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ÖNSÖZ

“First Aid for the Psychiatry Boards” ile ö¤renci ve klinisyenler için “American
Board of Psychiatry and Neurology (ABPN)” sertifika ve sertifika yenileme s›-
navlar›na yönelik en yararl› ve güncel haz›rl›k kayna¤›n› haz›rlad›¤›m›z› umut
ediyoruz. Bu birinci bask› yetenekli bir yazarlar grubunun ola¤an üstü çabala-
r›n› temsil etmekte ve flunlar› kapsamaktad›r. 

■ Ö¤renciler taraf›ndan ispatlanm›fl test çözme ve çal›flma stratejilerini içeren,
pratik bir s›nava haz›rl›k kayna¤›. 

■ S›navda ç›kabilecek binlerce konunun k›sa özetleri
■ Yüzlerce tablo, flekil ve illüstrasyon
■ Kenarlardaki spot bilgiler “bilinmesi zorunlu” bilgileri içermektedir
■ Kitap boyunca verilen an›msat›c›lar ö¤renmeyi daha kolay ve e¤lenceli hale

getirir

Sizleri “First Aid for the Psychiatry Boards”u daha iyi hale getirmek için düflün-
ce ve fikirlerinizi bizimle paylaflmaya davet ediyoruz. Bkz. Nas›l Katk›da Bulu-
nabilirsiniz, s. xi.

San Francisco Amin Azzam
New Haven Jason Yanofski
San Francisco Edward Kaftarian
Louisville Tao Le
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ÇEV‹R‹  ED‹TÖRÜ ÖNSÖZÜ

Sevgili meslektafllar›m. 
Amerikan nöroloji ve psikiyatri board s›nav›na haz›rlan›rken ya da her iki alan-

da kapsaml› bir özet okumak istedi¤inizde bu kitap size yard›mc› olacakt›r uma-
r›m. Okurken ben de gerçekten önemli noktalar›n hemen hepsinin kapsand›¤›n›
ayr›ca aile hekimi arkadafllar›n da bilgilerini tazeleme f›rsat› bulaca¤›n›, ya da bu
iki konuda kendini eksik hisseden klinisyenlerin çok yararlanabilece¤ini düflün-
düm.

Çeviri ekibinin parças› olan tüm arkadafllar›ma emekleri için gönülden teflekkür
ederim.

Günefl T›p Kitabevleri yöneticileri ve yay›n koordinatörü Sn. Nuran Karacan’a
profesyonel destekleri için minnettar›m.

Herkese baflar›lar dilerim.

Ifl›n Baral Kulaks›zo¤lu
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SINAV HAKKINDA

Psikiyatri yeterlilik kurulu s›nav›nda I. Bölümü geçmek kurul-sertifikal› bir psikiyat-
rist olman›n önemli ve anksiyeteye yol açabilecek- bir yönüdür. Ad›n›nda ima etti¤i gi-
bi, bu kurul s›nav›n›n I. Bölümü psikiyatride kurul sertifikas› alman›n birinci ad›m›d›r
ve adaylar›n II. Bölüme, ya da sözlü kurul s›nav›na girmelerini geçmelerini sa¤lar. S›-
nav›n I. Bölümü psikiyatri ve nörolojinin temel bilgisini ölçer. E¤er akredite olmufl bir
t›p fakültesinden mezun olduysan›z (uluslararas› mezunlar uygunluklar›yla ilgili ek
detaylar için ABPN web sitesini kontrol etmeliler), aktif ve k›s›tlanmam›fl bir t›bbi li-
sans›n›z varsa ve e¤itiminizin PGY-1 veya stajyerlik y›l›n› ve Lisansüstü T›p E¤itimi Ak-
reditasyon Konseyi (ACGME) taraf›ndan akredite olmufl bir psikiyatri uzmanl›k e¤iti-
mi program›nda uzmanl›k e¤itiminizin en az 3 y›l›n› tamamlam›flsan›z bu s›nava gir-
meye uygunsunuz. E¤er s›nava e¤itiminizin dördüncü y›l›n›n sonunda girecekseniz,
e¤itiminizi bitirmeden önce s›nava baflvurabilir ve fiilen s›nava girebilirsiniz. Bu du-
rumda, baflvurdu¤unuz zaman uzmanl›k e¤itimi direktörünüz e¤itiminizin son y›l›n-
da oldu¤unuzu do¤rulamak için Amerikan Psikiyatri ve Nöroloji Kuruluna bir mektup
e¤itiminizi bitirdi¤iniz zaman bu gereklili¤i yerine getirdi¤inizi do¤rulayan ikinci bir
mektub sunmal›d›r. 

S›nava girmenize 2-3 ay kala test tarihini ve saatini saptama sürecini ayr›nt›lar›yla
bildiren bir mektup alacaks›n›z. S›nav tarihinizi test merkezi Pearson VUE (www.pe-
arsonvue.com) arac›l›¤›yla saptayacak ve onlar›n test merkezlerinden birinde s›nava gi-
receksiniz. Size uygun bir tarihi ald›¤›n›zdan emin olmak için tarih ve saat belirleme
aral›¤› aç›l›r aç›lmaz s›nav›n›z›n takvimini belirlemeniz tavsiye edilir. fiu anda, bu s›-
nav sadece May›s’ta 2 haftal›k bir dönemde sunuluyor ve teste girmek için baflvurular
bir önceki y›l›n 1-Eylül tarihine kadar yap›lmal›d›r (Ekim ay›ndaki geç son baflvuru ta-
rihi ilave bir ücret gerektirir). Not: Son baflvuru tarihleri ve test tarihleri seneden sene-
ye de¤iflir, bundan dolay› ABPN web sitesini en son bilgiler için kontrol edin. S›nava
bu iki hafta süresi içinde ne zaman girmeniz hakk›nda bir taktik yoktur ve teste giren-
lerin halen teste girecek olanlarla testi tart›flmas›na izin verilmez. fiu andaki s›nav üc-
reti 1650$, bu nedenle bu miktar› mali planlaman›z için bütçenize katt›¤›n›zdan emin
olun. fiunu bilmelisiniz ki, e¤er s›nav tarihinizi de¤ifltirmeniz, herhangi bir neden yü-
zünden yeniden tarih ve saat saptaman›z veya s›nava yeniden girmeniz gerekirse bu-
nunla ilgili ek ücretler (ve bazen yüksek) vard›r. E¤er herhangi bir nedenle s›nava geç
kal›rsan›z, yeniden s›nav tarih ve saatini saptamal›s›n›z, çünkü ayn› günde daha son-
raki bir zamanda s›nava girmenize izin verilmez. 

As›l s›nava girdi¤inizde, kendinize s›nav yerine gitmek için bol zaman verin-bu
yeni bir güzergah deneyecek ya da beklenmeyen trafikte tak›l›p kalacak gün de¤il-
dir. Yolculu¤unuzun baz› detaylar›n› düflündü¤ünüzden emin olun (örn: nereye
park edeceksiniz, s›nav yerine gidece¤iniz güzergah, trafik olursa alternatif güzer-
gahlar), çünkü bu s›nav gününde stresi hafifletir. Test için kay›t yapt›rmak veya tes-
te girmek için iki tane geçerli kimli¤e ihtiyac›n›z var: bir tanesi devlet taraf›ndan ve-
rilmifl olmal› (ehliyet, askeri kimlik, pasaport) ve her ikisinde de imzan›z olmal›d›r.
S›nav odas›na girerken yan›n›za hiçbir fley alamazs›n›z ve bu kol saatleri (dijital ol-
mayanlar bile), cüzdanlar, cep telefonlar› ve hesap makinelerini kapsar. Size ait efl-
yalar› koyman›z için kilitli bir dolap verilecektir. Geçen süreyi takip etmenize yar-
d›mc› olacak bir saat olacakt›r ve s›nav odalar›nda da günün saatini takip edebilece-
¤iniz bir saat olmal›d›r.

Kurul s›nav›n›n I. Bölümünde toplam 420 tane çok seçenekli soru vard›r: 253 so-
ru (s›nav›n %60’›) psikiyatri alan›nda ve 167 soru (s›nav›n %40’›) nöroloji alan›ndad›r.
S›nav› bitirmeniz için iki seansa (her biri 3.5 saat) bölünmüfl toplam 7 saatiniz vard›r.
Her sorunun bir do¤ru cevab› vard›r, bununla beraber baz› cevap seçenekleri yukar›-
daki fl›klar›n kombinasyonu olabilir. Tablo 1-1 s›nav k›s›mlar›n›n da¤›l›m›n› gösterir.
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Geçme puan› mutlak bir say›d›r- teste bir e¤ri üzerinden not verilmez ama mutlak
say› s›navdan s›nava de¤iflir. Sonucunuzu s›nava girdikten 6-8 hafta sonra al›rs›n›z. Bil-
dirme “geçer” veya “baflar›s›z” der ayn› zamanda hem psikiyatri alan›ndaki hem de nö-
roloji alan›ndaki yüzde skorunuzu gösterir. Her bölüme ayr› olarak not verilmifltir, bu
yüzden bir bölümdeki puan›n›z› di¤er bölümdeki yüksek bir puanla “yükseltemezsi-
niz”. 

S›navdaki De¤ifliklikler

1-Temmuz 2007’de PGY-1 olarak e¤itime bafllam›fl uzmanlar, ya da 1-Temmuz
2008’de PGY-2 olarak e¤itime bafllam›fl uzmanlar için psikiyatri kurullar›n›n II. Bölü-
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T A B L O  1 - 1 . S›nav›n Bölümlerinin Göreceli A¤›rl›¤›

PS‹K‹YATR‹ ‹Ç‹NDEK‹ KATEGOR‹LER‹

Yaflam süreci boyunca geliflim

Davran›flsal ve sosyal bilimler

Epidemiyoloji ve kamu politikas›

Tan› yöntemleri

Psikiyatrik bozukluklar›n klinik özellikleri: Ço¤unlukla ilk olarak bebeklik, çocukluk

veya ergenlikte teflhis edilen bozukluklar; genel t›bbi bir duruma ba¤l› ak›l hastal›klar›;

maddeye-ba¤l› bozukluklar; flizofreni ve di¤er psikotik bozukluklar; duygudurum 

bozukluklar›; anksiyete bozukluklar›; somatoform bozukluklar; yapay bozukluklar; 

dissosiyatif bozukluklar; cinsel ve cinsel kimlik bozukluklar›; yeme bozukluklar›; baflka 

yerde s›n›fland›r›lmam›fl dürtü-kontrol bozukluklar›; uyum bozukluklar›; kiflilik 

bozukluklar›; klinik dikkatin oda¤› olabilecek di¤er durumlar; komorbid durumlar; di¤er.

Psikiyatrik bozukluklar›n tedavisi: Psikofarmakolojinin genel prensipleri, belirli 

farmakolojik ajanlar, farmakolojik olmayan somatik tedavi, psikososyal müdaheleler

Özel konular: ‹ntihar e¤ilimi; tehlikelilik; inziva/s›n›rlamalar; risk yönetimi; çocuk tacizi,

cinsel taciz ve aileiçi fliddet; psikiyatrik konsültasyon; profesyonellik/etik; di¤er

NÖROLOJ‹ KATEGOR‹LER‹

Yaflam süreci boyunca sinirsel geliflim

Temel nörobilimler

Tan› yöntemleri

Nöropsikiyatrik bozukluklar›n klinik özellikleri

Nöropsikiyatrik bozukluklar›n tedavisi: Nörofarmakoloji, farmakolojik olmayan tedaviler,

a¤r› kontrolü

Nörolojik bozukluklar›n/sendromlar›n tan›sal ve klinik de¤erlendirmesi

Nörolojik hastal›klar›n yönetimi ve tedavisi

YÜZDE

%9

%8

%8

%8

%30

%29

%8

YÜZDE

%5

%5

%2

%20

%25

%30

%13
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Çocukluk Ça¤›nda 
Bafllayan Bozukluklar
Susan Milam Miller, MD

Winston Chung, MD 

Çeviri: Dr. Nefle Direk

Dikkat Eksikli¤i Hiperaktivite Bozuklu¤u 10
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Mental Retardasyon 14
Otizm Spektrum Bozukluklar› 15
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D ‹KKAT EKS‹KL‹⁄‹ -H‹PERAKT‹V‹TE BOZUKLU⁄U (DEHB)

SEMPTOMLAR

■ Bak›n›z: Tablo 2-1
■ 6 veya üzerinde dikkatsizlik belirtisi: DEHB, dikkat eksikli¤inin ön planda oldu¤u

tip.
■ 6 veya üzerinde hiperaktivite/impulsivite belirtisi: DEHB, hiperaktivite/dürtüselli¤in

ön planda oldu¤u tip.
■ 6 veya üzerinde her iki gruptan belirti: DEHB, karma tip.

AYIRICI TANILAR

■ Uyum bozuklu¤u: Uyum bozuklu¤u, saptanabilen bir stresörün bafllang›c›ndan
sonraki 3 ay içinde geliflen bir yan›t olmas› ve stresörün sona ermesinden sonraki
6 ay içinde sona ermesi aç›s›ndan DEHB’den ayr›l›r.

■ Anksiyete bozuklu¤u, travma sonras› stres bozuklu¤u (TSSB), çocuk istis-
mar›: DEHB’dan ay›r›lmas› çok zor olmas›na ra¤men, TSSB’nun da dahil oldu¤u
anksiyete bozukluklar›, afl›r› anksiyete ve kayg›l› bekleyifl gibi DEHB’nun ölçütü ol-
mayan belirtiler ile kendini göstermesi aç›s›ndan DEHB’den ayr›l›r.

■ Özgül ö¤renme bozuklu¤u: Kiflinin kronolojik yafl›, zeka zeviyesi ve yafl›na uy-
gun e¤itimine göre beklenenden oldukça düflük bir akademik beceriye (okuma,
matematik, yaz›l› anlat›m) sahip olmas›d›r. DEHB’da akademik performans› etkile-
yebilmekle birlikte, akademik beceride belirli bir zorlukla gidecek flekilde tan›m-
lanmamaktad›r.

■ Mental retardasyon (MR): IQ’nun ≤ 70 olmas› fleklinde tan›mlan›r. DEHB IQ ile
tan›mlanmamaktad›r. 

7 yafl›nda bir erkek çocuk, annesi taraf›ndan çocuk hastal›klar› uzman›na 
de¤erlendirme amac›yla getirilmifltir. Annesi o¤lunun evde her zaman “k›p›r
k›p›r” oldu¤unu belirtmektedir. O¤lu 3 yafl›ndan beri böyledir. Ö¤retmeni de

onun okulda s›ras›nda oturmakta ve sessiz sakin oyun oynamakta zorland›¤›n›,
beklemeden akl›na geleni söyledi¤ini, konuflmalar› s›kça böldü¤ünü ve beklemeden
s›ralara aradan girdi¤ini ifade etmektedir. Ö¤retmeni ayr›ca onun s›kça hayal kurma
e¤iliminde oldu¤unu söylemektedir. Annesi sürekli o¤lunun yapmas› gerekenleri
tekrar etmek durumunda kald›¤›n› ve o¤lunun iflleri yar›m yamalak yapt›¤›n› belirt-
mektedir. Bu vakadaki en olas› klinik tan› nedir?

DEHB, kombine tip. Okulda ve evdeki ifllevselli¤inde bozulmaya yol açan çok say›-
da dikkatsizlik ve hiperaktik/belirtisi bulunmaktad›r. S›raya ortas›ndan girmek,
beklenmeden verilen yan›tlar, konuflulurken s›kça konuflan› bölme, etrafta koflturma
hali, s›rada oturma zorlu¤u ve “k›p›r k›p›r” olma, hiperaktif ve impulsivite belirtileridir.
Bu belirtiler en az 6 ayd›r bulunmaktad›r, 7 yafl›ndan önce bafllam›flt›r ve en az iki
ortamda görülmektedir. ‹lk yönlendirilirken DEHB düflünülmüfl olsa bile, anksiyete
belirtilerinin de¤erlendirilmesi gereklidir. Psikososyal stresörler; huzursuzluk, impulsi-
vite veya karfl›t gelme davran›fl› gibi belirtilerle kendini gösteren anksiyeteye yol açm›fl
olabilir. Ayr›ca tan›n›n di¤er ölçütlerinin karfl›lan›p karfl›lanmad›¤›n› anlamak için anne
ve ö¤retmenden ek bilgi edinilmelidir.P
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■ Otizm spektrum bozukluklar›: Sosyal etkileflimde ve iletiflimde nitel bozulma,
k›s›tl›, tekrarlay›c› ve steriotipik davran›fl paterni ile karakterizedir. DEHB’u olan
bir kiflinin bu tarz iletiflim problemleri veya tekrarlay›c› k›s›tl› davran›fl paternleri
olmak zorunda de¤ildir.

■ Duygudurum bozukluklar›: DEHB tan›s›, ancak bu durum baflka bir mental bo-
zuklukla, örne¤in duygudurum bozuklu¤u, aç›klanamazsa konulabilir.

■ Genel t›bbi durumlar: DEHB tan›s›, ancak bu durum genel t›bbi bir durumla
aç›klanamazsa konulabilir.

TANI

Tan› hastan›n geçmifl anamnezi ile konulur ve her zaman flart olmamakla beraber nö-
ropsikolojik testler tan›ya yard›mc› olabilir. Ö¤retmenlerden al›nan ek bilgiler de
önemlidir.

