan› nedir? Hangi
testler ve neden istenmelidir? Trigeminal nevralji. MRG bir etken olarak

multipl skleroz (MS) ya da baflka beyin sap› patolojisini d›fllamaya yard›mc› olur. 
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PR‹MER SANTRAL S‹N‹R S‹STEM‹ (SSS)  TÜMÖRLER‹

Primer beyin tümörleri beyinden ve iliflkili yap›lardan ortaya ç›kar. S›n›fland›rma
için Tablo 7-1’e bak›n›z. Beyin tümörlerinin sadece onda biri primerdir.
n Primer tümörlerin %50’si glial kökenlidir.
n En s›k alt tip glioblastomad›r (Tüm gliomalar›n %50’si, tüm primer beyin tümörle-

rinin %25’i).
n En s›k benign primer beyin tümörü menenjiyomad›r (tüm primer beyin tümörleri-

nin %30’u). 
n Hipofiz adenomlar› üçüncü en s›k primer beyin tümörüdür.
n Di¤er primer beyin tümörlerinin tümü daha nadirdir.
n Primer beyin tümörlerinde hafif bir erkek bask›nl›¤› vard›r.
n Çocuklukta ve eriflkinli¤in ileri dönemlerinde insidans tepe yapar.

BEL‹RT‹LER

n Nonspesifik, intrakraniyal bas›nçta art›flla iliflkilidir.
n Bafl a¤r›s›
n Mide bulant›s›
n Kusma

n Spesifik belirtiler tümörün yerleflimine ba¤l›d›r.
n Nöbetler s›kt›r (prezente edici bir belirti de olabilir). Yüksek evreli gliomalar›

olan hastalar›n yaklafl›k %25’inde ve düflük evreli tümörleri olan hastalar›n
%50’sinde görülür.

n Yüksek evreli gliomalar ve oligodendrogliomalar intraserebral kanamaya ba¤l›
olarak inme benzeri belirtilerle gelebilir.

MUAYENE

Hemiparezi, afazi ve görme alan› kusurlar› gibi lateralize edici bulgular hastalar›n yak-
lafl›k %50’sinde vard›r. Papilödem %10’unda bulunur.

AYIRICI TANI

Enfeksiyon (abse, ensefalit), demiyelinizan hastal›k, arteriyovenöz malformasyonlar,
inme.

TANI 

MRG ± kontrast intrakraniyal kitle düflündüren belirti ya da bulgular› olan hastalarda
istenecek ilk testtir.
n Yüksek evreli gliomalar ve metastazlar kontrast tutan ve ödemle çevrelenmifl intra

aksiyal kitle lezyonlar› olarak görünür (fiekil 7-1). 
n Düflük evreli gliomalar tipik olarak kontrast tutmaz (istisna; pilositik astrositoma),

yayg›n olarak infiltratiftir ve MRG’deki fokal anormalliklerinden daha fazla yay›l›r.
n Düflük evreli gliomalar en iyi T2/FLAIR ile anlafl›l›r (fiekil 7-2). 

TEDAV‹ 

n Destekleyici tedavi
n Kortikosteroidler: 24 saat içinde bafl a¤r›s› diner ve lateralize edici bulgular iyi-

leflir. Deksametazon ilk seçenektir-16 mg/gün bafllan›p gerekli olan minimum
doza ayarlan›r.

Metastatik beyin

tümörleri primer

beyin tümörlerinden

10 kat s›kt›r ve bu

sebeple toplamda en

s›k tümördür. 

Düflük evreli tümörler

yüksek evreli

tümörler ve

metastazlara k›yasla

daha fazla

epileptojeniktir. 



191

B Ö L Ü M  8

Nöro-oftalmoloji
ve Nöro-otoloji 
Beau B. Bruce, MD

Afferent Görsel Sistem Bozukluklar› 192

RET‹NA 192

OPT‹K S‹N‹R 194

Pupiller Refleks ve Bozukluklar 201

NORMAL PUP‹LLER IfiIK REFLEKS‹ 201

RÖLAT‹F AFFERENT PUP‹L DEFEKT‹ 201

IfiIK-YAKIN D‹SOS‹ASYONU 202

Efferent Görme Sistemi Bozukluklar› 202

AN‹ZOKOR‹ 203

P‹TOZ VE D‹⁄ER GÖZ KAPA⁄I BOZUKLUKLARI 206

EKSTRAOKÜLER KASLARDA MOT‹L‹TE BOZUKLU⁄U 207

‹NFRANÜKLEER YA DA SUPRANÜKLEER OFTALMOPLEJ‹ 208

‹flitme Kayb› ve Tinnitus 210

SENSÖR‹NÖRAL YA DA ‹LET‹MSEL ‹fi‹TME KAYBI 210

T‹NN‹TUS 211

SERSEMLEME VE N‹STAGMUSUN PER‹FER‹K SEBEPLER‹ 212

OKÜLER OS‹LASYONLAR 216



192

N
Ö

R
O

LO
J‹

 B
A

fi
LI

K
LA

R
I

N
Ö

R
O

-O
FT

A
LM

O
LO

J‹
 

AFFERENT GÖRSEL S‹STEM BOZUKLUKLARI

Nörooftalmik bozukluklar afferent görsel sistemi (as›l olarak görme) etkileyenler ve ef-
ferent görsel sistemi etkileyenler (as›l olarak anizokori ve ekstraoküler motilite) fleklin-
de ikiye ayr›labilir. Nörolojinin tamam›nda oldu¤u gibi lokalizasyon çok önemlidir ve
bu bozukluklar retina, optik sinir, optik kiazma, optik traktus, görsel radyasyonlar ya
da görme korteksinde oluflabilir.

Retina

Ifl›k retina kal›nl›¤›n› geçerek retinal pigment epitelinin (retinan›n en d›fl ve en poste-
rior tabakas›) üzerindeki fotoreseptörlere (rodlar ve koniler) ulafl›r. Fotoreseptörler ›fl›-
¤› elektriksel sinyallere dönüfltürür ve bunlar da bipolar hücreler yoluyla gangliyon
hücrelerine (iç retinada yer al›r) aktar›l›r. Horizontal ve amakrin hücreler retinada mo-
dülasyon yapan ara nöronlard›r. Gangliyon hücrelerinin aksonlar› lateral genikülat
gangliyonda sinaps yapar (bkz fiekil 8-1). 

SANTRAL RET‹NAL ARTER OKLÜZYONU

Korotid arterioskleroz, dev hücreli arterit ve di¤er vaskülitlerle iliflkilidir.

fi E K ‹ L  8 - 1 . Retinan›n hücresel bileflenlerinin flemas›.

Göze giren ›fl›k retinan›n kal›nl›¤› boyunca geçerek rodlar ve konilere ulafl›r (›fl›¤a duyarl› hücreler ve
retinal nöronlar›n ilk s›ras›). Bu hücrelerden ç›kan impulslar bipolar hücreler taraf›ndan (ikinci s›ra
retinal nöronlar) gangliyon hücre tabakas›na iletilir. Üçüncü s›ra nöronlar gangliyon hücreleri ve
bunlar›n aksonlar›ndan oluflur. Bu aksonlar optik sinir, kiazma ve optik traktuslar yoluyla kesintisiz
olarak ilerleyip lateral genikülat cisimdeki hücrelerle sinaps yapar. (Ropper AH, Brown RH. Adams
and Victor’s Principles of Neurology, 8. Bask›: McGraw-Hill, 2005: 206). 