TEDAV‹

■ Stimülanlar ilk seçenektir (Bkz: Tablo 2-2).
■ Stimülan olmayan ilaçlar da kullan›labilir. Bunlara örnek olarak α2 – agonistler,

atomoksetin, bupropion, trisiklik antidepresanlar (TSA) verilebilir.
■ Davran›flç› terapide istenen davran›fllar› (dikkatini verme) ödüllendirme ve isten-

meyen davran›fllardan (agresyon) vazgeçirmeye odaklan›l›r.
■ Ebeveyn ve ö¤retmen e¤itimi, davran›fl yönetimi için çocu¤un çevresinin gelifltiril-

mesi için eriflkinleri bilgilendirmeyi sa¤lar.
■ Okulda yap›lacak de¤ifliklikler: daha az k›s›tlay›c› ve çocu¤un yeteneklerine uygun

bir e¤itim çevresi.
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T A B L O  2 - 1 . DEHB Semptomlar›

D‹KKATS‹ZL‹K

Detaylarda dikkatsizlik veya ev ödevlerinde,

iflte dikkatsizli¤e ba¤l› hatalar

Oyun veya bir ifl s›ras›nda dikkati 

sürdürememe

Dinlemiyormufl gibi görünme

Devam etmekte zorluk; okul, ev veya 

görevleri tamamlamakta zorluk

Organizasyon problemleri

Sürekli konsantrasyon gerektiren 

görevlerden kaç›nma

S›kça eflya kaybetme

Dikkatin kolayca da¤›lmas›

Ço¤unlukla unutkan olan

H‹PERAKT‹V‹TE/DÜRTÜSELL‹K

Yerinde duramama

S›kça yerinden kalkma

Etrafta koflturma veya öznel bir 

huzursuzluk hissi

Sessiz sakin oyun oynamakta zorluk

“K›p›r k›p›r” olma veya “motor tak›lm›fl gibi”

olma hali

Afl›r› konuflma

Beklemeden yan›t verme

S›ras›n› beklemekte zorluk

Araya girme

DEHB’u olan Çocuk-

larda Multimodal Te-

davi Çal›flmas›nda

(MTA), 14. ayda tek

bafl›na stimülan teda-

visinin ve stimülanla

beraber davran›flç› te-

rapinin, ilaçs›z tedavi-

lere göre belirtilerde

daha fazla düzelme

sa¤lad›¤›n› göstermifl-

tir. 24. ayda ve 8. y›l-

daki izlemde, bafllan-

g›çtaki belirti fliddeti

ve sürekli ilaç kullan›-

m›n›n sonuç için en

güçlü öngördürücüler

oldu¤u belirtilmifltir.
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MAJÖR DEPRES‹F BOZUKLUK (MDB)

Ruhsal Bozukluklar›n Tan›sal ve Say›msal El Kitab›nda (DSM) geçti¤i flekliyle depres-
yonun klinik versiyonu olan majör depresif bozukluk, klinikte ve s›navlarda en s›k
kars›laflaca¤›n›z ruhsal bozukluktur. ‹ntihar girifliminde bulunanlar›n yar›s›ndan fazla-
s›nda klinik depresyon ya da baflka bir duygudurum bozuklu¤u mevcuttur. 

Klinik depresyonu normal bir üzüntü haliyle di¤er psikiyatrik problemlerden ay›r-
mak önemlidir. Ayr›ca sevilen birinin kayb› sonras› görülen normal yas sürecinin de
ciddi ifllevsellik kayb›na, de¤ersizlikle afl›r› u¤rafl›ya, intihar düflüncelerine veya psiko-
motor yavafllamaya yol açt›¤›nda anormal oldu¤unu da ak›lda tutmak gerekir. 

TANI

MDB tan›s›n›n karfl›lanmas› için, hastan›n en az bir major depresif epizod (MDE) kri-
terini karfl›lamas› gereklidir:
■ ‹fllevsellikte bozulmaya yol açmal›d›r.
■ Depresif duygudurum veya anhedoniyi içermelidir.

33 yafl›nda bir kad›n, önceden tamamen sa¤l›kl›yken son birkaç haftad›r 
duygudurumunun kötüleflti¤ini belirten efli taraf›ndan acil servise 
getirilir. Düzenli yemek yememekte, sabahlar› yataktan ç›kmakta ve aktivite-

lere kat›lmamakta zorlanmaktad›r. Enerjisi azalm›fl, son zamanlarda konsantrasyon
zorlu¤u yaflamaktad›r. Ayr›ca, ciddi anksiyete belirtileri bulunmaktad›r. Kötü bir an-
ne oldu¤unu ve çocuklar›n› hak etmedi¤ini düflünmektedir. Efli onu, artan biçimde
paranoid davran›fllar› oldu¤unu fark etti¤inde acil servise getirmifltir. Efli, hastan›n
kendini kötü bir anne oldu¤unu ve 4 ayl›k k›z›n› psikolojik olarak olumsuz etkiledi¤i-
ni düflünüp, teslim olmak için polisi arad›¤›n› belirtmektedir. Bu hastan›n tan›s› nedir?

Yineleyen, psikotik özellikte, majör depresif bozukluk. Hastada depresif duygu
durum, anhedoni, ifltah azl›¤›, konsantrasyon bozuklu¤u ve enerji azl›¤› belirtileri,
en az iki hafta süreyle mevcuttur.

Depresyonda s›kl›kla hastalar›n kendilik-tutumlar›nda azalma olur. Öyle ki en
çok de¤er verdikleri bir alanda, kendilerine güvenle ilgili kay›plar olur. Bu vakada,
hasta için anne olmak de¤erlidir. Depresyon bafllad›¤›nda, kötü bir anne oldu¤una
dair fikirlerle afl›r› biçimde u¤raflmaya bafllam›flt›r. Bu düflünceler hezeyan düzeyine
dek ulaflm›flt›r. 

Ay›r›c› tan›da, postpartum depresyon gibi di¤er psikiyatrik bozukluklar da düflü-
nülmelidir. Ancak postpartum depresyonu gösteren iflaretler do¤umu izleyen ilk iki
ayda görülür. Hastan›n k›z› 4 ay önce do¤mufltur ancak belirtileri birkaç haftad›r
mevcuttur.

Yine sizofreni veya flizoafektif bozukluk gibi di¤er bozukluklar da akla getiril-
melidir. Ancak bu vakada bu tan›lar çok olas› de¤ildir; çünkü hastan›n semptomla-
r› depresif epizodla bafllam›fl, sonras›nda durumla uyumlu hezeyanlarla ilerlemifltir.
Hastada iyi bir anne olmad›¤› için suçlu oldu¤una dair aç›k bir hezeyan› olmakla bir-
likte, bu hezeyan hastan›n duygudurumunun ürünü gibi görünmektedir.
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■ Belirtiler, baflka bir t›bbi durum veya madde kötüye kullan›m›yla aç›klanamamal›-
d›r.

■ Belirtiler mix epizod, flizofreni veya flizoafektif bozukluk kriterlerini karfl›lamama-
l›d›r. 

■ Afla¤›daki 9 semptomdan 5 veya daha fazlas›, en az iki hafta süreyle bulunmal›d›r:
1. Depresif duygudurum.
2. Anhedoni (aktivitelere karfl› ↓ ilgi veya zevk).
3. Kilo kayb›/art›fl› veya ifltah kayb› (diyet yapm›yorken).
4. Uykusuzluk veya uyku art›fl›.
5. Psikomotor ajitasyon veya yavafllama.
6. Yorgunluk veya ↓ enerji.
7. De¤ersizlik veya uygunsuz suçluluk hisleri.
8. ↓ konsantrasyon veya karars›zl›k.
9. ‹ntihar düflünceleri.

ALT T‹PLER

■ Tek epizoda karfl› Tekrarlayan (iki ya da daha fazla majör depresif epizod,
MDE için tan› ölçütlerinin karfl›lanmad›¤›, en az ard›fl›k iki ayl›k bir dönemle bir-
birinden ayr›lm›flt›r)

■ Hafif (gerekenden daha az say›da belirti, minör bozulma), orta ve a¤›r (ifllevsellik
önemli derecede etkilenir).

■ Psikotik özellikli veya psikotik özellikli olmayan (hezeyanlar, halüsinasyonlar,
ciddi düflünce bozukluklar›).

■ E¤er tüm ölçütler karfl›lanm›yorsa, MDB k›smi düzelmede (MDE ölçütleri ≤2 ay su-
redir karfl›lanmam›flt›r) veya tam düzelmededir (>2 ayd›r hastal›¤a dair önemli
iflaret ve belirtiler yoktur).

■ MDE ölçütleri ≤2 y›ld›r sürüyorsa kronik olabilir.
■ Postpartum baslang›ç: Epizodun bafllang›c› postpartum dönemin ilk 4 haftas›n-

da bafllam›flt›r.
■ Afla¤›dakilerden en az ikisi varsa katatonik özellikli olabilir:

■ Katalepsi/stupor.
■ Afl›r› motor aktivite.
■ Amaçs›zl›k.
■ D›fl uyaranlara yan›ts›zl›k.
■ Afl›r› negativizm.
■ Yönergelere amaçs›z direnç gösterme
■ Hareket ettirilmek için gösterilen çabalara karfl› rijit postürü sürdürme.
■ Mutizm.
■ Al›fl›lmad›k istemli hareketler.
■ Postür alma.
■ Stereotipik hareketler.
■ Göze çarpan manyerizmler.
■ Göze çarpan yüz buruflturma/ekflitme.
■ Ekolali veya ekopraksi.

■ Melankolik özellikler, etkinliklerden zevk almama veya normalde zevk al›nabilecek
etkinliklere karfl› tepkisiz kalma olarak tan›mlan›r ve afla¤›dakilerden en az üçü bulunur:
■ Depresif duygudurumun ayr› bir nitelikte olmas› (yani yafl sürecinde yaflanan-

dan farkl› bir depresif duygudurum).
■ Depresyon düzenli biçimde sabahlar› daha kötüdür.
■ Sabah erken uyanma (ola¤an uyanma saatinden 2 saat önce).
■ Belirgin psikomotor yavafllama veya ajitasyon.
■ Belirgin ifltahs›zl›k veya kilo kayb›, afl›r› veya uygunsuz suçluluk duygular›.

■ Afla¤›dakilerden iki veya daha fazlas› varsa atipik özellikler vard›r:
■ Belirgin kilo art›fl› veya ifltah art›fl›.
■ Uyku art›fl›.

Tan› için >5 

belirtinin 2 

haftad›r olmas› 

gereklidir (bir tanesi

anhedoni veya 

depresif duygudurum

olmal›d›r).

Major depresif
epizod 
semptomlar›

DUZ ESK‹ P‹
Depresif 

duygudurum
Uyku art›fl›
Zevk kayb› 

(anhedoni)
Enerji kayb› 

(yorgunluk)
Suçluluk veya

de¤ersizlik
Konsantrasyon

problemleri
‹fltahta art›fl ya da

azalma
Psikomotor 

yavafllama veya
ajitasyon

‹ntihar düflünceleri
(ölüm düflünceleri)
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B‹POLAR AFEKT‹F BOZUKLUK (BPAB)

Bipolar afektif bozukluk, di¤er ismiyle manik-depresyon, duygudurum bozukluklar›
kategorisinde yer alan bir psikiyatrik tan›d›r. Yüksek ucu mani en düflük ucu depres-
yon olan, bunlar›n aras›ndaki afl›r› duygudurum dalgalanmalar› fleklinde tan›mlan›r.
BPAB nedeni bilinmeyen karmafl›k, kronik ve zorlay›c› bir psikiyatrik hastal›kt›r. Ge-
nellikle tan›s› konmaz veya tedavi edilmez. BPAB’un duygudurum, biliflsel ve davra-
n›flsal belirtileri kiflisel iliflkileri bozabilir, okul ve iflteki ifllevselli¤i azaltabilir ve kendi-
ne zarar verme ya da intihara yol açabilir.

Bir kiflinin BPAB tan›s› almas› için “manik” veya “hipomanik” bir epizod geçirmesi
gereklidir. Bir hastada e¤er sadece depresif epizod geçirmiflse, bu tan› için gerekli kri-
terleri karfl›lamaz. 

Mani veya hipomani belirtileri depresif epizodlar aras›nda olabilir. Baz› hastalarda
mani/hipomani ve depresyon belirtilerinin ayn› anda ortaya ç›kt›¤› karma epizodlar
görülebilir. Ço¤u kiflide bipolar epizodlar normal veya ötimik duygudurum dönemleri

22 yafl›nda bir erkek, son bir haftad›r çökkün hissetti¤ini ifade ederek acil 
servise baflvurur. Ayr›ca uyuma zorlu¤u, ifltahs›zl›k, enerji azl›¤›, konsantras-
yon azl›¤›, sosyal ortamlara karfl› isteksizlik ve intihar düflünceleri oldu¤unu

da belirtmektedir. 
‹ncelendikçe, hasta son birkaç y›lda hasta benzeri depresif dönemlerinin oldu-

¤unu belirtmifltir. Bu epizodlar› yaklafl›k 1 ay sürmektedir. 
Ayr›ca son birkaç y›l içinde 2-3 kez olan ve 4-5 günde sonlanan, yükselmifl duy-

gudurum ve enerji art›fl› da tariflemektedir. Bu epizodlar boyunca hasta geceleri 2-
3 saat uykuya ra¤men kendini çok iyi hissetti¤ini söylemektedir. Okulla ilgili iflleri-
ni yapabilmifl ve hatta 2 gün içinde bir roman yazm›flt›r. Hasta ayr›ca bu epizodlar
boyunca durmak bilmeyen düflüncelerin zihninde doland›¤›n› hat›rlam›flt›r. Çok faz-
la alkol ald›¤›n›, gelifli güzel cinsel iliflkiye girdi¤ini, afl›r› biçimde kumar oynad›¤›n›
söylemifltir. Bu davran›fllar›n kendisi için s›rad›fl› oldu¤unu düflünmesine ra¤men, bu
epizodlar boyunca ifllevselli¤inin iyi oldu¤u konusunda ›srar etmektedir. 

Madde kullan›m› sorguland›¤›nda, ayda iki kez afl›r› miktarda içti¤ini belirtmifl-
tir. Arada s›rada esrar ve kokain kulland›¤›n› da eklemifltir. Ancak bu esrar ve koka-
in kullan›mlar›n›n yaflad›¤› depresyon ve anksiyete dönemleri boyunca bir çeflit
“kendi kendini tedavi” etme giriflimi oldu¤unu aç›klam›flt›r. Hastan›n tan›s› nedir? 

Bipolar bozukluk tip II, flimdiki epizod depresyon. Ay›r›c› tan›da düflünülmesi ge-
rekenler bipolar bozukluk tip I, baflka türlü adland›r›lamayan duygudurum bozuk-
lu¤u, maddeye ba¤l› göstergeleri duygudurum bozuklu¤u ve siklotimidir. Hipoma-
nik epizodlar›na ek olarak depresif epizodlar›n›n olmas› bipolar bozukluk tip II’yi
iflaret etmektedir. Hipomani göstergeleri; kendine güvende art›fl, uyku ihtiyac›n›n
azalmas›, hedefe yönelik etkinliklerde art›fl, hedefe yönelik etkinliklere afl›r› kat›l›m,
birbiriyle yar›flan düflünceler ve bas›nçl› konuflmad›r. Hastan›n madde kullan›m›n›n
hipomanilerin bafllang›c›yla zamansal iliflkisi var gibi görünmemektedir. Siklotimi
ölçütlerini karfl›lamamaktad›r çünkü bir seferde 2 aydan uzun süre depresyon ve hi-
pomanisinin olmad›¤› dönem bulunmaktad›r. 
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ile birbirinden ayr›l›r. Ancak baz› hastalarda iki uç duygudurum aras›ndaki dalgalan-
ma çok h›zl› olabilir. Bu hastalar h›zl› döngülü olarak adland›r›l›rlar. Hem mani hem
de depresyonda epizodlara psikoz efllik edebilir. 

EP‹DEM‹YOLOJ‹

■ Bipolar bozukluk I ve II: Toplumun %3.5-4’ü
■ Erkek - kad›n oran›: 1:1
■ Ortalama bafllang›ç yafl›: 21 yafl
■ ‹lk belirtilerin ortaya ç›k›fl›nda zirve yafl›: 15-24 yafl aras›d›r
■ 60 yafl›ndan sonraki bafllang›çta genellikle genel t›bbi bir duruma ikincil olarak

geliflir.
■ ‹kiz çal›flmalar›nda yüksek oranda kal›t›labilirlik:

■ Tek yumurta ikizlerinde %80 konkordans
■ Çift yumurta ikizlerinde %25 konkordans

■ Çevresel etkenler/stres fliddeti ve gidifline etki eder.
■ ‹ntihar oranlar›: %10-15

ET‹YOLOJ‹ VE B‹YOLOJ‹K BULGULAR

■ Psikososyal stresörler maniyi tetikleyebilir.
■ “Ateflleme”, tekrarlay›c› epizodlar hastal›k fliddetini ↑ ve gidiflat› kötülefltirdi¤inde

görülür. Erken/agresif daha iyi sonuçlar al›n›r.
■ Biyolojik: 5-hidroksiindolasetik asit (5-H‹AA), homovalinik asit (HVA), 3-metoksi-

4-hidroksifenilglikol (MHPG), norepinefrin, serotonin, gama-aminobütirik asit
(GABA), vazopressin, endojen opiatlar, N-metil-D aspartat (NMDA) gibi metabolit-
ler/hormonlar/nörotransmitterlerin kat›ld›¤› ileri sürülmektedir. 

■ ↑ plazma kortizol seviyeleri (anormal deksametazon supresyon testi).
■ Noktürnal tiroid-stimülan hormon (TSH) pikinde azalma ve tirotropin-releasing

hormon (TRH) uygulamas›na bozulmufl TSH yan›t›.
■ Birçok hastada hipotiroidizm ile iliflkilidir.
■ Frontotemporal/sol parieto-oksipital lezyonlar maniyle iliflkilidir.
■ Mani/hipomaniye neden olan organik/genel t›bbi durumlar için Tablo 4-1’e bak›n›z.

TANI/ÖLÇÜTLER

■ BPAB ikiye ayr›l›r:
■ Bipolar I: ≥1 karma veya manik epizod, depresif epizod flart de¤il
■ Bipolar II: ≥ 1 majör depresif epizod, ≥ 1 hipomanik epizod.

■ En son epizodun özellikleri: 
■ Psikotik özellikli: Hallüsinasyonlar, hezeyanlar ve paranoya
■ Melankolik özellikli: Anhedoni, sabah erken uyanma, kilo kayb›, suçluluk, elefl-

tiriye hassasiyet.
■ Atipik özellikli: Afl›r› yemek yeme ve afl›r› uyuma.
■ Katatonik özellikli: Hem mani hem de depresyonda görülür. Ajite katatoni, ma-

ni gibi görünebilir.
■ Do¤um sonras› bafllang›çl›: Do¤um sonras›nda, ilk 4 hafta içinde.
■ H›zl› döngülü: Kad›nlar > erkekler. Maniden daha fazla say›da depresif ve hipo-

manik epizod, 12 ayl›k dönemde en az 4 epizod.
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Bipolar bozukluk tip I

tan›s› için en az bir

manik epizod 

gereklidir.
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PS ‹KOZ

Psikoz normal gerçeklikten ya da ifllevsellikten belirgin bir kopma olarak tan›mlan›r.
Birincil psikozlar, duygudurum episodlar› ya da bir maddenin etkisi veya ayr› fizyolo-
jik bir duruma ba¤l› olmayan psikozlard›r. Etiyolojiden ba¤›ms›z olarak psikotik bo-
zukluklar›n tümü afla¤›daki psikoz tiplerinden biri ya da daha fazlas›n› içerir: (1) ha-
lüsinasyonlar, (2) paranoya veya hezeyanlar, (3) dezorganize düflünme ya da konuflma
ve/veya (4) dezorganize ya da katatonik davran›fl.

1. Halüsinasyonlar herhangi bir uyaran olmad›¤› halde ortaya ç›kan duyusal alg›-
lard›r. Birincil psikozlarda iflitsel ve görsel olanlar›n daha s›k olmas›na ra¤men
(istisna: koku ve dokunma halüsinasyonlar›n›n s›kl›kla bulundu¤u hezeyanl›
bozukluk) her tür duyu biçimine ait olabilirler –görme, iflitme, dokunma, tat,
koku-. Dokunma, tat ya da koku halüsinasyonlar›, nörolojik bir duruma ikincil
olan psikozlarda daha s›kt›r. Hezeyanl› bozuklukta koku ve dokunma halüsi-
nasyonlar› s›kl›kla mevcuttur. Uykuya dalarken ya da uykudan uyan›rken olan
halüsinasyonlar yayg›nd›r ve s›k olmad›klar› ya da ifllevselli¤i olumsuz etkileme-
dikleri sürece klinik aç›dan anlaml› psikotik belirtiler olarak kabul edilmezler.
Benzer flekilde ilüzyonlar (yani gerçek uyaranlar›n duyusal olarak yanl›fl alg›lan-
mas›) da s›k olmad›klar› ya da ifllevselli¤i olumsuz etkilemedikleri sürece genel-
likle psikotik belirtiler olarak kabul edilmezler.

2. Paranoya ilgisiz uyaranlar› tehdit edici flekilde yanl›fl yorumlamaya neden olan
baflkalar›na güvenmeme tarz› bir düflünce biçimidir. Gerçek ya da makul bir
tehdide (örn: özellikle tehlikeli bir mahallede yaflamaya yan›t olarak) dair afl›r›
korku genellikle bir psikotik belirti olarak kabul edilmez. Hezeyanlar tersine
kan›tlar›n varl›¤› durumunda bile ›srarc› olan ve belli bir dinin ya da alt kültü-
rün üyeleri taraf›ndan paylafl›lmayan sabit yanl›fl inançlard›r. Birincil psikozun
hezeyanlar› s›kl›kla bizar ya da paranoid olur.

3. S›kl›kla biçimsel düflünce bozuklu¤u olarak adland›r›lan dezorganize düflünme ya
da konuflma mant›kl› ve do¤rusal iletiflim yetisindeki bir dizi kusuru temsil eder.
Kendini s›kl›kla bir te¤etsel düflünce süreci ya da konuflma veya yazma ile uy-
gun konu üzerinde kalamama fleklinde belli eder. Çok a¤›r durumlarda, dezor-
ganizasyonu olan kifliler dil ve anlam aras›ndaki tüm ba¤lant›y› yitirir, yeni ke-
limeler icat eder (“neolojizmler”) ya da dil bilgisinin temel kurallar›n› dahi ihlal
eder (“kelime salatas›”).

4. Dezorganize davran›fl koordinasyon ve/veya manipülasyon gerektiren temel fi-
ziksel görevleri tamamlayamama anlam›na gelir. Kendini s›kl›kla bizar postür-
ler ya da hareketlerle gösterir ve afl›r› da¤›n›k giyimi veya yaflam ortam› olanlar-
da görülebilir. Katatoni postürün kat›l›¤› ile s›k hareket etmemenin birlikte gö-
rülmesidir. Çok a¤›r olgularda bu durum baflkalar›n›n hastan›n kollar›n› ve ba-
caklar›n› “hareket ettirebilmesi” ve vücudun daha sonra o pozisyonda “tutulma-
s›” fleklindeki balmumu esnekli¤i olarak tan›mlan›r.

AYIRICI TANI

■ Tek bafl›na görülen psikotik belirtiler için ay›r›c› tan› listesi uzundur (Tablo 5-1) ve
psikotik belirtilerin her yeni ortaya ç›kma durumu dikkatli ve ayr›nt›l› bir t›bbi in-
celeme gerektirir. 

■ ‹lk psikotik tablonun görüldü¤ü olgularda manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
özellikle motor bulgular, bilinç düzeyinde bozulmalar ya da kiflilik de¤iflikli¤i gö-
rülüyorsa önerilir.

■ fiekil 5-1 birincil psikoz tan›s› koymak için yararl› bir algoritmad›r.

Yeni bafllang›çl› psikozda

detayl› anamnez, fizik

muayene ve laboratuar

incelemeleri gerekir.
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fi‹ZOFREN‹

fiizofreni kronik birincil psikozun prototip bozuklu¤udur.

■ fiizofreni için yaflam boyu yayg›nl›¤› %0,5 ile %1,5 aras›nda de¤iflmektedir.
■ Dünya Sa¤l›k Örgütü’ne göre flizofreni dünya ça¤›nda ifllevsellik kayb›n›n önde ge-

len nedenlerinden biridir.

Duygulan›m› hafifçe küntleflmifl ve çevresel konuflmas› olan 19 yafl›ndaki bir
erkek kristallerin iyilefltirici gücüne ve belli bir kristal tipi tafl›d›¤›nda “inciti-
lemez” oldu¤una inan›yor. Farkl› bir tür kristal tafl›d›¤›nda ise “herkesin giz-

li niyetlerini gördü¤üne” inan›yor. Baflkalar›n›n kristallerin bunu yapabilece¤ini dü-
flünmedi¤ini anl›yor ama “yapabilmesi için inanman gerekir” ve “bunlar› yapama-
salar bile tafl›man›n zarar› olmaz, öyle de¤il mi?” diyor. Annesi ve babas› “her za-
man biraz tuhaf oldu¤unu, enerji diagramlar› gibi fleylerden söz etti¤ini” söylüyor.
En uygun tan› nedir?

fiizotipal kiflilik bozuklu¤u. Sadece bu tabloya dayanarak flizofreni tan›s› koyma-
ya yetecek kan›t yok çünkü duygulan›m ve konuflma de¤ifliklikleri a¤›r de¤il ve kris-
taller hakk›ndaki inanç sisteminin alg›y› ve davran›fllar› belirgin biçimde etkilemesi
çok olas› de¤ildir (bu “hezeyanl› düflünce” de¤il “büyüsel düflünce”dir). 
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T A B L O  5 - 1 . Birincil Olmayan Psikotik Belirtiler için Ay›r›c› Tan›

A¤›r metal zehirlenmesi

AIDS

B12 eksikli¤i

Deliryum

Demans

Duygudurum bozukluklar›

Epilepsi- özellikle temporal lob epilepsisi

Herpes ensefaliti

Huntington hastal›¤›

Karbon monoksit zehirlenmesi 

Kiflilik bozukluklar›- özellikle flizotipal, flizoid, s›n›r, paranoid

Madde intoksikasyonu- özellikle alkol, psikostimülanlar ve halüsinojenler

Madde yoksunlu¤u- özellikle alkol, barbitüratlar ve benzodiazepinler

Nörosifiliz

Obsesif kompulsif bozukluk

Otoimmün hastal›klar- özellikle sistemik lupus eritematozus

Pellagra

Temaruz

Tümor, inme ya da travma- özellikle frontal ya da limbik alanlara hasar

Wilson hastal›¤›

Yapay bozukluk

Yayg›n geliflimsel gecikme- özellikle otizm
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Madde kullan›m bozukluklar› (MKB) çeflitli maddelerin (örn. alkol, kokain, opiatlar)
psikolojik s›k›nt› (depresyon, anksiyete gibi), sosyal ifllevsellik kayb› (ifli ya da iliflkile-
ri kaybetme gibi) ve biyolojik sonuçlarla (karaci¤er hasar›, abseler gibi) neticelenen
kullan›mlar›n›n ve kötüye kullan›mlar›n›n görüldü¤ü genifl bir bozukluk s›n›f›n› teflkil
eder. Ruhsal Bozukluklar›n Tan› ve ‹statistik El Kitab›’n›n 4. bask›s› (DSM-IV-TR) bu
s›n›f› madde kullan›m› ile birlikte görülen özgül sorun tiplerine ve maddeye ba¤l› bo-
zukluklara göre ay›r›r. ‹ntoksikasyon ve yoksunluk durumlar› MKB spektrumunu de-
¤erlendirirken ve tedavi ederken göz önüne al›nmas› gereken durumlara örnektir.

MADDE KULLANIMI ‹LE ‹L ‹fiK‹L‹  BOZUKLUKLAR

Madde Ba¤›ml›l›¤›

Madde ba¤›ml›l›¤› bir maddenin olumsuz sonuçlar yaratmas›na ra¤men kullan›lmaya
devam edilmesinin sonucu olarak ortaya ç›kan fizyolojik, biliflsel ve davran›flsal belir-
tilerin bileflkesi olarak tan›mlan›r. Madde ba¤›ml›l›¤›n›n DSM-IV ölçütlerini karfl›lama-
s› için kiflinin klinik aç›dan anlaml› bir bozulmaya ya da s›k›nt›ya yol açacak uyum bo-
zucu bir kullan›m biçimine sahip olmas› gerekir. Hastan›n ayr›ca 12 ayl›k bir dönem
içerisinde afla¤›daki belirtilerden en az üçünü de göstermesi gerekir:

■ Tolerans (ayn› etkiyi elde edebilmek için giderek daha fazla miktarda maddeye ge-
reksinim duymak veya daha önce etkili olan ilaç dozunun etkisinin belirgin ölçü-
de azalmas›)

■ Yoksunluk (ya karakteristik bir yoksunluk sendromu ya da yoksunluktan kaç›nma
amac›yla madde kullanma biçimi)

■ Maddeyi hedefledi¤inden daha fazla miktarda ya da daha uzun süre ile kullanma
■ Madde kullan›m›n› azaltmak için süre¤en bir istek duyma ya da bu konuda baflar›-

s›z denemelerde bulunmufl olma öyküsü
■ Maddeyi temin etme, kullanma ya da maddenin etkilerinden kurtulma ad›na çok

zaman harcama
■ Madde kullanmak için sosyal, mesleki ya da e¤lenceye yönelik etkinliklerin b›rak›l-

mas› ya da azalt›lmas›
■ Maddenin fiziksel ya da ruhsal sa¤l›k sorunlar›na yol açt›¤›n›n veya bu sorunlar›

alevlendirdi¤inin fark›nda olunmas›na ra¤men madde kullan›m›n›n sürmesi

Madde Kötüye Kullan›m›

Bir maddeyi uyum bozucu biçimde kullanman›n afla¤›daki bir ya da birden fazla alan-
da klinik aç›dan anlaml› bir bozulmaya ya da s›k›nt›ya yol açacak biçimde kullan›lma-
s› durumunda madde kötüye kullan›m› tan›s› konur:
■ Yineleyici madde kullan›m›n›n iflte, okulda ya da evde önemli rolleri yerine getire-

memeye neden olmas› (akflamdan kalma olmak nedeniyle ifle gidememe)
■ Fiziksel bir risk oluflturan koflullarda yineleyici madde kullan›m› (madde etkisi al-

t›ndayken bir araç ya da makine kullanma)
■ Madde kullan›m› ile iliflkili tekrarlayan yasal sorunlar (sarhoflken toplumu rahats›z

etmek ya da madde sat›c›l›¤› yüzünden tutuklanmalar)
■ Maddenin etkilerinin neden oldu¤u ya da etkileri taraf›ndan alevlendirilen yinele-

yici veya süre¤en sosyal ya da kifliler aras› sorunlara ra¤men kullan›m›n devam et-
mesi

■ Söz konusu madde için madde ba¤›ml›l›¤› ölçütlerini hiçbir zaman karfl›lamam›fl
olma.
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Ba¤›ml›l›¤›- KASK

Kontrol kayb› 
Kompulsif kullan›m 
Aflermeler 
Sonuçlar 

Bir hastan›n ilk kez

madde etkisi alt›nda

araç kullanmas›n›n

kötüye kullan›m

tan›lar› için yorday›c›

de¤eri düflüktür

ancak daha sonra

baflka madde etkisi

alt›nda araç kullanma

olaylar›n›n da olmas›

yüksek yorday›c›

de¤er tafl›r.

Ço¤u madde için

kötüye kullan›m›n

ba¤›ml›l›¤a oran›

10:1’dir. Bunun

istisnas› ise kötüye

kullan›m›n

ba¤›ml›l›¤a oran›n›n

3:1 oldu¤u

OP‹AT’lard›r.



‹ntoksikasyon

‹ntoksikasyon bir maddenin a¤›zdan (ingestion) al›nmas›ndan k›sa süre sonra geliflen
ve bir t›bbi durum ya da baflka bir ruhsal bozuklu¤a ba¤l› olmayan uyumsuz davran›fl-
lar ya da psikolojik de¤ifliklikler olarak tan›mlan›r. 

‹ntoksikasyon hem madde kötüye kullan›m›nda hem de madde ba¤›ml›l›¤›nda gö-
rülür. Öte yandan intoksikasyonun varl›¤› mutlaka bir madde kötüye kullan›m› veya
ba¤›ml›l›¤›n›n bulundu¤u anlam›na gelmez. ‹ntoksikasyon sendromlar› kullan›lan
maddenin çeflidine göre de¤iflkenlik gösterir ve etkileri genellikle zamanla geri dönü-
flümlüdür. Ciddi tehlikeler tafl›yan belli akut durumlar d›fl›nda nadiren t›bbi müdaha-
le gerektirirler.

Yoksunluk

Yoksunluk bir maddenin, özellikle de uzun süreli yo¤un miktarda kullan›m›n›n ard›n-
dan b›rak›lmas›n›n ya da azalt›lmas›n›n sonras›nda geliflen uyumsuz davran›fllar veya
psikolojik de¤ifliklikler fleklinde tan›mlan›r. Yoksunluk belirtileri tipik genellikle kifli-
nin yoksun kald›¤› maddenin etkilerinin z›tt› olarak tan›mlan›r. Yoksunluk belirtileri
bir t›bbi durum ya da bir baflka ruhsal bozukluk ile iliflkili belirtilerden farkl›d›r.

Çoklu Madde Ba¤›ml›l›¤› (ÇMB)

Çoklu madde ba¤›ml›l›¤› terimi s›kl›kla yanl›fl kullan›l›r. ÇMB çok say›da farkl› mad-
denin kötüye kullan›m› ya da ba¤›ml›l›¤› anlam›na gelmez. Herhangi bir maddenin tek
bafl›na kötüye kullan›m ya da ba¤›ml›l›k tan› ölçütlerini karfl›lamad›¤› ama çok say›da
maddenin etkilerinin birlikte madde ba¤›ml›l›¤› ölçütünü karfl›lad›¤› bir durumu ta-
n›mlar. 

Madde Kullan›m›na Ba¤l› Di¤er Bozukluklar

■ Madde intoksikasyonu/yoksunluk deliryumu
■ Madde kullan›m›na ba¤l› kal›c› demans
■ Madde kullan›m›na ba¤l› kal›c› amnestik bozukluk
■ Madde kullan›m›na ba¤l› psikotik bozukluk
■ Madde kullan›m›na ba¤l› duygudurum bozuklu¤u
■ Madde kullan›m›na ba¤l› anksiyete bozuklu¤u
■ Madde kullan›m›na ba¤l› cinsel ifllev bozuklu¤u
■ Madde kullan›m›na ba¤l› uyku bozuklu¤u

Madde Kullan›m› ile ‹liflkili Bozukluklar›n De¤erlendirilmesi

■ Ayr›nt›l› bir anamnez al›n: Ne miktarda kullan›yorlar? Ne kadar para harc›yorlar?
Ne s›kl›kta?

■ Her madde ve ilac› sormal›s›n›z ve nikotini de unutmay›n.
■ Çevresindekilerden de bilgi al›n.
■ Duygudurum, anksiyete bozukluklar› ile psikotik bozukluklar aç›s›ndan tarama ya-

p›n (bkz. Tablo 6-1).
■ Madde kötüye kullan›m›n› düflündüren iflaretler aç›s›ndan gözlemleyin (bkz. Tab-

lo 6-2).
■ Kullanma yolunu göz önüne al›n
■ Uygun laboratuar testlerini gerçeklefltirin (bkz. Tablo 6-3).
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Madde kötüye

kullan›m› ya da

ba¤›ml›l›¤›nda bir

numaral› efl tan› bir

baflka maddenin

kötüye kullan›m› ya

da ba¤›ml›l›¤›d›r. 