‹nternal s›n›rlay›c› 
membran

Gangliyon hücre
tabakas› 

‹ç pleksiform 
tabaka

‹ç nükleer 
tabaka 

D›fl pleksiform 
tabaka

D›fl nükleer 
tabaka 

Eksternal s›n›rlay›c›
membran

Rodlar ve koniler
tabakas› 

Pigmente 
tabaka

Sinir lifi tabakas›

Müller hücresi 

Posterior

Horizontal hücre 
Bipolar hücreler 

Amakrin hücre

Ifl›k 

Anterior
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‹ SKEM‹K ‹NME

‹skemik inme → bir santral sinir sistemi sendromuna atfedilebilen ani bafllang›çl› fo-
kal nörolojik kusur.

Genel ‹lkeler ve Etiyolojiler

n Embolik inmeler bafllang›çta maksimaldir, multipl olma olas›l›¤› daha yüksektir ve
daha büyük ihtimalle bafl a¤r›s› ile birliktedir. Orta serebral arter (middle cerebral
artery; MCA) inmeleri en s›k embolik inmelerdir. Atriyal fibrillasyon, dilate kardi-
yomiyopati, trombofilik durumlar, patent foramen ovale ve yak›n zamanl› kardiyak
prosedürler ya da anjiyografinin tümü embolik hastal›k içi k›rm›z› bayraklard›r.

n fiekil 9-1 kafa içi damarlar ve Willis poligonunu göstermektedir. Trombotik inme-
lerde progresif ya da kesintili bir seyir olmas› ihtimali daha yüksektir ve kan bas›n-
c›ndaki dalgalanmalara duyarl› olabilir.

n Laküner inmeler embolik ya da trombotik olabilir ve duraklayan bir seyir olmas›
ihtimali daha yüksektir.

n Posterior dolafl›mdaki inmeler özellikle de baziler arter sahas›n› tutanlarda birkaç
saat içinde yavafl geliflen bir seyir ihtimali daha yüksektir ve trombusun yay›lmas›-
na ba¤l› olarak beyin sap› nükleuslar› birkaç saat içinde kademeli olarak tutulur. 

n “Watershed” alan enfarktlar›, özellikle de büyük damar yetmezli¤ine ba¤l› olanlar
(yani karotidin kapanmaya yaklaflmas›) tipik olarak progresif ya da basamakl› bir
seyre sahiptir ve kusurlar saatler-günler içinde birikir.

n Embolik inmeyle iliflkili bafl a¤r›s› MCA inmelerinde temporal ve posterior dolafl›m
inmelerinde retro-oküler olma e¤ilimindedir.

69 yafl›nda bir adam akut bafllang›çl› sol tarafl› güçsüzlükle baflvurdu.
Uyand›¤›nda yataktan kalkamad›. Kar›s›na seslendi. Kar›s› onu kafas› kar›fl›k
ve sol taraf›n› oynatamaz bir halde buldu. Yatmadan önce sa¤l›k durumu her

zamanki gibiydi.
Muayenede bafl› ve gözleri sa¤a kaym›flt›. II ile XII. kafa siniri aras›ndaki muaye-

nede gag refleksinde azalmayla birlikte yüzde sol tarafta sarkma görüldü. Motor
muayene sol kolda ve bacakta kuvvetin 0/5 oldu¤unu tonusun artt›¤›n› gösterdi.
Sa¤ tarafta kuvvet 5/5 idi. Refleksler sol kol ve bacakta 3+ ve sa¤ kol ve bacakta 2+
idi. Sol ayakta Babinski bulgusu vard›. Hasta sol elini ihmal ediyormufl gibiydi. Ko-
nuflmas› monotondu ancak afazi varm›fl gibi durmuyordu. Ay›r›c› tan›da ne yer al›r?
Hangi testler yap›lmal›d›r? 

Bu vaka solda ihmal, konfüzyon, normal prozodi ve konuflman›n olmamas› ve bir
miktar konfüzyonla giden sol hemiplejidir. Sa¤ orta serebral arter enfarkt› için klasik
bir prezentasyondur. Bu arter sa¤ posterior frontal lob, sa¤ paryetal lob ve sa¤ anterior
temporal lobu besler. Bunun bir hemorajik inme olmad›¤›ndan emin olmak için
hemen bir BT yap›lmal›d›r. Doku plazminojen aktivatörü (tPA) için aday de¤ildir çünkü
belirtiler bafllad›ktan sonra > 3 saat geçmifltir. Tetkikler yak›n zamanl› bir miyokard
enfarkt› (MI) ya da büyük damar arteriti gibi embolik bir kayna¤›n araflt›r›lmas›n› da
içermelidir. 
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MENENJ‹T

Menenkslerin inflamasyonu ya da enfeksiyonuna genellikle bakteriler, viruslar ya
da mantarlar sebep olur ama bazen baflka enfeksiyöz ajanlar ya da enfeksiyöz olma-
yan durumlar da sebep olabilir. 

BEL‹RT‹LER 

Menenjitin etiyolojisine ba¤l›d›r ama tipik olarak atefl, bafla¤r›s› ve iritabiliteyi içe-
rir. 

MUAYENE 

Klinik bulgular aras›nda ense sertli¤i, Kernig bulgusu ve Brudzinski bulgusunun ol-
du¤u meningeal iritasyon bulgular› yer al›r. 
n Kernig bulgusu: Hastan›n kalças›n›n pasif fleksiyonu ve diz ekstansiyonu has-

tan›n boynunu fleksiyona getirmesine sebep olur. 
n Brudzinski bulgusu: Boynun pasif fleksiyonu hastan›n bacaklar›n› fleksiyona

getirmesine sebep olur. 
n Bu bulgular›n her ikisinin de sebebi menenksler irite oldu¤unda gerilim uygula-

man›n a¤r› oluflturmas› ve hastan›n gerilmeyi azaltmak için bir eylem yapmas›-
d›r. 

TANI

n Tan›m gere¤i inflamasyon var oldu¤undan spinal s›v› incelemesinde pleositoz
ortaya ç›kmal›d›r (bak›n›z Tablo 10- 1).

n Menenjiti olan hastalarda kafa içi bas›nç (K‹B) artm›fl olabilir; prosedürün gü-
venli¤ini de¤erlendirmek için LP öncesinde beyin BT’si yap›n. 

AYIRICI TANI

n Sistemik enfeksiyon ya da sepsis; travma ya da kapal› kafa yaralanmas› ya da ço-
cuk istismar›; multipl metabolik anormallikler (hipoglisemi, ketoasidoz, elek-
trolit dengesizli¤i, üremi, toksik maruziyet); nöbet, beyin tümörü, subaraknoid
kanama, intrakraniyal kanama, epidural abse.

27 yafl›nda sa¤ elli bir erkek atefl ve mental durumda de¤ifliklikle geldi. 4
gündür grip benzeri hastal›k, atefl, miyaljiler ve fliddetli bafla¤r›s› öyküsü
vard›. Bafllang›çta bir mide gribi oldu¤unu düflünmüfl ve bu sebeple ifle git-

meyip evde kalm›fl. Bol miktarda içecek almaya çal›flm›fl. Ancak atefl sebat etmifl ve
bafla¤r›s› kötüleflmifl. Hastaneye geldi¤i gün k›z arkadafl› hastan›n letarjik oldu¤u-
nu, uyand›rman›n zor oldu¤unu farketmifl ve acili aram›fl. 