Enjeksiyon yoluyla

madde kullananlar›n

yüzde sekseni

enjeksiyonlara

bafllad›ktan sonraki 1

y›l içerisinde hepatit

C’ye maruz kal›r.
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Anksiyete bozukluklar› psikiyatri e¤itiminin ilk birkaç y›l›nda bazen göz ard› edilebi-
lir. Psikiyatri asistanlar› ilk y›llar›n› öncelikle mani, intihar e¤ilimli depresyon, psiko-
tik k›r›lmalar ve alevlenmeler gibi akut psikiyatrik bozukluklar üzerine odakland›kla-
r› serviste ve acil birimlerinde geçirdiklerinden anksiyete bozukluklar› acil önem tafl›-
m›yor gibi gelebilir.

E¤itimin erken zamanlar›nda duygudurum ve psikotik bozukluklar üzerine yap›lan
vurgular nedeniyle bu düflünme tarz› ayaktan tedavi y›llar›na da tafl›nabilir. Buna kur-
ban gitmeyin! Herkesin içinde ç›r›lç›plak koflan manik bir kad›n ya da biraz önce ken-
dini vurmaya kalk›flm›fl depresif bir erkek kadar görünürde dramatik olmasa da ank-
siyete bozukluklar›da oldukça yayg›n ve k›s›tlay›c›d›r ve tam flimdi sizin için en önem-
li olan ise yeterlilik s›nav› için çok önemli olmas›d›r.

TRAVMA SONRASI  STRES BOZUKLU⁄U (TSSB)

BEL‹RT‹LER

Vietnam savafl›n› takip eden y›llarda travma sonras› stres bozuklu¤u, Ruhsal Bozukluk-
lar›n Tan›sal ve Say›msal El Kitab› (DSM) içinde bir tan› olarak resmen kabul edildi,
fakat asl›nda bu sendrom çok daha önceden de biliniyordu. Birinci ve ikinci Dünya ve
Kore savafllar›n›n savafl alanlar›ndan dönen askerlerin önemli bir k›sm›nda depresyon
gibi görünen fakat uyuflukluk hissi, yüksek seslere karfl› yo¤un anksiyete, bir türlü gü-
vende ya da rahatlam›fl hissedememe, kabuslar ve savafl deneyimine ait canl› halüsinas-
yonlar gibi tamamen ayr› belirtilerin de efllik etti¤i gözlendi. Y›llar boyunca “asker kal-
bi” ya da “bombard›man floku” olarak bilinen TSSB, yaln›zca savaflla iliflkili bir feno-
men olmamakla birlikte tan›s› afla¤›da tan›mland›¤› flekliyle A ölçütünü karfl›layan bir
travman›n varl›¤›na ba¤l›d›r. 

TANI

Travma, Ruhsal Bozukluklar›n Tan›sal ve ‹statiksel El Kitab›, 4. bask›s›nda (DSM IV)
TSSB tan›m›nda yer alan A ölçütünü karfl›lamal›d›r:

Bir ayaktan tedavi klini¤inde dan›flman psikiyatrist olarak çal›fl›yorsunuz. 
Çocuklar›n›n iste¤i üzerine klini¤e yeni gelmeye bafllayan 76 yafl›nda bir 
gaziyi de¤erlendirmeniz isteniyor. ‹ç hastal›klar› uzman›, fiziksel sa¤l›¤› aç›-

s›ndan iyi olsa da hastan›n depresif göründü¤ünü söylüyor ve içe kapan›kl›¤› ve eve
ba¤›ml› olmas› konusundaki kayg›lar›n› dile getiriyor. ‹lerleyen sorgulamada hasta-
n›n Kore Savafl› s›ras›nda 2 y›l muharebede görevli oldu¤u ve y›llar boyunca savafl
deneyimi ile ilgili kabuslardan muzdarip oldu¤u ortaya ç›k›yor. En olas› tan› nedir?

‹lk yönlendirildi¤inde depresyon iflaret edilmifl olsa da travmaya maruz kalmas›
ve yeniden yaflant›lama belirtilerinin varl›¤› nedeniyle travma sonras› stres bozuklu-
¤u belirtileri aç›s›ndan de¤erlendirmek önemlidir. Depresyon ve TSSB s›kl›kla birlik-
te görülse de, depresif duygulan›m ve içe çekilme davran›fl› sadece bir major depre-
sif epizod yerine daha çok TSSB’nin kaç›nma belirtilerinin bir göstergesi olabilir.
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■ Kifli gerçek bir ölüm ya da ölüm tehdidi, a¤›r bir yaralanma veya kendisinin ya da
baflkalar›n›n fiziksel bütünlü¤üne bir tehdit olay› yaflam›fl, böyle bir olaya tan›k ol-
mufl ya da böyle bir olayla karfl› karfl›ya gelmifltir.

■ Kiflinin tepkileri aras›nda afl›r› korku, çaresizlik ya da dehflete düflme vard›r.
Aç›k gibi görünmekle beraber net bir flekilde ortaya konmal›d›r. Güncel bir çal›flmada
kat›l›mc›lar›n önemli bir k›sm› bu ölçüte uyan bir travma öyküleri olmadan TSSB’nin
belirti ölçütünü karfl›lam›fllard›. Belirtiler yerleflmifl olmal› ve en az 1 ayd›r sürmeli ve
her 3 kategoriyi de kapsamal›d›rlar (Tablo 7-1).

AYIRICI TANI

Ay›r›c› tan›s› genifl kapsaml›d›r ve özellikle belirtilerinin genifl do¤as›na ba¤l› olarak
majör psikiyatrik bozukluklar›n tamam›n› kapsar. Tablo 7-2’de TSSB ile benzer belir-
tileri olan di¤er psikiyatrik bozukluklar listelenmifltir.

TEDAV‹

■ TSSB olan hastalar›n ço¤u sonunda ilaç ve psikoterapi kombinasyon tedavisi al›r.
Depresyonda oldu¤u gibi daha çok kombinasyon tedavisi yaklafl›m› uygulansa da,
depresyondan farkl› olarak TSSB’nda muhtemelen bunu destekleyecek daha az ka-
n›t mevcuttur. 

■ Britanya’daki National Institute for Clinical Excellence (NICE) psikoterapiyi
ilaçlardan önce ilk basamak tedavi olarak önermektedir.

■ Tedavide yayg›n olarak kullan›lan ilaçlar Tablo 7-3’te, yayg›n olarak kullan›lan psi-
koterapiler Tablo 7-4’te gösterilmifltir.
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T A B L O  7 - 1 .  TSSB Belirtileri

BEL‹RT‹ KATEGOR‹S‹ BEL‹RT‹LER

Yeniden yaflant›lama (tan› için bu

kategoriden en az bir belirti

gereklidir)

Kaç›nma (tan› için bu kategori-

den en az 3 belirti gereklidir)

Artm›fl uyar›lm›fll›k (tan› için bu

kategoriden en az 2 belirti

gereklidir)

Tekrarlay›c› ve intrusif düflünceler

Olaylarla ilgili tekrarlay›c› ve s›k›nt› verici rüyalar

Olay yeniden oluyormufl gibi hissetme (örn. “Flashback”)

Olay› an›msatan ya da simgeleyen ipuçlar› karfl›s›nda yo¤un psikolo-

jik s›k›nt› duyma

Olay› an›msatan ya da simgeleyen ipuçlar› karfl›s›nda yo¤un fizyolo-

jik s›k›nt› duyma

Travma ile ilgili düflünceler, duygular ya da konuflmalardan kaç›nma

Travma ile iliflkili etkinlikler, yerler ve kiflilerden kaç›nma

Travman›n önemli ayr›nt›lar›n› hat›rlayamama

Belirli etkinliklere karfl› ilgide ya da kat›l›mda gözle görülür azalma.

Di¤erlerinden ayr›flma ya da yabanc›laflma duygusu

K›s›tl› duygulan›m aral›¤›

Bir gelece¤i kalmad›¤› duygusu

Uykuya dalmakta ya da uykuyu sürdürmekde güçlük

‹rritabilite ya da öfke patlamalar›

Konsantrasyon güçlükleri

Hipervijilans

Abart›l› irkilme tepkisi
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Tarihsel aç›dan, Ruhsal Bozukluklar›n Tan›sal ve Say›msal El Kitab› (DSM) terimi olan
kiflilik bozukluklar› baflka herhangi bir yere uymayan çeflitli psikiyatrik durumlarla efl
anlaml› olarak kullan›lm›flt›r. Bununla birlikte 4. bask›s›nda (DSM-IV) board s›navla-
r›nda s›kl›kla sorulan 10 özgül kiflilik bozuklu¤u listelenmifltir. 

Kiflilikle ilgili Nörotisizm, D›fla dönüklük, Aç›kl›k, Uyumluluk ve Sorumluluk flek-
lindeki befl-faktörlü model gibi “özellik modelleri”nin de oldu¤u birbiriyle yar›flan pek
çok model vard›r. Bu modellerin pek ço¤u, güvenilir ve birbiriyle minimal düzeyde ör-
tüflen kategori özelliklerine ulaflabilmek için faktör analizi ad› verilen bir istatistiksel
yöntem kullan›r. Bu modelleri kullananlar yap›land›r›lm›fl özellik kategorilerinin do¤al
kategorileri temsil etme e¤iliminde oldu¤unu iddia ederler. DSM’nin gelecek bask›la-
r›nda II. Eksen bozukluklar› kategorilerden çok spektrum düzeyinde tan›mlanabilir. 

Psikodinamik düflünen ruh sa¤l›¤› profesyonelleri kiflili¤i de¤erlendirmek için pro-
jektif testleri kullanabilir. Bu testler hastalar›n verdi¤i yan›tlar›n onlar›n bilinçd›fl› dü-
flünce ve duygular›na dair içgörülerini içerdi¤ini varsayar. S›kl›kla kullan›lan baz› pro-
jektif testler afla¤›da verilmifltir:

1. Rorschach Mürekkep Lekesi Testi: denekler bir mürekkep lekesinde gör-
düklerini tan›mlarlar. Yan›tlar kiflilik özelliklerini ve düflünme örüntüsünü be-
lirtebilir.

2. Bir ‹nsan Çiz Testi: Deneklerden bir insan çizmesi istenir. Çizimin özellikleri
kiflinin kendine bak›fl›n› belirtebilir.

3. Tematik Alg› Testi (TAT): Deneklere çeflitli resimler gösterilir. Her bir resim
hakk›nda bir hikaye anlatmalar› istenir. Hikayeler dene¤in davran›flsal motivas-
yonlar›n› yans›tabilir. 

4. Cümle Tamamlama Testi (CTT): Deneklerden verilen cümleleri tamamlama-
lar› istenir. Yan›tlar düflünme paternlerini yans›tabilir.

5. Kelime Ça¤r›fl›m Tekni¤i: Deneklerden, testi yapan kifli taraf›ndan verilen ke-
limelere yan›t vermesi istenir. CTT’ye benzer bir flekilde yan›tlar düflünme örün-
tüsünü yans›tabilir.

Kiflilik bozukluklar› afla¤›da belirtilen 3 kategoriye ya da bilinen di¤er flekliyle “kü-
meye” ayr›l›r:

A kümesi: fiizoid, fiizotipal, Paranoid
B kümesi: Borderline, Narsisistik, Histriyonik, Antisosyal
C kümesi: Ba¤›ml›, Çekingen, Obsesif-Kompulsif
Pek çok kifli bu kümeleri s›ras›yla “tuhaf”, “ç›lg›n” ve “kayg›l›” olarak tan›mlar.
Kiflilik bozukluklar› bafllang›çta Anna Freud’un savunma mekanizmalar› kavram›n-

dan temel alm›flt›. Bununla birlikte bugünkü düflünce kiflilik bozukluklar›n›n çocuk-
luk deneyimlerince flekillenen ve eriflkinlikte oturan özellikleri temsil etti¤i yönünde-
dir. Kiflilik bozukluklar›nda gidifl ve prognoz kifliye göre de¤iflir. Genetik yatk›nl›k da
yaflam deneyimleri de önemli etkenlerdir. Psikoterapinin rolü tart›flmal›d›r. Bu bozuk-
luklar›n yayg›nl›¤› net olmamakla birlikte pek çok kaynakta genel populasyonun %1-
3’ünün bir kiflilik bozuklu¤unun DSM-IV kriterlerini karfl›lad›¤› belirtilmektedir.

DSM kiflilik bozukluklar›n› sosyal ve kiflileraras› yetersizliklerin yayg›n paterni ola-
rak tan›mlar. Bu yetersizlikler en az›ndan erken eriflkinlik dönemlerinden bu yana
mevcut olmal›d›r. I. Eksen bozukluklar› baz› aç›lardan kiflilik bozukluklar› özellikleri-
ni and›rabilir. Bu nedenle bir klinisyen, flizofreni ya da duygudurum bozukluklar› gi-
bi olas› komorbid psikiyatrik durumlar›n rolünü de hesaba katmal›d›r. 
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K‹fi‹L‹K BOZUKLUKLARI

Paranoid Kiflilik Bozuklu¤u (PKB)

EP‹DEM‹YOLOJ‹

■ %0,5-2,5 oran›nda görülür.
■ Erkek > Kad›n
■ Çal›flmalarda flizofreni ile genetik ba¤lant› gösterilmifltir.

TANIM

PKB olan kifliler di¤erlerinin bir flekilde kendilerine zarar vermek istedi¤ine ya da za-
rar vermeye çal›flacaklar›na inan›rlar. ‹nsanlara güvenmezler ve kin tutarlar.

AYIRICI TANI

fiizofreni ve di¤er psikotik bozukluklar

DSM TANISI

Afla¤›dakilerden 4’ünü (ya da daha fazlas›n›) karfl›lamal›d›r.

■ Yeterli bir temele dayanmaks›z›n di¤erlerinin kendisini sömürdü¤ünden, zarar ver-
di¤inden ya da aldatt›¤›ndan flüphelenme.

■ Dostlar›n›n ya da tan›d›klar›n›n sadakati ya da güvenilirli¤i üzerine yetersiz flüphe-
lerle afl›r› u¤rafl halinde olma.

■ Verdi¤i bilgilerin kendisinin aleyhinde kullan›laca¤›ndan gereksiz yere korktu¤un-
dan s›r vermek istememe.

■ S›radan sözlerden ya da olaylardan afla¤›land›¤› ya da tehdit edildi¤i anlam›n› ç›kar-
ma.

■ Sürekli kin besleme (yani hakaretleri, k›r›c› davran›fllar› ya da görmezlikten gelin-
mesini affetmeme.

■ Baflkalar›nca anlafl›lamaz bir flekilde karakterine ya da sayg›nl›¤›na sald›r›ld›¤› ka-
n›s›na kap›lma ve öfkeli bir flekilde davranma ya da karfl› sald›r›ya geçme.

■ Eflinin ya da partnerinin sadakatsizli¤ine dair haks›z yere s›k s›k flüpheye kap›lma.

fiizoid Kiflilik Bozuklu¤u (fiKB)

54 yafl›nda bir erkek yaln›z yaflamakta ve ailesiyle minimal etkileflim 
içindedir. 20 y›ldan bu yana romantik bir iliflkisi olmam›flt›r ve hiç arkadafl›
yoktur. Kendisi istese arkadafl bulman›n zor olmayaca¤›n› düflünmektedir an-

cak di¤er insanlarla vakit geçirmeye de¤ecek ne oldu¤unu anlamakta güçlük çek-
mektedir. Onun yerine zaman›n› okumakla ve bodrumunda model uçaklar üzerine
çal›flmakla geçirmektedir. Burada flizoid kiflilik bozuklu¤u ile kaç›ngan kiflilik bozuk-
lu¤u tan›lar›n› birbirinden nas›l ay›racaks›n›z?
Tan› flizoid kiflilik bozuklu¤u olmal›d›r çünkü insanlardan kaçmay› seçiyor olsa da,
bunu insanlarla olmak kendisine bir fley ifade etmedi¤i için yapmaktad›r. Kaç›ngan
kiflilik bozuklu¤u olan bir kifli sosyal iliflkileri olmas›n› çok ister fakat yeni insanlarla
tan›flma süreci hakk›nda kayg›lan›r.
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Paranoid kiflilik

bozuklu¤u aile

üyelerinde flizofreni

olan kiflilerde daha

s›k görülür. 

Hastan›n paranoid

kayg›lar›

do¤rulanamaz

olmal›d›r.

Bir hasta eflinin

kendisini

aldatt›¤›ndan

flüpheleniyorsa bu

PKB için bir ipucu

olabilir.
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Yeme bozukluklar› insanlar›n %1-3’ünde görülmektedir. Bu bozukluklar a¤›rl›kl› ola-
rak kad›nlarda oluflur; anoreksiya nervoza ve bulimia %95’i kad›n ve t›k›n›rcas›na ye-
me bozuklu¤u %60’› kad›nd›r. Her ne kadar da eskiden Beyaz ›rk›ndan kad›nlarda da-
ha s›k görüldü¤üne inan›lsa da yeme bozukluklar› genifl etnik ve sosyo-ekonomik ke-
simlerden kad›nlar› etkilemektedir. Yeme bozukluklar› tüm dünyada görülse de özel-
likle bat›laflm›fl endüstriyel toplumlarda görülme s›kl›¤› daha fazlad›r. Baz› epidemiyo-
lojik çal›flmalarda göç, modernleflme, kentleflmenin riskle ba¤lant›l› oldu¤unu saptan-
m›flt›r. Yeme bozukluklar›n›n etiyolojisinin genetik, psikolojik ve çevresel olmak üze-
re birden çok etkene ba¤l› oldu¤u görülür.

Yeme bozukluklar›nda belirtiler genellikle fenomenolojik olarak örtüflebilir ve has-
talar s›kl›kla bir tan›sal s›n›flamadan di¤erine geçifl yapabilir. Tedavi yaklafl›mlar› bo-
zukluklar aras›nda farkl›l›k gösterdi¤inden, tan›y› mümkün oldu¤u kadar netlefltirmek
temel gerekliliklerdendir. Klinik olarak önemli derecede bozulmufl yeme gösteren has-
talar›n yaklafl›k yar›s› atipik özelliklerle ya da baflka türlü adland›r›lamayan yeme bo-
zuklu¤u (BTA YB) ile uyumlu k›smi sendrom bozukluklar› ile baflvurmaktad›r.

Yeme bozuklu¤u olan bireyler tedavi aray›fl›nda olmad›klar› ve belirtilerini aç›kla-
makta isteksiz olduklar›ndan klinik ortamda bulunsalar bile hastal›klar› y›llarca sap-
tanmadan devam edebilir. Hastalar genelde tan› almadan önce yeme bozukluklar›yla
5-7 y›l birlikte yaflam›fl olurlar. Ço¤u hasta yeme bozukluklar›n› kendilerine saklarlar
ve etkin bir flekilde belirtilerini bir seyir izler, gizlerler böylelikle tan› koyulmas›n› zor-
laflt›r›r.

Anoreksiya nervoza ve bulimia tan›l› bireylerin %50’si tamamen iyileflir. %30’u k›s-
men iyileflirken, %20’si kronikleflir. T›k›n›rcas›na yeme bozuklu¤u olan bireylerin ak›-
beti biraz daha umut vericidir. Anoreksiya için y›ll›k ölüm oran› %0.6 olup ayn› yaflta
olan ve psikiyatri klini¤inde yatarak tedavi gören kad›n hastalardaki oran›n iki kat›d›r.

ANOREKS‹YA NERVOZA

Anoreksiya Nervoza normal beden a¤›rl›¤›n› korumay› reddetme, beden imaj›ndan du-
yulan derin rahats›zl›k, amans›zca zay›fl›¤›n peflinde olma ile karakterizedir. Bireyler
diyetlerini bilerek k›s›tlarlar. Tipik olarak, hastal›k tehlikeli zay›fl›k seviyesine ilerle-
yinceye kadar ifltahlar› normal düzeydedir ve o seviyeden sonra yemek onlara zor gel-
meye bafllar. Yeme¤e ve egzersize karfl› tutumlar› afl›r› derecede çarp›k bir hale gelir an-
cak psikotikleflmez. Yapt›klar› rutin egzersiz, yaralanmaya sebep olacak kadar afl›r›
miktarda ve törensel bir hal alabilir. Hastal›k s›kl›kla y›llarca gizli tutulur ve tedaviye
kilo alma korkusu nedeniyle karfl› koyulur. Bireysel kendilik de¤erleri zay›f kalma ye-
teneklerine dayan›r. Anoreksiyal› hastalar k›s›tlay›c› tip ile t›k›n›rcas›na yeme ç›kartma
tipi olmak üzere de¤iflkenlik gösterebilir.

Anoreksiya nervosa %1 yaflam boyu görülme s›kl›¤› ve %3 erkeklerde görülme s›k-
l›¤› ile en seyrek görülen yeme bozuklu¤udur. Kad›nlar, hastalar›n %95’ini oluflturur.
Ortalama bafllang›ç yafl› 17 olup bafllang›ç yafl› 12 ve18 yafllar›nda iki kez zirve yapar.
Nadiren 40 yafl›ndan sonra bafllar. Ergenlik öncesi bafllang›ç daha ciddidir; ergenlikte
bafllamas› daha iyi prognozla iliflkilidir. 

‹yileflme 5-10 y›l sonra sadece %40 oran›ndad›r. Kiflilerin %20’sinde baflka bir ma-
jor psikiyatrik bozukluklar (örn. fiizofreni, duygudurum bozuklu¤u, kiflilik bozuklu-
¤u, madde kötüye kullan›m›) ortaya ç›kar. Hastal›k sürecinde ataklar belirgin yer tu-
tar. 5 y›ll›k hastal›k sürecinde hastalar anoreksia nervoza k›s›tlay›c› tipten t›k›n›rcas›na
yeme-ç›kartma tipine ve sonras›nda bulimia nervozaya kayabilir. 

Bir y›lda gözlemlenen (elektrolit dengesizli¤i, kalp yetmezli¤i veya intihar) ölüm
oran› %0.5-1.0 olup bu oran genel toplumdaki eflleflmifl yafl›tlar›ndakinden 12 kat da-
ha yüksektir. Anoreksiya nervoza tüm psikiyatrik bozukluklar aras›nda ölüm oran› en
yüksek bozukluktur. ‹ntihar oran› yükselmifl olup, ölümlerin %25’ini içerir. 
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Anoreksiya nervozan›n etiyolojisinde birden çok etken oldu¤u anlafl›lmaktad›r. Ai-
le bireylerinde de anoreksiya nervoza, duygudurum bozuklu¤u ve/veya alkol ba¤›ml›-
l›¤› görülmesi bireyde anoreksiya nervoza geliflmesi riskini artt›r›r. Biyolojik yaklafl›m
serotonin, norepinefrin, dopamin, hipotalamusun ifllev bozuklu¤u ve beta endorfin sa-
l›n›m›n›n pay› oldu¤u görüflündedir. Psikolojik aç›s›ndan, hastalar›n aras›ndan duygu-
lar›n› içine atma, mükemmelliyetçilik ve rijidite gibi karakteristik özelliklerdeki birey-
ler en yüksek riske sahiptir. Mizaçlar› gere¤i ani de¤iflimlere karfl› olurlar ve güvende
olma duygusunu sa¤layabilmek için belli bir yap›ya ve rijiditeye s›¤›nabilirler. Ergen-
lik ça¤› riskin artt›¤› bir dönemdir ve yeme belirtileri fiziksel ve sosyal de¤ifliklik nede-
niyle yaflanan duygusal çat›flman›n davran›flsal göstergesidir. S›kl›kla bireylerin aile
fertleriyle iliflileri sorunludur ve cinsel istismar öyküsü bulunabilir. Bat›l› toplumlar za-
y›fl›¤› teflvik eder ve ülkeler bat› kültüründen etkilendikçe yeme bozuklu¤u oranlar›
artmaktad›r. Anoreksia nervoza g›da bollu¤unun oldu¤u ve ince beden ideallerine tu-
tunulan endüstrileflmifl uluslarda s›kt›r. Bale, buz pateni, uzun mesafe koflular›, jim-
nastik, ya da mankenlik gibi etkinliklere kat›lma anoreksiya riskini artt›r›r. Yüksek risk
tafl›yan di¤er gruplar ise kistik fibroz, diyabet, spina bifida ve depresyon gibi kronik
hastal›¤› olan kad›nlar; talepkar mesleklerde çal›flan kad›nlar ve eflcinsel erkeklerden
oluflur.

SEMPTOMLAR

■ ‹flaretler ve belirtiler ciddi malnutrisyon ve afl›r› zay›flamayla iliflkilidir; öyle ki has-
talar toplama kamp› kurbanlar›n› and›rabilir.

■ Anoreksiya hastal›¤›n›n t›bbi komplikasyonlar› Tablo 9-1’de gösterilmifltir.

AYIRICI TANI

■ Kilo kayb› ve yeme sonras› kusman›n t›bbi nedenleri aras›nda malignite, tüberkü-
loz, kronik enfeksiyonlar, malabsorbsiyon sendromlar›, tiroid hastal›klar›, hipota-
lamus tümörleri, hipofiz bezi lezyonlar›, diabetes mellitus, kolit, enterit, superior
mezenterik arter sendromu, infalamatuar barsak hastal›¤›, Addison hastal›¤› ve bar-
sak motilite bozukluklar›d›r.

■ Anoreksiya nervozan›n ay›r›c› tan›s›nda düflünülmesi gereken di¤er psikolojik bo-
zukluklar için Tablo 9-2’ye bak›n›z.

TANI

Anoreksiya nervoza iki alt gruba ayr›l›r – yemenin k›s›tland›¤› tip ve t›k›n›rcas›-
na yeme ç›kartma tipi – ve afla¤›daki tan›sal özelliklerle karakterizedir.
■ Yafl ve boy uzunlu¤u için ola¤an say›lan en az kiloda yafl ve boy uzunlu¤una göre

beklenenin % 85’i olarak tan›mlan›r ya da bunun üzerinde bir vücut a¤›rl›¤›na sa-
hip olmay› kabul etmeme.

■ Kilo almaktan ve fliflmanlamaktan afl›r› korkma
■ Kiflinin vücut a¤›rl›¤› ya da fleklini alg›lama biçiminde bozukluk olmas›, kendini

de¤erlendirmede vücut a¤›rl›¤› ya da biçiminin gere¤inden fazla bir etkisinin olma-
s› ya da vücut a¤›rl›¤›n›n düflük olmas›n›n ciddiyetini inkar etme.

■ Bayanlarda menarfl sonras› amenore, yani, en az üç ard›fl›k menstruel döngünün ol-
mamas› (Sadece hormon verildikten sonra menstruasyon dönemleri oluyorsa o ka-
d›n›n amenoresi oldu¤u düflünülür).

■ Alt tipler afla¤›dakilerden oluflur:
■ K›s›tlay›c› tip: Anoreksiya nervozan›n o s›radaki episodu s›ras›nda kifli t›k›n›r-

cas›na yeme ç›kartma davran›fl› sergilememifltir (yani, kendisini kusmak için
zorlama, laksatif, diüretik ya da lavman›n yanl›fl amaçl› kullan›m›).
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Somatoform bozukluklarda görülen yak›nmalar genel t›bbi bir durumu düflündüren ve
teflhis edilebilir bir sebep, madde kötüye kullan›m› ya da zihinsel bir bozuklukla aç›k-
lanamayan fiziksel belirtileri içerir. Birinci basamak sa¤l›k kurulufllar›nda de¤erlendi-
rilen hastalar›n yaklafl›k %25’inde bir miktar bedensellefltirme mevcuttur. Bu tan› gru-
bunu oluflturan yedi durum vard›r:

1. Somatizasyon bozuklu¤u
2. Farkl›laflmam›fl somatoform bozukluk
3. Konversiyon bozuklu¤u
4. A¤r› bozuklu¤u
5. Hipokondriazis
6. Beden dismorfik bozukluk
7. Baflka türlü adland›r›lamayan somatoform bozukluk

ÖZELL‹KLER

■ Sosyal, mesleki ya da di¤er alanlarda ifllevsellikte s›k›nt› ve/veya bozulmaya neden
olmal›d›r.

■ S›kl›kla afl›r› ya da gereksiz tan›ya yönelik tetkik ve t›bbi tedavi ile sonuçlan›r. 
■ Sanr›sal düflünceler yoktur (Beden dismorfik bozukluk istisna olarak say›labilir.)
■ Bir amaca yönelik olarak oluflturulmaz: Somatizasyon ≠ Temaruz (bkz. Tablo 10-1).

TEDAV‹

Tedavinin baflar›yla sonuçlanabilmesi için ipuçlar›:
■ Güçlü hasta doktor iliflkisi
■ Hastan›n kayg›lar›n›n ciddiye al›nd›¤›n› düflünmesi,
■ Birincil doktoruyla psikiyatrist aras›nda ekip çal›flmas›
■ Efllik eden psikiyatrik bozukluklar›n tedavisi
■ ‹çgörü-odakl› psikoterapi, destekleyici psikoterapi ve biliflsel davran›flç› terapi
■ Hastaya belirtilerinin “sadece kafas›nda” oldu¤unun asla söylenmemesi 

SOMAT‹ZASYON BOZUKLU⁄U (SB)

31 yafl›nda bir kad›n, belirtilerini aç›klayan bir neden olmaks›z›n kar›n
a¤r›s› ve jineklojik yak›nmalar›na yönelik birçok eksploratori (keflif niteli¤inde)
cerrahi giriflim sonras› bir psikiyatriste yönlendirilir. Hastay› takip eden jine-

kolog, yap›lan kapsaml› araflt›rmaya ra¤men herhangi bir patoloji saptanamay›nca
hastan›n zihinsel durumu ile ilgili endifle duyar. Hasta ergenlik döneminden itibaren
t›bbi sorunlar› oldu¤unu belirtir. fiiddetli kar›n a¤r›s›, kusma, ishal ve besin intoleran-
s› olan dönemlerin oldu¤unu anlat›r. Hastan›n jinekolo¤u baflvurdu¤u dördüncü he-
kimdir ve hasta flöyle der: “Di¤er doktorlar›m bana yard›m edemediler”. Hasta son
doktorunun da s›k›nt›s›n› giderememesinden korktu¤unu söyler. Hasta psikiyatriste
baflvurma konusunda isteksizdir. Jinekolo¤u, hastan›n psikiyatrik görüflme sonras›nda
onu takip etmeye devam etmeyi kabul ettikten sonra hasta psikiyatriste baflvurur. 

Hasta yak›nmalar›n›n üniversiteye giderken kötüleflti¤ini ve ilk ameliyat›n› o dö-
nemde geçirdi¤ini belirtir. Sa¤l›k problemleri ve enerji düzeyindeki azalma nede-
niyle üniversiteyi bitirmesi befl buçuk y›l›n› alm›flt›r. Üniversiteden mezun olduktan
sonraki bir iki sene daha iyi iken sonras›nda belirtiler yeniden bafllam›flt›r. S›k s›k
hastalanmas›n› hoflgörüyle karfl›layan bir erkek arkadafl bulamad›¤›ndan dolay› son
zamanlarda hasta kendini yaln›z ve soyutlanm›fl hissetti¤ini söyler. Ayr›ca cinsel ilifl-
ki s›ras›nda a¤r› hissetti¤inden dolay› fiziksel yak›nlaflman›n da kendisi için bir zor-
luk oluflturdu¤unu aktar›r. Kar›n a¤r›s›, yorgunluk ve güçsüzlük nedeniyle iflten izin
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SB görünür t›bbi ya da fiziksel bir nedeni olmayan birden fazla sistemi içeren belirti-
lerle kendini gösterir. Bu durum daha önce Briquet Sendromu ya da histeri fleklinde ad-
land›r›l›rd› (Eski zamanlarda bu tür belirtilere vücut içinde gezinen bir uterusun ne-
den oldu¤una inan›ld›¤›ndan bu duruma uterus anlam›na gelen “Hyster” kelimesinden
türetilerek bu isim verilmifltir.)

ÖZELL‹KLER

■ Hastalar›n yak›nd›klar› belirtiler abart›l›, tutars›z ve mu¤lakt›r.
■ Psikiyatriste birden fazla cerrahi giriflim geçirdikten ve belirtileri kötülefltikten son-

ra yönlendirilirler.
■ S›kl›kla kronik ve dirençli hastal›klar›ndan dolay› kayg›l› ve çökkün bir ruh hali

içindedirler.
■ Ço¤u, özellikle ba¤›ml›, histriyonik, antisosyal ve borderline kiflilik bozuklu¤u ta-

n› ölçütlerini karfl›lamaktad›r.
■ S›kl›kla evliliklerinde geçimsizlik, ifl ve sosyal hayatlar›ndaki sorunlar nedeniyle ya-

flamlar› düzensiz ve karmafl›kt›r. 
■ SB hastalar› ço¤unlukla hassas ba¤›rsak sendromu, kronik yorgunluk sendromu ve

fibromiyalji gibi ifllevsel bozukluk tan›lar› al›rlar.
■ SB dalgalanan bir seyri olan kronik bir durumdur.
■ SB nadiren tamamen geriler.
■ SB hastalar›nda afla¤›dakilerin görülme olas›l›¤› yüksektir:

■ Tekrarlanan cerrahi giriflimler nedeniyle ifllevsel sorunlar (örn. Adezyonlar)

almak zorunda kald›¤› günler nedeniyle hasta iflini kaybetmekten endifle duyar.
Hastan›n belirtileri sorguland›¤›nda nefes darl›¤›, çift görme, devaml› çarp›nt› his-
setme, adet düzensizli¤i, kar›nda fliflkinlik hissi, s›k idrar yolu enfeksiyonu geçirme
ve idrar yapt›¤› s›rada yanma hissi, yayg›n eklem ve kas a¤r›s›, s›k bafl a¤r›s› ve ku-
lak ç›nlamas› gibi yak›nmalar›n›n oldu¤u dönemler oldu¤unu ifade eder. Bu hasta-
n›n tan›s› nedir?

Somatizasyon bozuklu¤u. Hastan›n birden fazla sistemi ilgilendiren pek çok ya-
k›nmas› vard›r. Yap›lan genifl çapl› araflt›rmalara ra¤men bir nedeni bulunamayan
bu yak›nmalar› dönem dönem artar ve azal›r. Gastrointestinal yak›nmalar diyare,
kusma ve fliflkinlik hissini içerir. Sinir sistemi ile ilgili yak›nmalar› çift görme, kulak
ç›nlamas› ve güçsüzlüktür. Hasta adet düzensizli¤i, üriner sorunlar, kronik yorgun-
luk ve bunlar›n yan› s›ra kar›n a¤r›s›, idrarda yanma, kas ve eklem a¤r›s› ve bafl a¤-
r›lar›ndan da yak›nmaktad›r. fiikayetleri 30 yafl›ndan önce bafllam›flt›r.
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T A B L O  1 0 - 1 . Temaruzdan fiüphenilmesi Gereken Durumlar

■ Hastalar tedavi olmak için yasal bir süreç öncesi veya s›ras›nda baflvururlar.

■ Hasta hastal›¤› nedeniyle aç›k bir flekilde kazanç sa¤lar.

■ Objektif bulgular ve hastan›n yak›nmalar› aras›nda belirgin uyuflmazl›k.

■ Tan›ya yönelik incelemeler s›ras›nda iflbirli¤i kurmamalar›.

■ Kiflilik bozuklu¤unun olmas›, özellikle antisosyal kiflilik bozuklu¤u.