Hemogramda beyaz küre 19500 idi. Elektrolitler normal s›n›rlardayd›. Kan gluko-
zu 100 idi. Kontrasts›z beyin tomografisi (BT) normaldi. Sonraki test olan lomber
ponksiyonda (LP) aç›l›fl bas›nc› 270 mm suydu. Protein 150, glukoz 15, hücre say›s›
2400 idi ve polimorfonükleer hücreler %95’ti. Gram boyama ve kültür gönderildi ve
sonuçlar› bakleniyordu (Beyin BT’si serebral ödemi d›fllamak için yap›ld› çünkü bu-
nun olmas› LP’ye engeldir).

Hastada bakteriyel menenjit öntan›s›yla hemen IV antibiyotikler bafllanmal›d›r.
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MOLEKÜLER ANATOM‹ VE F‹ZYOLOJ‹

Periferik Sinir

Periferik sinirler çap›na ve miyelinasyonuna göre s›n›flan›r (Tablo 11-1 ve 11-2).
n Büyük lifler daha h›zl›d›r.
n Miyelinli lifler daha h›zl›d›r (Ranvier nodlar› aras›nda s›çray›c› iletim vard›r).
n Motor lifler büyüktür ve daha yo¤un miyelinlenmifltir.
n Noziseptif ve otonomik lifler küçüktür ve daha ince miyelinlidir.
n Farkl› duyusal reseptörlerin farkl› fonksiyonlar› vard›r:

n Pacini korpuskülleri: Derin bas›nç, dokunma, yüksek frekansl› vibrasyon.
n Meissner korpuskülleri: Hafif dokunma.
n Merkel diskleri: Düflük frekansl› vibrasyon, hafif dokunma.
n Ruffini uçlar›: Deride gerilme ve deri üzerinde hareket.
n Serbest sinir uçlar›: S›cakl›k, bas›nç, a¤r›.

n Miyelinle iliflkili baz› proteinlerin yerleflimi (SSS ya da PSS):
n Miyelin protein zero (MPZ, P0): PSS.
n Miyelinle iliflkili glikoprotein: SSS ve PSS.
n Periferik miyelin protein 22 (PMP22): PSS
n Miyelin oligodendrosit glikoproteini (MOG): SSS
n Oligodendrosit-miyelin glikoprotein (OMGP): SSS

Nöromusküler Kavflak (NMK)

NMK’nin anahtar özellikleri fiekil 11’de gösterilmifltir.
n Motor akson depolarizasyonu P/Q tipi voltaj kap›l› kalsiyum kanal›n› (VGCC) açar

ve Ca+2 içeri girifline sebep olur.
n Ca2+ sinaptik veziküllerin ba¤lanmas›na ve asetilkolin (ACh) sal›verilmesine arac›-

l›k eder.
n ACh kas lifi son plakas›nda yer alan ACh reseptörlerine ba¤lan›r (voltaj ba¤›ml› de-

¤ildir). Bu da kas membran› depolarizasyonuna sebep olur.
n Asetilkolinesteraz (AchE) ACh’yi asetil-CoA ve koline parçalar.

Kas

n Kas afla¤›dakilerden oluflur:
n Miyolifler: Kas boyunca uzayan sinsityal hücrelerdir. Aktin ve miyozin miyo-

filamentleri içerir. Miyoliflerin etraf›ndaki ba¤ dokusu endomisyumdur.
n Fasiküller fleklinde demetlenmifl olan miyolifler perimisyum ile çevrelenir.
n Yüzlerce fasikül bir kas› oluflturur ve bunlar epimisyum ile çevrelenir.

n Miyolifler ekstrafuzal ya da intrafuzaldir:

T A B L O  1 1 - 1 . Motor Sinirlerin S›n›fland›r›lmas› ve Miyelinasyonu 

‹skelet kas›na (ekstrafuzal) 

‹skelet kas›na (intrafuzal)

Pregangliyonik otonomik lifler

Pregangliyonik otonomik lifler

Aα, Aβ

Aβ, Aγ

B

C

Büyük

Daha küçük

Daha fazla miyelin

Daha az miyelin
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ÇOCUKLUK ÇA⁄I EP‹LEPS‹LER‹

Febril Nöbetler: (FN)

n Öncesinde sa¤l›kl› oldu¤u bilinen, 6 ay – 5 yafl aras›ndaki çocuklarda, merkezi si-
nir sistemi enfeksiyonu bulgusu veya baflka bir sebebi belirlenemeyen nöbetler.

n Çocuklar›n yaklafl›k %5’inde febril nöbet görülür.
n Etkilenen çocuklar›n yaklafl›k %10’unda febril nöbet aile öyküsü vard›r.
n FN’ler iki alt gruba ayr›l›r: basit ve kompleks.

TANI

n Kompleks FN, uzam›fl postiktal status, nörolojik muayene bozukluklar› görülen
çocuklarda hücre say›m›, glukoz, protein ölçümü ve kültür için LP önerilir. 

n Basit FN olan çocuklarda görüntüleme veya EEG önerilmemektedir.

TEDAV‹

n Antikonvülzanlar nadiren gereklidir. 
n FN’lerde etkin ilaçlar fenobarbital ve valproik asittir. 
n Uzam›fl FN’ler veya febril status epileptikus ile prezente olan çocuklarda rektal val-

yum lüzumu halinde kullan›lmak üzere verilir.

KOMPL‹KASYONLAR

n Tek FN’den sonra tekrarlama riski;
n Basit FN’li çocuklarda %30
n Kompleks FN’li çocuklarda %50
n Birkaç saatte bir verilen atefl düflürücüler tekrarlama riskini azaltmaz.
n Tekrarlama riski ailede nöbet öyküsü olan < 1 yafl çocuklarda en yüksektir.

n FN’li çocuklarda epilepsi riski 
n Basit FN öyküsü olanlarda: %2-4
n Kompleks FN öyküsü olanlarda: %6

T A B L O  1 2 - 1 . Febril Nöbet Alttipleri

BAS‹T FEBR‹L NÖBETLERa

Tek

<15 dakika sürer

Jeneralize nöbet

Rezidüel nörolojik kusur yok

KOMPLEKS FEBR‹L NÖBETLERb

Birden çok epizod

>15 dakika sürer

Fokal nöbet

Fokal kusur (Todd paralizisi) kal›r

a1. Sütundaki de¤iflkenlerin tümünü içermelidir. 
b2. Sütundaki de¤iflkenlerden herhangi birini içerirse.
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NÖBETLER VE EP‹LEPS‹

n Nöbet, afl›r› senkronize nöronal aktiviteye ba¤l› olarak beyin fonksiyonundaki ge-
çici bozulmad›r.

n Epilepsi tekrarlayan, tetiklenmemifl nöbetlerin görüldü¤ü bir grup bozukluktur ve
tipik olarak iki ya da daha fazla tetiklenmemifl nöbet görüldükten sonra tan› kona-
bilir.

Epidemiyoloji

n ‹nsanlar›n %10’u yaflamlar› s›ras›nda bir nöbet geçirir.
n Dünyada 50 milyon ve ABD’de 2 milyon kiflide epilepsi vard›r.
n Hem geliflmekte olan hem de geliflmifl ülkelerde epilepsi prevalans› %1’dir.
n Epilepsi insidans› yaflla de¤iflir. Erken çocuklukta oranlar yüksektir. 65 yafl üzerin-

de ikinci bir zirve vard›r. Epilepsi insidans› yafll›larda en yüksektir.
n Epilepsi hastalar›n›n %30- 40’› tedaviye ra¤men arada bir nöbet geçirmeye devam

eder.
n Tek bir Jeneralize tonik klonik (JTK) nöbetin ard›ndan tedavi edilmeyen hastalar-

da 3- 4 y›l içinde tekrarlama oran› %30-40’t›r.

Nöbetlerin Tarifi

n Epilepsi tekil bir durum olmay›p beyinde disfonksiyona sebep olan çeflitli bozuk-
luklar›n bir belirtisidir.

n Bir nöbetin tarif edilmesi nöbetin s›n›flanmas›na, tan›sal de¤erlendirmelerin belir-
lenmesine, ilaç seçimine, prognozun öngörülmesine ve muhtemel genetik geçiflin
anlafl›lmas›na yard›mc› olur.

n Parsiyel: Beynin sadece bir k›sm›n› tutan fokal nöbetler.
n Basit- parsiyel: Bilinçte de¤ifliklik olmaz. Genellikle pozitif belirtilerle (örn.

uyuflma de¤il kar›ncalanma) birliktedir. Belirtiler yerleflime ba¤l›d›r: motor, du-
yusal, görsel, olfaktör, iflitsel, psiflik fenomenleri içerebilir (deja vu, Jamais vu,
korku, panik, öfori).

n Kompleks parsiyel: Bilinçte bozulma olur ve otomatizmalar› içerebilir (dudak
flap›rdatma, çi¤neme, elbiseyi çekifltirme)

n Sekonder Jeneralize: Fokal bafllang›c›n ard›ndan bir konvülziyon gelir (fokal bafl-
lang›ç bazen klinik olarak aflikar olmayabilir).

n Jeneralize: Beynin her iki hemisferini birlikte tutan nöbetlerdir. Bilinçte ani kay›p
olur.
n Miyoklonik: En k›sa süreli jeneralize nöbettir, tek bir s›çramadan ibaret olabi-

lir ve elektroensefalografide (EEG) jeneralize diken ya da çoklu diken dalga gös-
terir.

n Klonik: Ritmik s›çrama
n Tonik: Uzun süreli kas kas›lmas›: düflme nöbetlerine yol açabilir.
n Tonik klonik: Tonik peryod, ard›ndan klonik s›çrama gelir. S›kl›kla konvülzi-

yon ya da Grand mal olarak adland›r›l›r.
n Absans, tipik: EEG’de 3- Hz diken ve dalga deflarjlar› vard›r ve k›sa süreli (ge-

nellikle < 30 saniye) yan›ts›zl›k epizodu ile birliktedir. Göz kapa¤›nda h›zl›
titreme, tonusta azalma ya da artma ya da otomatizmalar (petit mal) vard›r.

n Absans, atipik: EEG’de 1.5- 2.5 Hz diken dalga deflarjlar› vard›r; süresi daha
uzundur ve tipik absansa k›yasla daha fazla otomatizma ve motor bulgularla
birliktedir.

n Atonik (astatik): Kas tonusunda kay›p vard›r, düflme nöbetlerine yol açabilir.

Epilepsi tan›s›

koymak için iki ya da

daha fazla provoke

edilmemifl nöbet

varl›¤› gereklidir. 

Epilepsi insidans›

yafll›larda en

yüksektir. 

Kompleks parsiyel

absans nöbetlerden

aura olmas›, sürenin

daha uzun olmas› (90

saniyeye karfl›l›k 15

saniye) ve postiktal

konfüzyon olmas›yla

ay›rt edilir. 

Nöbetler parsiyel ya

da jeneralize olarak

s›n›flan›r. Jeneralize

nöbetler her iki

hemisferde ayn›

zamanda bafllar.

Parsiyel nöbetler bir

yerde bafllayabilir

ancak çok h›zl› yay›l›p

klinik olarak primer

jeneralize nöbetlere

benzeyebilir. Parsiyel

nöbetler yay›larak

jeneralize nöbet

olabilir. 
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R E N K L ‹  fi E K ‹ L 3 . Oligodendroglioma (x400)

Nükleuslar›n etraf›ndaki sitoplazman›n temizlenmesine
ba¤l› olarak sahanda yumurta görüntüsü. (Kantarjian HM,
Wolff RA, Koller CA. MD Anderson Manual of Medical
Oncology. New York: McGraw-Hill, 2006: fiekil 30-14
eserinden izinle al›nm›flt›r).

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  1 . Periferik Sinir Anatomisi.

Epinörium, perinörium ve endonöriumu gösteren kal›n bir sinirin kesiti. Her bir aksonu çevreleyen miyelin k›l›f› his-
tolojik teknikle k›smen ç›kar›lm›fl. PT boyamas›. Orta büyütme. (Junqueria LC. Basic Histology Text and Atlas, 11. Bask›.
New York: McGraw-Hill, 2005: fiekil 9-34 eserinde izinle al›nm›flt›r). 

Epinörium 

Perinörium 

Endonörium

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  2 . Düflük evreli glioma, DSÖ
evre II (X400)

Beyin parankiminin neoplastik glial hücreler taraf›ndan
difüz infiltrasyonu (Kantarjian HM, Wolff RA, Koller CA.
MD Anderson Manual of Medical Oncology. New York:
McGraw-Hill, 2006: fiekil 30-12 eserinden izinle
al›nm›flt›r). 
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R E N K L ‹  fi E K ‹ L  5 . Nöroretinit

Makülada hafif optik sinir ödemini ve y›ld›z benzeri tarz-
daki ekzüdalar› not edin. 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  4 . Santral retinal arter
oklüzyonu.

Retinal arterlerde kan sütunu olmad›¤›na (venlerde kan
hala var), kiraz k›rm›z›s› noktaya ve retinal beyazlaflmaya
dikkat edin. (Tintinalli JE, Kelen GD, Stapcynzki JS.
Tintinalli’s Emergency Medicine: A Comprehensive Study
Guide, 6. Bask›. New York: McGraw-Hill, 2004: fiekil
238-17). 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  6 . Anterior iskemik optik nöropati.

A: Sa¤ anterior iskemik optik nöropati: Sa¤ göz (sol üstteki fotograf) optik disk ödemi ile birlikte disk kanamalar›n›
gösteriyor. Sol optik sinirde arteritik olmayan A‹ON vakalar›n›n ço¤unda görüldü¤ü gibi kadeh/disk oran› düflük (0.1).
B: Bir sa¤ anterior iskemik optik nöropati için tipik olan sa¤ inferior altitudinal defekt (görme alanlar›n›n di¤er medikal
görüntülerin oryantasyonuna göre ters dönmüfl oldu¤una dikkat edin) (Biousse V, Newman NJ. Neuroophthalmology
Illustrated. New York: Thieme, 2009: 197, fiekil 8.19B). 
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R E N K L ‹  fi E K ‹ L  9 . M. tuberculosis gösteren
aside dirençli basil yaymas›. 

(CDC, Atlanta arflivinden al›nm›flt›r. Kasper DL,
Braunwald E, Fauci AS ve ark. Harrison’s Principles of
Internal Medicine, 16. Bask›. New York: McGraw-Hill,
2005: 954 eserinden izinle al›nm›flt›r). 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  8 . Akut meningokokkal
döküntü. 

(Dr Stephen E. Gellis’in arflividir. Kasper DL, Braunwald E,
Fauci AS ve ark. Harrison’s Principles of Internal Medicine,
16. Bask›. New York: McGraw-Hill, 2005: 284 eserinden
izinle al›nm›flt›r). 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  7 . Sa€ üçüncü sinir felci.