■ Zaman içinde ya da herhangi bir müdahale ile iyileflme olmamas›

■ Hikayede geçmifl dava ve/veya kötü ifl sicili bulunmas›.
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Ortalama olarak hayat›m›z›n üçte birinde uyuruz. Uyku sürecinin amac›, detayl› olarak
bilinmemekle beraber, bilgiler beynin kendini kapatt›¤› pasif bir durumdan çok, uy-
kunun aktif bir süreç oldu¤unu destekler. Uyku hastal›klar› s›kt›r, ABD’de insanlar›n
yaklafl›k üçte biri yaflamlar› boyunca baz› uyku hastal›klar› geçirmifltir.

NORMAL ‹NSAN UYKUSU

Bir Gece Boyunca Uyku

Uyku evreleri her 30 saniyede bir ölçülür ve hepsi birlikte uyku yap›s› olarak tan›mla-
n›r. Bu evrelerin temelini EEG (elektroensefalogram) kayd›, çene EMG’si (elektrom-
yografi) ve EOG (elektro-okulogram) oluflturmaktad›r.

Tüm gece uykusunun tipik bozukluklar› Tablo 11-1’de gösterilmifltir. EEG dalga-
lar›n›n frekans da¤›l›m› Tablo 12-2’de gösterilmifltir. 

Gece boyunca tipik bir uyku örüntüsü vard›r, uyku yap›s› olarak tan›mlan›r (fiekil
11-1).

■ REM periyodu genellikle her 90 dakikan›n son 10-40 dakikas›nda ortaya ç›kar. ‹lk
REM epizodu uykunun bafllang›c›ndan sonraki 70-100. dakikalar aras›nda bafllar.
Yani normal REM latans de¤eri (uykunun bafllang›c›n› takiben REM uykusunun
bafllama zaman›) 70-100 dakika aras›ndad›r.

30 yafl›nda erkek hastan›n tüm gece çekilen polisomnografisinde 1 dakika
sonra uykuya dald›¤› ve ilk 15. dakikada REM uykusuna geçti¤i görülüyor.
Hangi durumlar› düflünürsünüz? Tüm gece yap›lan testte k›sa REM latans›

herhangi bir durum için tan›sal de¤ildir. Fakat bu durum depresif bozukluk,
narkolepsi, uyku deprivasyonu, obstrüktif uyku apnesi, sirkadiyen ritm bozuklu¤u
ve alkol yoksunlu¤u veya stimülasyonuna iflaret edebilir. 
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T A B L O  1 1 - 1 . Sa¤l›kl› Genç Eriflkin ve Yafll›lardaki Gece Uyku Evreleri

AKT‹V‹TE

Uyan›kl›k

Non-REM

uyku

REM uykusu

UYKU

EVRES‹

Gözler aç›k

Gözler kapal›

Evre 1

Evre 2

Yavafl dalga uykusu

(YDU)

REM

Toplam uyku 

süresi (TST)

UYKU SÜRES‹ %

(20 YAfi)

%5

%45

%15-25

%25

7-9 saat

UYKU SÜRES‹ %

(70 YAfi)

%5-8

%55

%5-15

%20

7 saat

T‹P‹K EEG 

ÖZELL‹KLER‹

Senkronize olmayan, kar›fl›k frekans

Alfa dalgalar›

Alfalar sonlan›r

K kompleksleri, i¤cikler

Delta dalgalar› (düflük frekans)

H›zl› göz hareketleri (REM), 

testere difli dalgalar

< %5 % 10-25



■ REM uykusu en s›k gecenin ikinci yar›s›nda ortaya ç›kar. Gecenin ilk yar›s›nda ise,
s›kl›kla yavafl dalgalar izlenir. Yavafl dalgal› uyku, Evre 3 ve 4 veya Delta Uykusu
olarak da bilinir. 

■ Evre 1 ve 2 uykunun hafif evreleri olarak kabul edilir. Kifliyi bu evrelerde yavafl dal-
ga evresine göre uyand›rmak daha kolayd›r. Kifliyi REM uykusundan da yavafl dal-
ga uykusuna göre uyand›rmak daha kolayd›r. 

■ REM uykusunda (uyan›kl›k EEG’sine benzeyen uyan›kl›k dönemine benzeyen dü-
zensiz EEG örüntüsü nedeniyle parodoks uyku olarak da bilinir) nab›z, solunum
ve kan bas›nc› de¤erleri REM uykudaki de¤erlerden çok daha fazla de¤iflkendir,
uyan›kl›ktaki de¤erlerden ise s›kl›kla daha yüksektir.

Tüm gece polisomnografi terminolojisi

■ Uyku yap›s›: EEG ve di¤er ölçütlerin temelindeki de¤iflik evreler.
■ Uyku latans›: Ifl›klar kapat›ld›ktan sonra uykunun 2. evresine kadar geçen süre.
■ REM latans›: Uykunun bafllang›c›ndan REM uykusu bafllang›c›na kadar geçen süre.
■ Uyku etkinli¤i: Toplam uyku süresinin toplam yatakta kalma süresine oran›d›r.
■ Apne: Bir süre için oksijen desatürasyonu ile birlikte hava ak›m›n›n durmas›d›r.

■ Santral: Solunum hareketinin olmamas›.
■ Obstrüktif: Hava yolu t›kanmas›na ba¤l›d›r.

■ Hipopne: Hava ak›m›n›n azald›¤› fakat tam olarak kesilmedi¤i durumdur.
■ Apne/hipopne indeksi: Uykunun her bir saati içindeki apne ve hipopnelerin sa-

y›s›d›r.
■ Apne/hipopne indeksi 5’in üzerinde olmas› bazen belirtiler ile iliflkili olabilir
■ Apne/hipopne indeksi 30’un üzerinde ise her zaman belirtiler ile iliflkilidir.

■ Bacak hareketi indeksi: Uykunun her bir saatindeki bacak hareketleri say›s›n›n
de¤eridir.
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T A B L O  1 1 - 2 . Frekanslar›yla EEG Dalgalar›

DALGA

Delta

Teta

Alfa

Beta

FREKANS (HZ = SAN‹YEDEK‹ DÖNGÜ SAYISI)

< 2 Hz

2–7 Hz

8–13 Hz

> 13 Hz

fi E K ‹ L  1 1 - 1 . Gece boyunca uyku yap›s›

E
E

G
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fi E K ‹ L  1 1 - 1 . Gece boyunca uyku yap›s›

REM uykusu     

Saatler

W Uyan›kl›k
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DEL‹RYUM

BEL‹RT‹LER

Deliryum, birçok farkl› isme sahip olan (ensefalopati, akut beyin sendromu, akut
beyin yetmezli¤i, toksik psikoz, vb) ve birçok t›bbi durumla beraber s›k görülen bir
sendromdur. Klinik olarak flu bulgularla görülür;

■ Odaklanma ve dikkat eksikli¤ine ba¤l› olarak ortaya ç›kan bilinç bozulmas›
■ Bellek zay›fl›¤›, dil bozuklu¤u, oryantasyon bozuklu¤u, düflünme bozuklu¤u ile

birlikte giden global biliflsel bozulma.
■ Alg›sal anormallikler (‹llüzyonlar, halüsinasyonlar ve hezeyanlar).
■ Duygusal de¤ifliklikler (duygudurum de¤ifliklikleri, duygusal istikrars›zl›k ve

anksiyete).
■ S›kl›kla diurnal ritim bozuklu¤u ile giden uyku bozuklu¤u;

De¤ifliklikler (gün, saat) akut gerçekleflir ve belirtiler (örn. sundowning) genellik-
le geceleri daha kötüdür. Klinik seyir, uyan›kl›k ve oryantasyon bozuklu¤u aras›nda
s›kl›kla dalgalanma gösterir ve bu durum da tan›y› güçlefltirir.

Deliryumun birkaç alt tipi vard›r.
■ Hipoaktif/hipoalert; Psikomotor yavafllama, letarji ve uyan›kl›¤›n azalmas›
■ Hiperaktif/hiperalert; Hiperaktivite, ajitasyon.
■ Karma; Hiperaktif ve hipoaktif aktivite her ikisi de mevcut.
■ Normal; Psikomotor retardasyon yok, ajitasyon görülür.

MUAYENE

Fizik muayene ile deliryumun alt›ndaki neden bulunmaya çal›fl›l›r. 

■ Vital bulgular: kan bas›nc›, kalp h›z›, s›cakl›k, solunum h›z›
■ Nöro: mental durum, Mini-mental durum testi (MMSE), kranial sinirler, üst ve alt

motor anormallikleri, duyusal bulgular, ilkel refleksler, yürüyüfl, serebellar disfonksi-
yon. 

■ Bafl ve boyun: Travma bulgusu ara, iflitme veya görme bozuklu¤u ve papilla ödemin
araflt›r›lmas›, nöbet için dil laserasyonun incelenmesi, karotis üfürümü, tyromegali
ve ense sertli¤i bulgusu.

67 yafl›ndaki bir erkek bilinç de¤iflikli¤i nedeniyle acil serviste (AS) görüldü.
Hasta ambulansla gelmiflti ve özgeçmifli bilinmiyordu. Tan›da hangi
laboratuar testlerini istersiniz? T›bbi geçmiflinin bilinmemesinden dolay› birçok

testler gereklidir: Tüm metabolik panel, tam kan say›m› (CBC), toksikoloji taramas›,
tiroid uyar›c› hormon (TSH), B12 vitamini, folat, gö¤üs röntgeni, plazma h›z› (RPR)
bilgisayarl› tomografi (BT) ve elektrokardiyogram (EKG) gibi. Hastan›n durumu
bozulur ya da önceki testler deliryum nedenini ayd›nlatmak için baflar›s›z olursa, EEG,
arteryel kan gaz› (ABG), kardiyak enzimler, lombar ponksiyon gibi di¤er testlerde
istenebilir.

Bir genç, yerde yatarken bulunduktan sonra bilinç de¤iflikli¤i nedeniyle acil
servise getirildi. Muayenenizde, hastan›n a¤z›ndan kan geldi¤ini ve idrar›n›
üzerine yapt›¤›n› buldunuz. Hastan›n bilincinde ki bu de¤iflikli¤e yol açan en

önemli nedenin ne oldu¤unu düflünürsünüz? Hasta bir nöbet geçirme nedeniyle
deliryum yaflam›flt›r. Bununla ilgili kan›tlar ise, hastan›n post iktal dönemdeki bilinç
de¤iflikli¤i ile beraber, dilindeki laserasyon ve idrar kaç›rmas›d›r.
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■ Akci¤erler: Raller, h›r›lt›, h›fl›rt›lar, perküsyon ile sessiz alanlar
■ Kardiyo: Ritim, h›z, üfürme/h›r›lt›
■ Kar›n: Hepatomegali, splenomegali, kitleler, ba¤›rsak sesleri, rebound, hassasiyet
■ Arka: Kostovertebral aç› hassasiyeti. 
■ Kas-iskelet: K›r›klar›/travman›n kan›t›.

AYIRICI TANI

■ Deliryumun ay›r›c› tan›s›nda, demans, depresyon ve psikotik bozukluklar vard›r.
Tablo 12.1 ile ay›r›c› tan›lar ve karfl›tl›klar› karfl›laflt›r›lm›flt›r. 

■ Deliryum için, her zaman altta yatan bir neden(ler) (t›bbi durum, uyuflturucu veya
ifllemler) vard›r. Tablo 12-2 deliryum nedenleri aras›nda ay›r›c› tan›lar› s›ralam›flt›r. 

TANI

■ Deliryum klinik bir tan›d›r.
■ MMSE biliflsel disfonksiyon tan›maya yard›m edebilir ve dalgal› giden deliryum

tablosunu takipte yararl› olabilir.
■ Bir elektroensefalografi (EEG) epilepsiyi d›fllamak için ve genellikle yayg›n yavafl

arka plan aktivitesini göstermede yard›mc› olabilir. 
■ Deliryum tan›mland›ktan sonra, onun alt›nda yatan neden tespit edilmelidir. Delir-

yum nedeni olabilen koflullar› tespit için yararl› testler Tablo 12-3 listelenmifltir.

75 yafl›ndaki bir adam, bir hafta içinde geliflen zihinsel durum de¤iflikli¤i ile
görülür. Hastaya k›sa bir süre önce kalça protezi uygulanm›fl olup, bilinç
de¤iflikli¤i ile beraber görsel halüsinasyonlar› bafllam›flt›r. Bu hasta için en

olas› klinik tan› nedir? Tan›; bir kalça protezi uygulanan hastada, akut bafllang›çl›
ve predispozan faktör olarak kalça protezini nedeniyle görülen deliryum tablosu
olup, görsel halüsinasyonlar, di¤er akut psikiyatrik bulgulara göre deliryumda daha
s›k olarak görülür. 
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T A B L O  1 2 - 1 . Deliryumlu Hastalar›n Diagnostik Çal›flmas›

STANDART ÇALIfiMA PANAL‹

Tam metabolik panel

Tam kan say›m›

‹drar kan tarama

‹drar kültürü

Tiroid uyar›c› hormon

Akut plazma ve reaktanlar›

Vitamin B12

Folat

Direkt gö¤üs grafisi

Elektrokardiyografi

Kafa CT/MRI

EK TESTLER

Amonyak düzeyi

Arteryel kan gaz›

HIV test

Kan kültürü 

Eritrosit sedimantasyon h›z›

Kardiyak enzimli EKG

Lomber ponksiyon

Deliryumun alt›nda

yatan daima vard›r.

Deliryum 
nedenlerinin ay›r›c›
tan›s›

Enfeksiyon (üriner
kateter

Alkol, benzodiyazepin
veya ilaçtan geri
çekilme

Akut metabolik
bozukluklar
(elektrolit, asit, baz
dengesi)

Travma
SSS olaylar› (nöbet,

tümör, menenjit)
Hipoksi
Eksiklikler (vitamin)
Endokrinopatiler
Akut vasküler

(inme, MI)
Toksin ve ilaçlar
A¤›r metal
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SEKS VE C‹NS‹YET

Cinsel kimlik bir kiflinin biyolojik anlamda erkek veya kad›n oldu¤unu belirleyen fi-
ziksel cinsel özellikler grubunun tamam›d›r. Bu özellikler cinsel organ, hormonlar,
kromozomlar, yumurtal›klar ve ikincil cinsiyet özelliklerini kapsar.
■ Döllenme esnas›nda, erkekten gelen bir sperm ya bir X ya da bir Y kromozomunu

X kromozomu içeren kad›n›n yumurtas›na ekler. Normal olarak, bir XX kromozom
çifti bir kad›n›n geliflimine sebep olur ve bir XY kromozom çifti bir erke¤in gelifli-
mine sebep olur. 

■ Cenine ait yaflam›n bafllang›c›nda, anatomik olarak insan embriyosu ilk yumurtal›k-
lar geliflti¤inde bile, erkek ve kad›n aras›nda ay›rt edilemez olarak bafllar. XY embri-
yolar› 8 haftal›k gebelik süresinde testis ve gizli testosteron gelifltirirler ve XX embri-
yolar› 12 haftada < farkl›laflmaya bafllarlar. 

■ Ergenlik vücutlar› üreme için haz›rlanmaya bafllad›¤› s›rada çocuklar›n geçirdi¤i
bir dizi de¤iflikli¤e iflaret eder. Ergenlikten önce, cinsel organlar› d›fl›nda erkek ve
kad›n vücutlar› benzerdir. Ergenlik esnas›nda vucütta meydana gelen de¤ifliklikle-
re ikincil cinsiyet özellikleri denir. Ergenlik, beyinden gelen hormonlar vücutta-
ki de¤ifliklikleri uyaran hormon çeflitlerini üretmesi için yumurtal›klara sinyal gön-
derdi¤inde meydana gelir. 
■ Kad›n ergenli¤i: Gö¤üsler büyür (yafl 7-13), pubik bölgede k›llar ç›kar (yafl 7-

14), ilk regl (yafl 10-16), koltukalt› tüyleri (yafl 9-16).
■ Erkek ergenli¤i: Testisler ve testis torbas› (skrotum) geliflir (yafl 10-14), pubik

bölgede k›llar ç›kar (yafl 10-16), penis büyür (yafl 11-15), seste de¤iflme (yafl 11-
15), yüzdeki ve koltukalt›ndaki k›llar (yafl 12-18). 

■ Cinsel kimlik bir insan›n kiflisel erkeklik veya kad›nl›k duygusudur. Yaln›zca fi-
ziksel özelliklerle tan›mlanmaz. Cinsel kimlik bebe¤in d›flsal cinsel organ›, ebe-
veynlere ait ve kültürel tutumlar ve genellikle cenine ait yaflam›n alt›nc› haftas›nda
fizyolojik olarak aktif olan genetik bir etki taraf›ndan flekillendirilir. 2 ve 3 yafllar›
aras›nda pekiflir. 

■ Cinsiyet rolü bir kiflinin kendisini bir erkek ve ya kad›n olarak göstermek için
söyledi¤i veya yapt›¤› davran›flt›r. Cinsiyete ba¤l› kimlikle iliflkilidir. 

‹NTERSEKSÜEL BOZUKLUKLAR

Cenin, cenine ait yaflam›n ilk 12 haftas› esnas›nda ekzojen olarak yönetilen androjen-
lere karfl› savunmas›zd›r ve interseksüel bozukluklar bu s›rada geliflebilir. 
■ Hermafroditizme (iki cinslilik) çok ender rastlan›r ve testis ve yumurtal›klar›n her

ikisinin de bulundu¤u bir kifliyi tan›mlamak için kullan›l›r. 
■ Psödohermafroditizmde, kifli tipik üreme organlar›na sahiptir ama ne oldu¤u be-

lirsiz d›flsal cinsel organ› vard›r. Kad›n psödohemafroditlerin erkek gibi görünen
cinsel organlar› vard›r ama XX’dirler. Erkek psödohermafroditlerin tam geliflmemifl
testis ve d›flsal cinsel organlar› vard›r ama XY’dirler. Interseksüellik terimi politik
aç›dan psödohermafroditizmden daha do¤rudur. 

■ Interseks flartlar› belirsiz cinsel organdan dolay› do¤umda farkedilebilir, ya da d›fl-
tan normal gözükebilirler (Klinefelter sendromu, androjen duyars›zl›¤› sendromu).

■ Interseks flartlar› olan insanlar genellikle bir cinsiyetten çok di¤eriyle özdeflleflirler.
Bazen cerrahi ifllemler ve hormon replasman tedavisi yard›m› ile, tercih ettikleri
cinsiyet rolünü benimsemek e¤ilimindedirler. Tablo 13-1’e bak›n›z.
■ Turner sendromu (XO): Perdeli boyun, cücelik, kübitus valgus (içe dönük

dirsekler), lenfödem, amenore, obezite, düflük kulak yap›s›, aortun koarktasyo-
nu, görme bozukluklar›, duyma kayb› ve k›s›rl›k gibi genel belirtileri olan ka-
d›n.
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■ Klinefelter sendromu (XXY): Küçük penis ve geliflmemifl testis, k›s›rl›k, jineko-
masti, kavrama ve konuflma eksiklikleri gibi genel semptomlar› olan erkek; artan
üreme hücresi tümörleri, meme kanseri ve osteoporoz riskine sahip olabilir.

■ Konjenital adrenal hiperplazi (XX ama androjenlerin fazlal›¤› (afl›r›l›¤›)):
Belirtiler genifllemifl klitoris, labia yap›flmas›, hirsutizm (hafifçe erkeksiden olduk-
ça erkeksiye kadar de¤iflebilir), erken ya da gecikmifl ergenlik, hipertansiyon, k›s›r-
l›¤› içerir. 

■ Androjen duyars›zl›¤› sendromu (testiküler feminizasyon sendromu; XY
ama androjenlere karfl› duyars›zl›k): Belirtiler gö¤üslerin büyümesi, d›flta ka-
d›n cinsel organ› olmas› fakat içte hiç kad›n organlar›n›n bulunmamas›, k›s›rl›k, in-
memifl testisler, seyrek pubik ve koltukalt› tüylerini içerir; tipik olarak kad›n gibi
yetifltirilirler ve kad›n cinsel kimli¤ine sahiptirler. 

■ Androjen üretiminde kesinti (XY fakat azalan androjenler): kad›n görünümü
(habitus), belirsiz cinsel organ, androjen duyars›zl›¤› sendromuna benzer özellik-
ler. 

C‹NSEL K‹ML‹K BOZUKLU⁄U(G‹D)

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Erkek > kad›n, ama yayg›nl›k bilinmiyor.

ÖZELL‹KLER

■ Çocuklar:
■ Karfl› cinsle ve normal olarak karfl› cinsle ba¤daflt›r›lan oyuncaklarla oynamay›

tercih etmek.

9 yafl›nda bir k›z çocu¤u di¤er k›zlarla oynamay› reddeder. O¤lanlarla fliddet
içeren video oyunlar› ve sert, gürültülü, pat›rt›l› bir flekilde oynamay› tercih
eder. Ebeveynlerinin ona sat›n ald›¤› bebek evine hiç ilgisi yoktur ve elbise

giymeyi reddeder. Ebeneynlerine kendisinin bir erkek çocu¤u oldu¤unu ve bir
penisi oldu¤unu söylemeye bafllar. Evde sürekli babas›n› takip eder ve t›pk› babas›
gibi olmak istedi¤ini söyler. Hangi teflhisi koymay› düflünmelisiniz? Bu çocu¤un
davran›fl biçimi cinsel kimlik bozuklu¤unu yani kiflinin karfl› cinsin vücudunda
yarat›lm›fl olmas› gerekti¤i duygusunu (›srarl› bir duygu) ifade edebilir. 
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T A B L O  1 3 - 1 . ‹nterseks fiartlar›n›n Oran› 

Klinefelter sendromu (XXY) 1,000 do¤umda 1

Androjen duyars›zl›¤› sendromu 13,000 do¤umda 1

Turner sendromu 2,500 do¤umda 1

Konjenital adrenal hiperplazi 13,000 do¤umda 1

Vücutlar› standart erkek veya kad›n vücudundan 100 do¤umda 1

farkl› olan insan say›s›n›n toplam›

Seksüel belirsizli¤in

en yayg›n sebebi

konjenital adrenal

hiperplazidir.

Androjen duyars›zl›¤›

sendromunda bir

vajina vard›r fakat

rahim, serviks veya

yumurtal›klar yoktur.
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MERKEZ‹  S‹N‹R S‹STEM‹

Kaba Anatomi

BET‹MLEY‹C‹ ANATOM‹

■ Ç›k›nt›lar: girus
■ Her bir yar›k: sulkus
■ Çok derin sulkus: fissür

MSS’nin Bölümleri Bileflenleri
Serebrum Hemisferler, bazal ganglionlar
Diensefalon Talamus, hipotalamus
Beyin sap› Orta beyin, pons, medulla
Serebellum
Medulla Spinalis

BEYN‹N LOBLARI (fiEK‹L 14-1 VE 14-2)

FRONTAL LOB

Frontal kutuptan santral sulkusa ve lateral fissüre uzan›r.

PARYETAL LOB

Santral sulkustan paryeto-oksipital fissüre uzan›r.

OKS‹P‹TAL LOB

Paryeto-oksitipital fissürün arkas›nda konumlanm›flt›r.

TEMPORAL LOB

Lateral serebral fissürün alt›nda yer almaktad›r ve hemisferin medyal yüzeyi üzerinde
paryeto-oksipital fissür düzeyine dek uzan›r.
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fi E K ‹ L  1 4 - 1 . Sol hemisferin lateral görünümü. 

(Waxman SG’nin izniyle. Clinical Neuroanatomy, 25th ed. New York: McGraw-Hill, 2003: fiekil
10-6).

Lateral serebral fissür 
(Sylvian fissür)  

Temporal
lob 

Paryetal
lob 

Oksipital
lob

Frontal 
lob 

‹nferior frontal 
girusun triangüler 
k›sm›

‹nferior frontal 
girusun triangüler 
k›sm›

Orta frontal girus

Superior frontal girus

‹nferior frontal girusun
operküler k›sm›

Presantral sulkus Presantral girus

Santral sulkus (Rolando fissürü)

Postsantral girus

Postsantral sulkus

‹ntraparyetal sulkus

Supramarjinal girus

Angüler girus

Süperior 
temporal girus

Süperior 
temporal sulkus

Orta temporal girus

Orta temporal sulkus

‹nferior temporal girus

‹nferior frontal 
girusun orbital k›sm›



D‹⁄ER YAPILAR

D‹ENSEFALON

Beyinin ortas›nda gömülüdür.

■ Talamus
■ Intertalamik adhezyon
■ Hipotalamus
■ Habenula
■ Hipofiz
■ Mammiller cisimcikler
■ Infundibular sap: hipofizi hipotalamusa ba¤layan sap
■ Epifiz bezi (Descartes taraf›ndan “ruhun merkezi” olarak adland›r›l›r; melatonin

salg›lar)

BEY‹N SAPI

■ Medulla
■ Pons
■ Orta beyin

Meninksler

MEN‹NGEAL KATMANLAR

Bkz. Tablo 14-1.

MEN‹NGEAL BOfiLUKLAR

■ Epidural boflluk: Kemik ve dura aras›ndad›r, beyinde potansiyel bir bofllukken,
medulla spinaliste gerçek bir boflluktur (ya¤ içerir)
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(Waxman SG’nin izniyle. Clinical Neuroanatomy, 25th ed. New York: McGraw-Hill, 2003: fiekil
10-6).

Korpus kallozum

Forniks

Süperior frontal girus
Parasantral lobül

Singulat girus

Preküneus

Paryeto-oksipital
fissür

Küneus

Kalkarin fissür

Lingual girus

Parahippokampal girus

Fusiform (medyal 
oksipito-temporal) girus

Kesit diensefalon

Unkus

Temporal
lob 

Frontal
lob 

Paryetal
lob 

Oksipital
lob
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‹ SKEM‹K ‹NME

‹skemik inme, merkezi sinir sistemi ile iliflkili, ani bafllang›çl› bir fokal nörolojik eksik-
lik olarak tan›mlan›r.
■ ‹skemik inmenin dört nedeni emboli, hipoperfüzyon, arteryel tromboz ve ve-

nöz trombozdur. 
■ Embolik inmeler bafllang›çta en fliddetli, ço¤ul olma e¤iliminde ve bafl a¤r›s›yla ilifl-

kili olma e¤ilimindedir.
■ Embolik hastal›k için uyar› iflaretleri: Atrial fibrilasyon, dilate kardiomiyopati, trombo-

filik durumlar, patent foramen ovale ve k›sa süre öncesine ait kardiyak giriflimlerdir.
■ Trombotik inmeler ilerleyici ya da tekrarlay›c› bir seyir izleme e¤ilimindedir ve kan

bas›nc›ndaki dalgalanmalara duyarl› olabilirler.
■ Embolik inmeyle iliflkili bafl a¤r›s›, orta temporal arter inmelerinde geçici olma ve

arka dolafl›m inmelerinde göz arkas›nda olma e¤ilimindedir.
■ Laküner inmeler embolik ya da trombotik olabilir ve tekrarlay›c› bir seyir izleme

e¤iliminde olabilir.
■ Özellikle baziller arter sulama alan›n› içeren arka dolafl›m inmeleri, trombüs oluflu-

muna ba¤l› beyin sap› nükleuslar›nda ilerleyici kayb›n efllik etti¤i, birkaç saat için-
de de¤iflen bir seyir gösterme e¤ilimindedirler.

■ Özellikle büyük damar yetmezli¤inden kaynaklanan (karotisin tama yak›n oklüz-
yonu) “Watershed” inmeler tipik olarak saatler ya da günler içinde artan eksiklik-
lerin görüldü¤ü ilerleyici ya da ad›m ad›m bir seyir gösterirler.

Konumuna Göre ‹nme Sendromlar›n›n Belirtileri

ÖN DOLAfiIM ‹NME SENDROMLARI

■ Orta serebral arter (MCA) inmeleri
■ MI oklüzyonu: s›kl›kla embolik: yüz/kol/bacak hemiplejisi (internal kapsül en-

farkt›na ba¤l›); hemianestezi, homonim hemianopsi (lateral genikular cisim en-
farkt›na ba¤l›); gözlerde lezyon taraf›na bak›fl; afazi ya da anozognozi/ihmal.

69 yafl›nda bir erkek, ani bafllang›çl› sol taraf güçsüzlü¤ü ile baflvuruyor.
Uyand›¤›nda yataktan kalkamam›fl. Ça¤›rd›¤› efli taraf›ndan konfüze ve sol
taraf›n› hareket ettiremez flekilde bulunmufl. Yatmadan önce sa¤l›k durumu

her zamanki gibiymifl.
Muayenede, hastan›n bafl› ve bak›fllar› sa¤a yöneliyor. II.’den XII.ye kadar olan

kranial sinirlerin muayenesinde azalm›fl ö¤ürme refleksi ve sol telemde silinme iz-
leniyor. Motor muayenede sol kol ve bacak 0/5 kas gücü ve efllik eden tonus art›fl›
görülüyor. Sa¤ tarafta kas gücü 5/5. Sol kol ve bacakta refleksler 3+, sa¤ kol ve ba-
cakta refleksler 2+ ve sol ayakta Babinski pozitif. Hasta sol elini ihmal ediyor gibi
görünüyor. Konuflmas› monoton ancak afazisi yok gibidir. Ayr›c› tan› nedir? Hangi
testler yap›lmal›d›r?

Bu durum, ihmal ve konfüzyon ile normal prozodi ve konuflma kayb›n›n efllik et-
ti¤i yo¤un bir sol hemipleji tablosudur. Sa¤ orta serebral arter enfarkt›n›n klasik bir
seyridir. Bu arter sa¤ posterior frontal lobu, sa¤ parietal lobu ve sa¤ ön temporal lo-
bu besler. Bu durumun hemorajik bir inme olmad›¤›ndan emin olmak için hemen bir
BT görünüleme yap›lmal›d›r. Hasta, doku plazminojen aktivatörü (tissue plasminogen
activator - tPA) tedavisi için aday de¤ildir, çünkü belirtiler bafllayal› 3 saatten fazla ol-
mufltur. Yap›lacak testler aras›nda k›sa süre öncesine ait miyokard enfarktüsü ya da
büyük damar arteriti gibi emboli oluflturabilecek bir kayna¤›n araflt›r›lmas› yer alma-
l›d›r. Tedavide bir antiplatelet ilaç bulunmal›d›r.
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Orta serebral arter

(middle cerebral

artery - MCA)

inmeleri en s›k

görülen embolik

inmelerdir



■ Süperior bölüm: Güçsüzlük ve duyu kayb› (kol > bacak), motor afazi, gözlerde
lezyon taraf›na bak›fl.

■ ‹nferior bölüm: Süperior kuadrantanopsi ya da homonim hemianopsi; duyusal
afazi ya da ihmal; dominant olmayan parietal lob lezyonlar› izole bir ajite delir-
yuma neden olabilir.

■ Bilateral perisilvian inmeler (anterior operküler): Fasyal-glossal-faringomastika-
tör displeji (afazi görülmeksizin anartri).

■ Anterior serebral arter (anterior cerebral artery - ACA) inmeleri
■ Anteromedial frontal lobu, korpus kallozumun anterior dörtte beflini besler.
■ Derin dallar internal kapsülün ön baca¤›n›, kaudat›n inferior bafl›n› ve anterior

globus pallidusu besler.
■ Her iki ACA tek bir ACA kökünden kaynaklanabilir, bu damar›n t›kanmas› du-

rumunda → parapleji, inkontinans, abuli, motor afazi ve kiflilik de¤iflikleri
(abulik, psikomotor yavafllama, depresyon).

■ Anterior koroidal arter: ‹nternal karotis arterin (internal carotid artery - ICA)
ana dal›d›r. Globus pallidusun iç k›sm›n›, internal kapsülün arka baca¤›n› ve
optik trakt› besler. T›kanmas› → hemipleji, vücut yar›s›nda duyu kayb› ve ho-
monim hemianopsi, biliflsel ifllevler ve dil ifllevlerinin korunmas›.

■ Gerstmann sendromu: Dominant inferior parietal lobül/angüler girus inmesi
→ parmak agnozisi, sol/sa¤ kar›flt›rma, akalküli, agrafi (bkz. Tablo 15-1).

LAKÜNER SENDROMLAR

Bkz. Tablo 15-2.

ARKA DOLAfiIM ‹NME SENDROMLARI

Bkz. Tablo 15-3.

Kranial Sinirlerin Yerleflimi

Kranial sinir lezyonlar›na iliflkin detaylar için Bölüm 14’e bak›n›z.

‹skemik ‹nmede Tan› Testleri

■ Bafl BT: Yaklafl›k 6 saatten sonra inmeye ait hafif bulgular (kortikal effacement, gri-
ak madde ayr›m›n›n kaybolmas›). Genellikle belirgin hipodansite 24 saat geçmeden
görülmez.

■ Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) inmenin görüntülenmesinde alt›n stan-
dartt›r. Diffüzyon a¤›rl›kl› görüntülemede hiperintensite (fiekil 15-1) ve belirgin
diffüzyon katsay›s› haritalar›nda hipointensite 30 dakikadan sonra ortaya ç›kabilir
ve yaklafl›k bir hafta bu flekilde kalabilir.

■ Manyetik rezonans anjiyografi (MRA)/bilgisayarl› tomografik anjiyografi (BTA)/se-
rebral anjiyografi: Büyük damar diseksiyon kafa içi ateroskleroz, vaskülit, moyamo-
ya hastal›¤› ya da fibromüsküler displaziye iliflkin klinik flüphe varl›¤›nda önerilir.

■ Di¤er testler: Karotis Doppler, kardiyak testler, trombofili testleri.
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GENEL PRENS‹PLER

■ Membran dinlenme potansiyeli, temel olarak membran›n potasyum iyonlar› ve efl-
de¤erlerine olan geçirgenli¤i ile belirlenir ve ~ 70 mV de¤erindedir.

■ Membran potansiyelindeki de¤ifliklikler, kap›l› iyon kanallar›n›n aç›lmas› ya da ka-
panmas› yoluyla bu iyonlara karfl› olan rölatif geçirgenli¤in de¤iflmesi sonucunda
ortaya ç›kar.

‹yon Kanallar›

■ ‹yon kanallar›, nöronal membranda gözenekler oluflturan transmembran protein-
lerdir.

■ Aç›ld›klar›nda, spesifik iyonlar›n elektrokimyasal gradyan yönünde ak›fl›na izin ve-
rirler (Tablo 16-1).

■ Kanallar ya voltaj kap›l› ya da ligand kap›l›d›r:
■ Voltaj kap›l›: Membran voltaj›ndaki bir de¤iflikli¤e ba¤l› olarak aç›l›r ya da ka-

pan›r. En s›k olarak akson tümse¤inde, akson boyunca ve akson terminalinde
yer al›r.

■ Ligand kap›l›: Nörotransmitter ba¤lanmas› sonucu aç›l›r ya da kapan›r. En s›k
dendritlerde ve hücre gövdesinde yer al›r.

Aksiyon Potansiyeli

■ Bir aksiyon potansiyeli, hep ya da hiç etkili, yüksek amplitüdlü, k›sa süreli ve ken-
dili¤inden yay›lan bir membran depolarizasyonudur.

■ Bölgesel bir uyaran, nöronal membranda, membran dinlenme potansiyelinden ~ 15
mV daha pozitif bir eflik de¤ere ulaflan bir bafllang›ç depolarizasyonuna neden ol-
du¤unda ortaya ç›kar.

Depolarizasyon

Sodyum kanallar›n›n aktive olmas› ve sodyum iyonlar›n›n hücreye ak›fl›yla düzenlenir.