Pitozu ve sa¤ gözün yukar›, afla¤› ve içeri hareketinde k›s›tl›l›¤› not edin. (Biousse V, Newman NJ. Neuro-ophthalmolo-
gy Illustrated. New York: Thieme Medical Publishers, 2009: 392 eserinden izinle al›nm›flt›r). 
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R E N K L ‹  fi E K ‹ L  1 1 . Roth lekesi.

(Dr. William E. Cappaert’in arflivinden. Knoop KJ, Stack
LB, Storrow AB. Atlas of Emergency Medicine, 2. Bask›.
New York: McGraw-Hill, 2002: 80 eserinden izinle
al›nm›flt›r). 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  1 0 . Janeway lezyonlar›. 

(Wolff K, Johnson RA. Fitzpatrick’s Color Atlas and Synopsis
of Clinical Dermatology, 5. Bask›. New York: McGraw-Hill,
2005: 636 eserinden izinle al›nm›flt›r). 

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  1 3 . Eritema migrans. 

Bu patognomonik büyüyen döküntü Lyme hastal›¤›nda
kene ›s›r›¤› olan bölgede oluflur ve sferositlerin bulun-
abilece¤i bir d›fl halka ile berrak bir iç halkadan ve bazen de
bir santral ödem bölgesinden olufluyor. (Dr Timothy
Hinman’›n arflivinden. Knoop KJ, Stack LB, Storrow AB.
Atlas of Emergency Medicine, 2. Bask›. New York: McGraw-
Hill, 2002: 399 eserinden izinle al›nm›flt›r). 

R E N K L ‹  R E S ‹ M  1 4 . Rocky Mountain benekli ateflinin döküntüsü distal
ekstremitelerde bafllar ve sentripedal yay›l›r.

(Dr Daniel Noltkamper’in arflivinden. Knoop KJ, Stack LB, Storrow AB. Atlas of
Emergency Medicine, 2. Bask›. New York: McGraw-Hill, 2002: 382 eserinden izinle
al›nm›flt›r).

R E N K L ‹  fi E K ‹ L  1 2 . Kriptokokal menenjiti
olan bir hastada Çini mürekkebi preparat› tomur-
cuklanan maya formunu ve belirgin kapsülü gös-
teriyor. 

(Morse ve ark. Atlas of Sexually Transmitted Diseases.
London: Mosby-Wolfe: 1990 eserinde yer alm›flt›r. Knoop
KJ, Stack LB, Storrow AB. Atlas of Emergency Medicine, 2.
Bask›. New York: McGraw-Hill, 2002: 688 eserinden izin-
le al›nm›flt›r).
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Madde kötüye kullan›m› bozukluklar› (MKKB) psikolojik s›k›nt›ya (örn. depresyon,
anksiyete), sosyal disfonksiyon (yani ifl ve iliflki kayb›) ve biyolojik etkilere (örn. kara-
ci¤er hasar›, abseler) sebep olan maddelerin (yani alkol, kokain, opiatlar vb) kullan›l-
mas› ve kötüye kullan›lmas›yla iliflkili genifl bir kategorideki bozukluklard›r. Ruhsal
Bozukluklar için Tan› ve ‹statistik El Kitab› 4. Bask› (DSM- IV- TR) bu kategoriyi mad-
de kullan›m›yla ilgili spesifik tipte problemler ve madde taraf›ndan indüklenen bozuk-
luklar›n kendileri olmak üzere ikiye böler. Entoksikasyon ve kesilme halleri MKKB
spektrumu de¤erlendirilip tedavi ederken düflünülmesi gereken hallere örneklerdir.

MADDEYLE ‹L ‹fiK‹L‹  BOZUKLUKLAR 

Madde Ba€›ml›l›€›

n Her hangi bir maddeyi, olumsuz sonuçlarla iliflkili bir patern olmas›na ra¤men kul-
lanmaya ba¤l› oluflan fizyolojik, biliflsel ve davran›flsal belirtiler kümesidir.

n DSM- IV madde ba¤›ml›l›¤› kriterlerini karfl›lamak için klinik olarak anlaml› bozul-
ma ya da s›k›nt›ya sebep olacak maladaptif bir kullan›m paterni olmal›d›r. Hasta
ayr›ca 12 ayl›k bir peryodda herhangi bir noktada afla¤›daki belirtilerden üçünü
karfl›lamal›d›r.
n Tolerans: (ayn› etkiyi elde etmek için daha fazla maddeye ihtiyaç duyulmas› ya

da daha önceki etkin bir dozla etkide belirgin azalma olmas›). 
n Kesilme (karakteristik bir kesilme sendromu olmas› ya da kesilmeden uzak dur-

mak için maddenin kullan›lmas› paterni).
n Bir maddeden niyetlenilenden fazla miktarda ya da daha uzun bir süre kullan›l-

mas› paterni.
n Sebat eden bir arzulama ya da madde miktar›n› azaltmak için baflar›s›z çabalar

vard›r.
n Fazla miktarda zaman maddeyi elde etmek, kullanmak ya da etkilerinden kur-

tulmak için harcan›r.
n Maddeyi kullanmak için önemli sosyal mesleki ya da e¤lence aktiviteleri terk

edilir ya da azalt›l›r.
n Maddenin fiziksel ya da mental sa¤l›k problemlerine sebep oldu¤u ya da bun-

lar› art›rd›¤› bilinmesine ra¤men madde kullan›m› devam eder.

Madde Kötüye Kullan›m›

Maladaptif madde kullan›m› paterni afla¤›dakilerden biri ya da birden fazlas›nda, kli-
nik olarak anlaml› bozulma ya da s›k›nt›ya sebep oldu¤unda ve 12 ayl›k bir peryod
içinde oldu¤unda tan› konur.

n ‹fl, okul ya da evde temel zorunluluklar›n› yapmas›na engel olan tekrarlayan mad-
de kullan›m› (akflamdan kalma sebebiyle ifle gidememe). 

n Fiziksel bir tehlike do¤uran durumlarda tekrarlayan madde kullan›m› (madde et-
kisi alt›nda iken araç sürme ya da makine kullanma).

Entoksikasyon 

n Entoksikasyon madde al›nd›ktan k›sa süre sonra geliflen ve bir medikal durum ya
da baflka bir mental bozuklu¤a ba¤l› geliflmeyen maladaptif ya da psikolojik de¤i-
fliklikler olarak tan›mlan›r.

420
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Brian S. Appleby, MD
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Deliryum birçok uzmanl›k dal›nda görülen ve birçok ismi (ensefalopati, akut beyin
sendromu, akut beyin yetmezli¤i, toksik psikoz) olan s›k bir bozukluktur.

BEL‹RT‹LER 

Klinik belirtiler aras›nda flunlar yer al›r: 
n Odaklanma ve dikkatte bozulmaya sebep olan bilinç bozuklu¤u. 
n Global biliflsel bozulma bellek ve lisanda bozulma, yönelim bozuklu¤u ve düflün-

cede bozulmaya sebep olur. 
n Alg›sal anormallikler (yani yan›lsamalar, varsan›lar ve sanr›lar) 
n Duygusal de¤ifliklikler (duygudurum de¤ifliklikleri, afektif dengesizlik ve anksiyete)
n Uyku bozuklu¤u s›kl›kla diurnal ritimlerde bozulmaya sebep olur. 
n De¤ifliklikler akut oluflur (saatler- günler) ve belirtiler genellikle akflam daha kötü-

dür (günbat›m›)
n Klinik seyir genellikle aç›k bilinç ile yönelim bozuklu¤u aras›nda de¤iflir ve bu da

tan›y› zorlaflt›r›r. 
n Birkaç deliryum tipi vard›r: 

n Hipoaktif/hipo uyan›k: psikomotor retardasyon, letarji, uyan›kl›kta azalma bu-
lunur. 

n Hiperaktif/hiperuyan›k: hiperaktivite, ajitasyon vard›r. 
n Karma: hem hiperaktif hem hipoaktif aktivite vard›r. 
n Normal: psikomotor retardasyon ya da ajitasyon vard›r. 

MUAYENE 

Fizik muayene deliryumun alt›nda yatan etkeni keflfetmeyi amaçlar: 
n Vital bulgular: kan bas›nc›, kalp h›z›, vücut ›s›s›, solunum h›z›.
n Nörolojik muayene: mental durum muayenesi, mini mental durum muayenesi

(MMSE), kraniyal sinirler II-XII, üst ve alt motor anormallikler, duyusal kusurlar,
ilkel refleksler, yürüyüfl, serebellar disfonksiyon. 

n Bafl ve boyun: Travma kan›tlar›, iflitme ya da görmede bozulmalar, papilödem, di-
lin laserasyonlar bak›m›ndan incelenmesi (nöbete ba¤l›), karotid üfürümler, tiro-
megali, ense sertli¤i. 

n Akci¤erler: Raller, h›r›lt›, ronküsler, perküsyonda matite alanlar›. 
n Kardiyoloji: Ritim, h›z, üfürüm kan›t›. 
n Kar›n: Hepatomegali, splenomegali, kitleler, barsak sesleri, ribaund hassasiyet. 
n S›rt: Kostovertebral aç›da hassasiyet. 
n Kas-iskelet sistemi: K›r›k/travma kan›tlar›. 

AYIRICI TANI 

n Deliryumun ay›r›c› tan›s›nda demans, depresyon ve psikotik bozukluklar yer al›r.
Tablo 15-1’de bu tan›lar karfl›laflt›r›l›p farkl› yönleri belirtilmektedir. 

75 yafl›nda bir adam bir haftal›k süre içinde geliflen mental durumda
de¤ifliklikle baflvurdu. Yak›n zamanda kalça replasman› geçirmiflti ve o
zamandan beri görme varsan›lar› yafl›yordu. Bu hastada en muhtemel klinik

tan› nedir?
Tan› deliryumdur çünkü akut bafllang›çl›d›r ve bir kalça replasman› yap›lmas›

fleklinde yatk›nl›k yaratan bir faktör vard›r. Ayr›ca görme varsan›lar› deliryumda
di¤er psikiyatrik tan›lardan daha s›kt›r. 

Deliryumun temel

özelliklerinden birisi

dikkat bozuklu¤udur
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TRAVMA SONRASI  STRES BOZUKLU⁄U (TSSB)

BEL‹RT‹LER 

Vietnam savafl›n› izleyen y›llar Ruhsal Bozukluklar›n Tan›sal ve ‹statistiksel El Kitab›-
n›n resmi olarak travma sonras› stres bozuklu¤unu tan›mas›na flahitlik etmifltir, ama
sendrom bundan çok önce fark edilmifltir. Birinci ve ‹kinci Dünya Savafl› ve Kore Sa-
vafl› cephelerinden dönen askerler aras›nda bir k›sm› depresyonu düflündüren, ama
bunun yan›nda uyuflma hissi, yüksek seslerin varl›¤›nda yo¤un anksiyete, kendini hiç-
bir zaman güvende hissedememe veya rahatlayamama, kabuslar ve savafl deneyimine
iliflkin gerçek gibi varsan›lar gibi baflka ay›rt edici bulgular›n efllik etti¤i belirtiler ser-
giliyordu. Y›llarca “asker kalbi” ve “savafl bunal›m›” olarak bilinen TSSB, sadece savafl-
la iliflkili bir fenomen de¤ildir, ama tan›s› afla¤›da tan›mlanan bir A kriteri travmas›n›n
varl›¤›na dayan›r.

TANI 

DSM-IV’e göre TSSB tan›m›n›n A Kriterini karfl›layan bir travma tan›mlanm›fl olmal›-
d›r.

n Kifli ölüm veya ciddi yaralanma veya ölüm veya ciddi yaralanma tehdidi veya ken-
disi veya di¤erlerinin bedensel bütünlü¤üne tehdit içeren bir olay veya olaylar› ya-
flam›fl, flahitlik etmifl veya yüz yüze gelmifltir ve

n Kiflinin tepkisi korku, çaresizlik ve dehflet içermifltir. 

Bu durum bariz gibi görünmektedir, ama yine de aç›k biçimde tespit edilmelidir.
Son dönemdeki bir çal›flmada, çok say›da kifli öykülerinde niteleyici travma olmadan
TSSB belirti kriterlerini karfl›lam›flt›r. Belirtiler yerleflmifl olmal›d›r ve en az bir ayd›r
var olmal› ve üç kategorinin hepsini kapsamal›d›r (Tablo 16-1). 

AYIRICI TANI 

Ay›r›c› tan› kapsaml› olup, özellikle belirtilerin çok çeflitli do¤as›na ba¤l› olarak temel
psikiyatrik bozukluklar›n tümünü kapsar. Tablo 16-2’de TSSB’ye benzer belirtileri olan
di¤er psikiyatrik bozukluklar s›ralanmaktad›r. 

Bir poliklinikte konsültan psikiyatrist olarak çal›fl›yorsunuz. Çocuklar›n›n
›srar›yla yak›n zamanda poliklini¤e gelmeye bafllayan 76 yafl›nda bir gaziyi
de¤erlendirmeniz istendi. Hastan›n dahiliyecisi onun depresif göründü¤ünü

söyler, di¤er yönlerden sa¤l›k durumu iyi oldu¤u göz önüne al›nd›¤›nda, içe
kapand›¤› ve eve ba¤›ml› hale geldi¤i için onun hakk›nda kayg›land›¤›n› ifade eder.
Biraz daha sorgulay›nca Kore savafl› s›ras›nda 2 y›l savafl görevi yapt›¤› ve y›llar
boyunca savafl deneyimiyle iliflkili kabuslar yaflad›¤› ortaya ç›kar. En olas› tan› nedir? 

‹lk baflvuru depresyonu düflündürüyor olsa da, travma maruziyeti ve yeniden
yaflant›lama belirtileri oldu¤undan, TSSB belirtilerini de¤erlendirmek önemlidir.
Ço¤u zaman depresyon ve TSSB ek tan›l› olsa da, depresif duygulan›m ve içe
kapanma davran›fl› yaln›zca majör depresif bir epizoda ba¤l› olmaktansa, TSSB’nin
kaç›nma belirtilerini gösteriyor olabilir.
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Somatoform bozukluklar, tan›mlanabilen bir sebep, madde kullan›m› veya kötüye kul-
lan›m› ile aç›klanmayan, genel t›bbi bir durumu düflündüren fiziksel belirti flikayetle-
rini kapsar. Birinci basamak ortam›nda görülen hastalar›n yaklafl›k %25’inde bir dere-
ceye kadar somatizasyon vard›r. Bu tan› grubunu oluflturan yedi durum vard›r:

1. Somatizasyon Bozuklu¤u
2. Ayr›flmam›fl somatoform bozukluk
3. Konversiyon bozuklu¤u
4. A¤r› bozuklu¤u
5. Hipokondriyazis
6. Beden dismorfik bozuklu¤u
7. Baflka türlü adland›r›lamayan somatoform bozukluk

ÖZELL‹KLER

n S›k›nt›ya ve/veya sosyal, mesleki ve di¤er ifllev alanlar›nda bozulmaya yol açmal›-
d›r. 

n Genellikle afl›r› ve gereksiz tan›sal incelemeler ve t›bbi tedavilere sebep olur. 
n Sanr›sal inançlar olmamal›d›r (olas› istisna beden dismorfik bozuklu¤udur). 
n Bilinçli olarak üretiliyor olmamal›d›r. Somatizasyonla temaruz ayn› fley de¤ildir

(somatizasyon ≠ temaruz). (Tablo 17-1’e bak›n›z). 

TEDAV‹

Baflar›l› tedavi aç›s›ndan anahtarlar:

n Güçlü doktor –hasta iliflkisi
n Hastan›n endiflelerinin ciddiye al›nd›¤›na inanmas›
n Hastan›n primer doktoruyla, psikiyatristin ekip çal›flmas› içinde olmas› 
n Ek tan›l› psikiyatrik durumlar›n tedavisi (örne¤in depresyon/anksiyete)
n ‹çgörü yönelimli psikoterapi, destekleyici psikoterapi ve biliflsel davran›flç› psikote-

rapi
n Hastalara hiçbir zaman belirtilerini “sadece kafalar›nda yaratt›klar›” söylenmemeli-

dir. 

T A B L O  1 7 - 1 . Temaruzdan Ne Zaman fiüphelenilmeli 

n Hasta yasal bir süreçten hemen önce ya da o s›rada tedavi için baflvurursa 

n Hastan›n hastal›¤a ba¤l› net kazanc› olursa

n Yak›n›lan belirtilerle objektif bulgular aras›nda belirgin uyumsuzluk olursa 

n Tan›sal incelemeler için kooperasyon olmazsa 

n Kiflilik bozuklu¤u, özellikle de antisosyal kiflilik bozuklu¤u varsa 

n Zaman geçti¤i halde hiçbir tedavi yöntemiyle fayda elde edilemezse 

n Daha önce davalara dair öykü varsa ya da çal›flma sicili kötüyse. 
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B ‹POLAR AFEKT‹F BOZUKLUK (BAB) 

n Manik depresyon olarak da bilinen BAB duygudurum bozukluklar› kategorisinde
yer alan psikiyatrik bir tan›d›r. Üst uçtaki maniden alt uçtaki depresyona kadar de-
¤iflen afl›r› duygudurum dalgalanmalar› ile tan›n›r. 

n Depresif epizodlar aras›nda alterne mani ya da hipomani belirtileri olabilir.
n Baz› hastalarda karma epizodlar olabilir bu s›rada mani/hipomani ve depresyon

belirtileri birlikte oluflur. 
n Ço¤u bireyde bipolar epizodlar aras›nda normal ya da ötimik duygudurum vard›r.

Ancak baz› hastalarda iki duygudurum ucu aras›nda h›zl› dalgalanmalar olabilir. Bu
hastalar h›zl› döngülüler olarak adland›r›l›r. 

n Hem mani hem de psikozda fliddetli epizodlar psikozla komplike olabilir. 

22 yafl›nda beyaz bir adam acil servise geçen hafta çökkün hissetme yak›n-
mas›yla baflvurdu. Ayr›ca uykuda zorluk çekti¤ini, ifltah›n›n olmad›¤›n›,
enerjisinin azald›¤›n›, konsantrasyonunun azald›¤›n›, sosyalleflme için ilgiyi

kaybetti¤ini ve intihar düflünceleri oldu¤unu bildirdi. 
Daha detayl› incelendi¤inde hasta son birkaç y›l içinde benzer depresyon belirti-

lerinin gelip gitti¤ini bildirdi. Hasta, bu depresif epizodlar›n genellikle yaklafl›k 1 ay
sürdü¤ünü söyledi. 

Hasta ayr›ca son birkaç y›l içinde 2-3 kez duygudurumunda yükselme ve enerjide
art›fl olan, 4-5 gün süren epizodlar yaflad›¤›n› bildirdi. Bu epizodlar s›ras›nda hasta
2-3 saat uyumas›na ra¤men çok iyi hissediyordu. Okul ödevlerini yazabiliyordu ve
hatta iki gecede bir roman yazm›flt›. Hasta bu epizodlar s›ras›nda kafas›nda hiç
durmadan dolaflan düflünceler oldu¤unu hat›rl›yordu. Bu dönemde yo¤un içki
içti¤ini, ayr›m yapmadan cinsel iliflkiye girdi¤ini ve afl›r› kumar oynad›¤›n› söyledi.
Bu davran›fllar›n onun için tuhaf oldu¤unu fark etse de bu epizodlar s›ras›nda iyi
ifllev gördü¤ü konusunda ›srar ediyordu. 

Madde kullan›m› soruldu¤unda hasta ayda iki kez yo¤un içti¤ini söyledi. Arada
bir marihuana ve kokain kulland›¤›n› da bildirdi. Marihuana ve kokain kullan-
mas›n›n depresyon ve anksiyete peryodlar› s›ras›nda kendini tedavi etme giriflimleri
oldu¤unu ifade etti. Bu hastada tan› nedir?

Bipolar bozukluk tip II son atak depresif. Ay›r›c› tan›da bipolar bozukluk tip I,
baflka türlü adland›r›lamayan duygudurum bozuklu¤u ve siklotimi yer al›r.
Hipomanik epizodlara ilave olarak depresif epizodlar›n varl›¤› bipolar bozukluk tip
II tan›s›n› gerektirir. Hipomani göstergeleri aras›nda özgüvende art›fl, azalm›fl uyku
ihtiyac›, hedefe yönelik aktivitede artma, fikir h›zlanmas› ve bas›nçl› konuflma yer
al›r. Hastan›n madde kullan›m› zamansal olarak hipomaninin bafllang›c› ile iliflkili
gibi görünmemektedir. Siklotimi kriterlerini karfl›lamamaktad›r çünkü bir keresinde
iki aydan uzun bir süre depresyon ve hipomani olmam›flt›r. 
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MAJÖR DEPRES‹F BOZUKLUK 

Depresyonun Ruhsal Bozukluklar için Tan› ve ‹statistik El Kitab› taraf›ndan tan›mlanan
klinik versiyonu olan majör depresif bozukluk hem pratikte hem de s›navlarda göre-
ce¤iniz en s›k mental sorunlardan biridir. ‹ntihar girifliminde bulunan tüm kiflilerin ya-
r›s›ndan fazlas› klinik depresyondan ya da bir baflka duygudurum bozuklu¤undan ya-
k›nm›flt›r. 

TANI 

MDB kriterlerini karfl›lamak için bir hasta en az bir majör depresif epizod kriterlerini
karfl›lamal›d›r: 
n ‹fllevsellikte bozulma olmal›d›r
n Depresif duygudurum ya da anhedoniyi içermelidir. 
n Belirtiler bir medikal durumla ya da madde kullan›m›yla aç›klanamamal›d›r.
n Belirtiler karma dönem, flizofreni ya da flizoafektif bozukluk için kriterleri karfl›la-

mamal›d›r. 
n En az iki hafta boyunca afla¤›daki dokuz belirtiden befl ya da daha fazlas›n› karfl›la-

mal›d›r: 

33 yafl›nda bir kad›n acil servise kocas› taraf›ndan getirildi. Kocas› hastan›n
daha önce hep sa¤l›kl› oldu¤unu ancak son birkaç haftad›r duyguduru-
munun kötüleflmekte oldu¤unu ifade etti. Düzenli olarak yemek yemiyordu

ve sabahlar› yataktan kalkarken ve aktivite yaparken zorluk çekiyordu. Enerjisi azd›
ve son zamanlarda konsantrasyonda zorluk çekiyordu. Ayr›ca fliddetli anksiyete
belirtileri de vard›. Kötü bir anne oldu¤unu ve çocuklar›n› hak etmedi¤ini
düflünüyordu. Kocas› hastada giderek artan paranoid davran›fl gördü¤ü için acil
servise getirmiflti. Kötü bir ebeveyn oldu¤u ve 4 ayl›k k›z›na psikolojik zarar verdi¤i
için polisi aray›p kendisini hapse atmalar›n› istedi¤i ö¤renildi. Bu hastan›n tan›s›
nedir? 

Majör depresif bozukluk, tekrarlayan, psikotik özellikli. Bu hastan›n belirtileri 2
haftadan uzun sürmüfltü ve depresif duygudurum, ifltahta azalma, konsantrasyon
güçlü¤ü ve enerji azl›¤›n› içeriyordu. 

Depresyon s›kl›kla hastan›n kendiyle ilgili görüflünü öyle etkiler ki en sevdikleri
yönleriyle ilgili kendilerine güvenlerini kaybederler. Bu vakada hasta bir anne
oldu¤u için kendini de¤erli hissediyordu. Depresyona girdi¤inde kötü bir ebeveyn
oldu¤una dair düflüncelerle afl›r› u¤raflmaya bafllad›. Bu düflünceler giderek artarak
sanr› düzeyine ulaflm›flt›. 

Ay›r›c› tan›n›n bir parças› olarak do¤um sonras› depresyon gibi di¤er mental
bozukluklar da akla getirilebilir. Ancak do¤um sonras› depresyon vakalar›n›n ço¤u
çocuk do¤duktan sonraki ilk iki ay içinde bulgular gösterirler. Bu hastan›n k›z› dört
ay önce do¤mufl ancak belirtiler birkaç hafta öncesine kadar yokmufl. 

fiizofreni ya da flizoafektif bozukluk gibi di¤er bozukluklar› da akla getirmek
önemlidir. Ancak bunlar bu vakada daha az olas›d›r çünkü hastan›n belirtileri
depresif bir epizodla bafllam›fl ve duygudurumla uyumlu bir sanr› geliflinceye kadar
artm›flt›r. Hastan›n kötü ebeveyn oldu¤u için suçlu oldu¤una dair net bir sanr›s›
olmakla birlikte bu sanr› depresif duygudurumunun bir ürünü gibi görünmektedir.

Tan› için 2 hafta

boyunca > 5 belirti

olmas› (ve birisi

anhedoni ya da

duygudurumda

çökkünlük olmal›d›r).
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Psikoz normal gerçeklik ya da ifllevsellikten anlaml› bir sapma olarak tan›mlan›r. Pri-
mer psikozlar duygudurum epizodlar› ya da bir maddenin ya da bir fizyolojik sürecin
etkileriyle iliflkili olmayan psikozlard›r. Etiyolojiden ba¤›ms›z olarak tüm psikotik bo-
zukluklarda afla¤›daki psikoz tiplerinden biri ya da daha fazlas› yer al›r: 1)varsan›lar,
2) paranoya ya da sanr›lar, 3) dezorganize konuflma ya da düflünme ve/veya 4) dezor-
ganize ya da katatonik davran›fl. 

1. Varsan›lar herhangi bir uyaran olmadan oluflan duyusal alg›lard›r. Herhangi bir
duyusal modalitede olabilirler (görme, ses, dokunma, tat, koku) ancak iflitme ve
görme varsan›lar› primer psikozda daha s›kt›r. Taktil, gustatuar ya da olfaktör
varsan›lar nörolojik bir duruma ikincil psikozda daha s›kt›r. Uyku bafllang›c›n-
da (hipnagojik) ya da uyan›rken (hipnopompik) olan varsan›lar s›k görülür an-
cak s›k olup ifllev görmeyi etkilemedikçe klinik anlam› olan psikotik belirtiler
kabul edilmezler. Yan›lsamalar (gerçek uyaranlar›n duyusal yanl›fl alg›lanmas›)
benzer flekilde s›k olup ifllev yapmay› olumsuz etkilemedikçe psikotik bir belir-
ti olarak kabul edilmez.

2. Paranoya önemsiz uyaranlar›n tehdit edici olarak alg›land›¤› bir güvensiz dü-
flünme paternidir. Gerçek ya da dikkate de¤er bir tehlikeye karfl› (örn tehlikeli
bir semtte yafl›yor olmaya yan›t olarak) afl›r› korku genellikle psikotik bir belir-
ti kabul edilmez. Sanr›lar aksi yöndeki kan›tlara ra¤men sebat eden yanl›fl ina-
n›fllard›r ve belirli bir din ya da alt kültür taraf›ndan bunlara inan›lmamaktad›r.
Primer psikozdaki sanr›lar s›kl›kla tuhaf ya da paranoiddir. 

3. S›kl›kla formel düflünce bozuklu¤u olarak adland›r›lan dezorganize düflün-
me ya da konuflma mant›kl› ya da do¤rusal iletiflim kurmadaki kusurlar›n
toplam›n› temsil eder. S›kl›kla te¤etsel bir düflünce süreci fleklinde ya da ko-
nuflma ya da yazmayla ölçülebilece¤i gibi belirli bir konu bafll›¤›na odaklana-
mama fleklinde kendini gösterir. Uç vakalarda dezorganizasyonu olan kifliler
lisan ya da anlamla ilgili tüm ba¤lant›lar› kaybederler ve yeni kelimeler uy-
dururlar (neolojizm) ya da temel gramer kurallar›n› ihlal ederler (kelime sa-
latas›). 

4. Dezorganize davran›fl koordinasyon ve/veya manipülasyon gerektiren temel
fiziksel ödevlerde beceriksizli¤e karfl›l›k gelir. S›kl›kla tuhaf postürler ya da
hareketler fleklinde kendini gösterir ve afl›r› derecede da¤›n›k giyinme ya da
yaflama ortam› fleklinde kendini gösterebilir. Katatoni hareketin olmamas› ile
birlikte postürde rijidite olmas›yla karakterizedir. Uç vakalarda bu durum
balmumu esnekli¤i olarak tarif edilir ve hastan›n ekstremitelerinin herhangi
bir pozisyona götürülebilmesi ve daha sonra o pozisyonda kalmas›na karfl›l›k
gelir. 

AYIRICI TANI 

‹zole psikotik belirtiler için ay›r›c› tan› genifltir (Tablo 20-1) ve her türlü yeni bafllan-
g›çl› psikotik belirti dikkatli ve kapsaml› medikal tetkikler gerektirir. Manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) ilk psikotik prezentasyon durumunda, özellikle de motor
bulgular, bilinç düzeyinde bozulma ya da kiflilik de¤iflikli¤i görülüyorsa önerilir. 

fi‹ZOFREN‹ 

fiizofreni kronik primer psikozdaki prototip hastal›kt›r. 
n fiizofreni için yaflam boyu prevalans tahminleri yaklafl›k %0.5 ile 1.5 aras›nda de-

¤iflir. 

Primer psikozda

iflitme ve görme

varsan›lar› di¤er

duyusal

modalitelerden daha

s›kt›r (istisna olarak

sanr›l› bozuklukta

olfaktör ve taktil

varsan›lar da vard›r). 