Repolarizasyon

Sodyum kanallar›n›n inaktif hale gelmesi ve potasyum kanallar›n›n aktive olmas›yla
düzenlenir ve hücre d›fl›na potasyum iyonlar›n›n ç›k›fl›yla sonuçlan›r.
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Kanal bozukluklar›,

aral›kl› belirtilerle

seyreder ve s›kl›kla

egzersiz gibi 

tetikleyici bir neden

bulunur.

T A B L O  1 6 - 1 . Elektrokimyasal Gradyan

‹YON HÜCRE ‹Ç‹ KONSANTRASYON (mM) HÜCRE DIfiI KONSANTRASYON

Na+ 10 100

K+ 100 5

Cl- 1010 5

Ca2+ 2x10-4 4



Refrakter Dönem

■ Sodyum kanallar›n›n sürekli inaktivasyonu ile karakterizedir → hiç aksiyon potan-
siyeli oluflmaz (mutlak refrakter) ya da

■ Uyaran›n aksiyon potansiyeli oluflturma efli¤i ↑ (rölatif refrakter).

Sinaptik ‹leti

■ Yay›lan bir aksiyon potansiyeli presinaptik bölgeye ulaflt›¤›nda gerçekleflir.
■ Voltaj ba¤›ml› kalsiyum kanallar› aktive olur ve kalsiyum iyonlar› hücreye girer.
■ Veziküle ba¤l› nörotransmitterler ekzositoz yoluyla sinapsa sal›n›rlar.
■ Nörotransmitterler postsinaptik reseptörlere ba¤lan›rlar.
■ Reseptörün özelli¤ine göre eksitatör ya da inhibitör olabilen bölgesel sinaptik ya-

n›tlar ortaya ç›kar.

Eksitatör Postsinaptik Potansiyeller (EPSPler)

Hafifçe postsinaptik membran› depolarize eder ve aksiyon potansiyelinin (AP) yay›lma
olas›l›¤›n› artt›r.

‹nhibitör Postsinaptik Potansiyeller (IPSPler)

Hafifçe postsinaptik membran› hiperpolarize eder ve AP yay›lma olas›l›¤›n› azalt›r.

Reseptörler

Reseptörler farkl› mekanizmalar arac›l›¤›yla birçok önemli hücresel etkiyi düzenlerler.
Nörotransmitter reseptörlerinin bafll›ca s›n›flar› aras›nda yer alanlar:
■ ‹yonotropik: Ligand kap›l› iyon kanallar›.
■ Metabotropik: Etkilerini ikinci haberci sistemleri üzerinden gösteren G proteini-

ne ba¤l› reseptörler; siklik adenozin monofosfat (sAMP) ve fosfoinozitol kaskadla-
r› bu gruptad›r.

Sinaptik Plastisite

■ Uzun süreli potansiyelizasyon: Sinaptik yan›t amplitüdünde, uyar›ya ba¤l› olu-
flan uzun süreli de¤ifliklik. Ö¤renme ve bellek ifllevlerinin alt›nda bu mekanizma-
n›n yer ald›¤› düflünülmektedir.

■ Uzun süreli depresyon: Uzun süreli potansiyelizasyonun tersi. Ayn› flekilde ö¤-
renme ve bellek ifllevlerinin alt›nda yer ald›¤› düflünülmektedir.

NÖROTRANSM‹TTERLER

■ Nörotransmitterleri tan›mlayan özellikler:
■ Nöron terminallerinde bulunurlar.
■ Nöronun uyar›lmas›yla sal›n›rlar.
■ Eksojen olarak postsinaptik nöronlara uyguland›klar›nda, presinaptik nöronla-

r›n fizyolojik olarak uyar›lmas› ile ayn› etkiyi ortaya ç›kar›rlar.
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MULT‹PL SKLEROZ (MS)

Genetik aç›dan yatk›n kiflilerde, virüs ya da bakteriler gibi bilinmeyen egzojen ajanlar-
ca tetiklenen, T-hücreleri arac›l›¤›yla geliflen otoimmun bir MSS hastal›¤›d›r.

EP‹DEM‹YOLOJ‹

■ Genç eriflkinler aras›nda en s›k görülen nörolojik hastal›k.
■ En büyük insidans 20 ile 40 yafllar› aras›, ancak çocukluk ça¤›nda ya da 50 yafl

üzerinde de bafllayabilir.
■ 7:3 kad›n:erkek oran›.
■ Yayg›nl›k, ekvatora yaklaflt›kça düfler.
■ ABD yayg›nl›k: 400.000+.
■ Birleflik Devletler’de her y›l 8500-10.000 yeni vaka görülür.
■ Genetik risk:

■ Genel popülasyon: %0.1.
■ E¤er bir ebeveyn ya da birinci derece bir akraba etilenmifl ise %4.
■ Her iki ebeveyn de etkilenmifl ise %20.
■ Majör histokompatibilite kompleksi II (MHC-II) ve baz› DR2 haplotipleri ile

iliflkili.

53 yafl›nda bir erkek, 6 ayd›r gitgide kötüleflen bacak güçsüzlü¤ü, spastisite
ve refleks canl›l›¤› ile baflvuruyor. Muayenesinde hafif apendiküler
ataksi de bulunuyor. MRG’de subkortikal ak maddede, beyin sap›nda ve se-

rebellumda 10’dan fazla kontrast tutulumu göstermeyen T2 hiperintensiteleri ve
spinal kord atrofisi izleniyor. MS d›fl›nda hangi seçenekler göz önüne al›nmal›d›r?

Enfeksiyonlar (örn. Lyme, sifiliz), inflamatuar nedenler (örn. MSS vasküliti), di-
¤erleri (örn. MSS lenfomas›). Bkz. Tablo 17-1. Serolojik testler, BOS analizi ve MRG
bulgular›, MS benzeri hastal›klar›n d›fllanmas› için kullan›lmal›d›r. 
Bu hastan›n olas› tan›s› nedir? Primer progresif MS (PPMS).
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T A B L O  1 7 - 1 . MS Benzerleri

Lyme hastal›¤›

Nörosifiliz

PML, HIV, HTLV-1

‹nflammatuar/Otoimmun

SLE

Sjögren sendromu

Di¤er MSS vaskülitleri

Sarkoidoz

Behçet hastal›¤›

ADEM

B12 ve E vitamini eksikli¤i

Di¤er

CADASIL, di¤er nadir ailesel hastal›klar

MSS lenfomas›

Servikal spondiloz

Motor nöron hastal›¤›

Herediter lökodistrofiler

Serebrovasküler hastal›k

ENFEKS‹YON METABOL‹K

ADEM; akut dissemine endefalomiyelit; CADASIL, subkortikal enfarktlar›n ve lökoensefalopatinin efllik

etti¤i serebral otozomal dominant arteriopati; MSS; merkezi sinir sistemi; HIV, insan immunyetmezlik

virüsü, HTLV-1, insan T-lenfotrofik virüsü tip 1; PML, progresif multifokal lökoensefalopati; SLE, siste-

mik lupus eritematozus.

MS, MHC-II ve DR2

haplotipindeki üç

özgül allel ile 

iliflkilidir.



BEL‹RT‹ VE BULGULAR

Belirtiler, lezyon ya da lezyonlar›n beyin, spinal kord ve optik sinirlerdeki yerleflimine
ba¤l›d›r. Bafllang›çtaki inflamasyon ataklar› ve merkezi sinir sistemi (MSS) ifllev bozuk-
lu¤u genellikle tam olarak iyileflir, ancak zaman içinde hasarlar kal›c› olabilir. Ataklar
genelde birkaç günde kötüleflir, bir plato döneminin ard›ndan günler ya da haftalar
içinde iyileflir.
■ En s›k belirtiler:

■ Görsel / okülomotor rahats›zl›klar (%49)
■ Bacakta parezi/paresteziler (%42)
■ Serebellar ataksi (%24)
■ Biliflsel bozulma (%4)

■ Di¤er belirtiler:
■ Lhermitte fenomeni: Boyun fleksiyonuyla ortaya ç›kan elektriksel paresteziler.
■ Uthoff fenomeni: Vücut s›cakl›¤›n›n ↑ ile (dufl alma, egzersiz) belirti ve bulgu-

larda kötüleflme.
■ Nöropatik a¤r›. 
■ Halsizlik.

PATOLOJ‹

■ Önceleri bir ak madde hastal›¤› olarak kabul edilmifl olsa da, güncel veriler ek ola-
rak nörodejenerasyonun ve gri maddenin birincil olarak tutulumunun varl›¤›n› ile-
ri sürmektedirler. Virüsler, MS patogenezinde rol oynayabilirler.
■ Epstein-Barr virüsü (EBV) ve insan herpes virüsü 6 (HHV6) en çok ve en gün-

cel sorumlu tutulan ajanlard›r.
■ Di¤er olas›l›klar: K›zam›k, k›zam›kç›k, kabakulak, koronavirüs, parainfluenza,

herpes simpleks virüs tip I (HSV-I), vaksinia, insan T-lenfotrofik virüsü tip 1
(HTLV-1).

■ Enflammasyon bir immunolojik kaskad ile karakterizedir:
1. Periferik immun sistemde CD+ otoreaktif T hücrelerinin aktivasyonu.
2. Th1 hücrelerinin MSS’ne göçü.
3. Miyelin antijeni taraf›ndan in-situ reaktivasyon.
4. B hücreleri ve makrofajlar›n aktivasyonu ve pro-enflammatuar sitokinlerin ve

antikorlar›n salg›lan›m›.
5. Tipik patoloji: Enflammasyon, demiyelinizasyon, aksonal bozulma/kay›p, atro-

fi/nörodejenerasyon.
■ Makroskopik patoloji:

■ Genellikle normal olsa da atrofi, lateral ve üçüncü ventriküllerde büyümenin
efllik etti¤i sulkuslarda geniflleme görülebilir. 

■ Spinal kord hafifçe küçülmüfl  ve pia ve araknoid kal›nlaflm›fl olabilir.
■ Kesitler “MS plaklar›n›” gösterir:

■ Eski lezyonlarda çok say›da küçük, düzensiz gri renk de¤ifliklikleri.
■ Akut lezyonlarda pembe alanlar.
■ Periventriküler ak maddede belirgin.
■ Lateral ventrikül gövdesinin süperolateral köflesi s›kl›kla etkilenir.
■ Optik sinirler küçülmüfl gibi görünebilir.

H‹STOPATOLOJ‹

■ Mikroskopik:
■ MS lezyonlar›nda immünopatolojinin dört örüntüsü bulunur: Makrofaj/T hüc-

resi inflamatuar tip; antikora ba¤›ml›/komplemanla iliflkili tip; oligodendrogli-
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MS’un patolojik 

iflaretleri özellikle

venler çevresinde 

belirgin 

demiyelinizasyon ve 

inflamasyondur. 

Ciddi ya da ilerlemifl

hastal›kta ayn› 

zamanda aksonal 

bozulma ve kortikal 

atrofi/

nörodejenerasyon

da rol oynar
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DEMANSLAR

Hafif Biliflsel Bozukluk (MCI)

■ MCI demans›n bafllang›ç evresinin gösterisi olarak kabul edilen nörodejeneratif bir
hastal›kt›r.

■ Normal yafllanman›n bir sonucu de¤ildir.
■ Erken tespit edilmesi demansa ilerleyiflin geciktirilmesi için anahtard›r.

■ S›kl›k: 65 yafl üstü demans› olmayan bireylerin %12-15’i.
■ Yayg›nl›k: y›ll›k %1

■ Biliflsel fonksiyonlarda demans kriterlerini karfl›lamayan azalma olmal›d›r, ço¤u
günlük yaflam aktiviteleri korunmufltur. 

■ Klinik olarak amnezinin olup olmad›¤›na ve tek veya birden fazla alanda bozulma
olup olmad›¤›na göre dört kategoride s›n›flanabilir (bkz. flekil 18-1).

■ MCI alt tipleri farkl› patofizyolojik süreçleri gösterme e¤ilimindedir ve farkl› de-
mans tiplerinin bafllang›c› olabilirler. fiekil 18-2 MCI’›n öngörülen etiyolojisi ile
ba¤lant›land›r›lan MCI alt tiplerinin öngörülen sonuçlar›n› göstermektedir.

TETK‹KLER

■ MCI hastalar› tipik olarak y›lda %10-15 oran›nda demansa ilerler.
■ Belirtilerin a¤›rl›¤› demansa ilerlemenin oran›n› belirler. Belirgin bellek etkilenme-

si olan veya birden fazla alanda etkilenme bulunan MCI hastalar› demansa daha
h›zl› ilerler. Birden fazla alanda etkilenme olan MCI hastalar›n›n ayn› zamanda da-
ha kötü sa¤kal›m oranlar› vard›r.

■ MR görüntülemesinde hipokampal atrofi demansa ilerlemeyle ba¤lant›l›d›r. Ventri-
küller ve beynin tümü aras›ndaki oran da demansa dönüflümün belirleyicisidir.

■ Bir veya birden fazla APOE4 alel varl›¤› Alzheimer hastal›¤›na (AH) daha h›zl› dö-
nüflümü belirler, ancak testin günümüzde yap›lmas› önerilmemektedir.

■ Beyin omurilik s›v›s›nda (BOS) yüksek tau ve düflük amiloid-beta düzeylerinin
kombinasyonu AH’a daha h›zl› ilerlemeyi öngörmektedir.

■ Amiloid görüntülemeleri baz› MCI vakalar›nda AH’a benzer paternde tutulum gös-
terir. Normalleri MCI ve AH’dan ay›rt etti¤i gösterilmifltir.

■ Amerikan Nöroloji Akademisi tüm demans de¤erlendirmelerinde afla¤›daki incele-
meleri önermektedir:
■ Kontrasts›z beyin tomografisi (BT) veya MR.
■ Depresyon de¤erlendirmesi.
■ B12/folat ve tiroid yetersizli¤inin test edilmesi.
■ Yaln›zca yüksek riskli vakalarda sifiliz taramas›.

fi E K ‹ L  1 8 - 1 . MCI’›n tan› algoritmas›

Biliflsel yak›nmalar

MCI

Evet

Amnestik MCI

Sadece bellek
etkilenmesi

Amnestik MCI
Tek alan

Amnestik MCI
çok alan

Amnestik olmayan
MCI tek alan

Amnestik olmayan
MCI çok alan

Tek bellek d›fl› alan
etkilenmesi

Amnestik olmayan MCI

Hay›r

Hay›r Hay›rEvetEvet

Bellek etkilenmesi    

Yafla göre normal olmamas›
Demans›n olmamas›

Kademeli biliflsel bozulma
Fonksiyonel aktivitelerinin normal olmas›



TEDAV‹

■ Donepezil AH’a ilerlemeyi 18 aya ve APOE4 tafl›y›c›lar›nda 24 aya kadar yavafllata-
bilir.

■ E Vitamini AH’a ilerlemeyi yavafllatmada etkisizdir.
■ Rivastigmin, galantamin ve rofekoksib klinik çal›flmalarda demansa ilerlemeyi ya-

vafllatmam›flt›r.
■ Vitaminlerin, g›da takviyelerinin ve ya davran›fl düzenlemelerinin MCI tedavisinde

etkili oldu¤u gösterilmemifltir.

Alzheimer Hastal›¤› 

Yetmifl sekiz yafl›nda erkek efli taraf›ndan ilerleyen unutkanl›k nedeniyle getirildi.
Hastan›n efli yak›nmalar›n›n bir kaç y›l önce bafllad›¤›n› belirtti. Hasta iki
o¤luyla birilikte çal›flt›rd›¤› bir küçük içki dükkan› sahibiydi. Bir kaç y›l önce

daha önceki sakin kiflili¤iyle hiç ba¤daflmayan öfke patlamalar› olmaya, ayr›ca para
hesaplar›nda hatalar yapmaya bafllam›flt›. Son bir y›l içinde onun bu hatalar› ve
öfkelenmeleri gittikçe daha s›k olmaya bafllam›fl, ayn› zamanda di¤er çal›flanlar ve
müflterilerle de tart›flmaya bafllam›flt›. Hasta bu davran›fl de¤iflikliklerinin baz›lar›na
içgörüsü vard›. Efli benzer sorunlar›n evde de yafland›¤›n› belirtiyordu. fiimdiye kadar
sald›rgan davran›fllar› olmamakla birlikte efli fliddete maruz kalmaktan korkuyordu.
Ayr›ca hastan›n unutkanl›¤› evinin yak›n›nda bile yönünü bulamayacak ve para
hesab›n› hiç yürütemeyecek kadar ilerlemiflti.

Özgeçmiflinde hipertansiyon, koroner arter hastal›¤› ve hiperlipidemi vard›.
Yaklafl›k 5 y›l önce koroner stent uygulanm›flt›. Simvastatin, atenolol ve düflük doz
aspirin kullan›yordu. Bilinen alerjisi yoktu.

D›fl görünümü ve iflbirli¤i oldukça iyiydi. Göz konta¤› kuruyordu. Motor veya
zihinsel yavafllama bulgusu veya sinirlilik belirtisi yoktu. Mini Mental Durum
De¤erlendirmesinde (MMSE) 23/30 puan alabildi. K›sa süreli bellekte, dil alan›nda
ve konstrüksiyon becerisinde etkilenme mevcuttu. En olas› tan› nedir?
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fi E K ‹ L  1 8 - 2 . MCI s›n›flamas›

AH, Alzheimer hastal›¤›; Depr, depresyon; DLB, Lewy cisimcikli demans; FTD. Frontotemporal
demans; MCI, hafif biliflsel etkilenme; VaD, vasküler demans

Etiyoloji

Deje-
neratif

Amnestik
MCI

Tek 
alan AH Depr

DeprAH VaD

VaD

FTD

DLB

Mültipl
alan

Tek
alan

Mültipl
alan

Amnestik
olmayan

MCI

K
lin

ik
 S

›n
›fl

am
a

Vasküler Psikiyatrik
T›bbi

durumlar
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A⁄RI

A¤r›lar nosiseptif (nöral dokular d›fl›ndaki dokular›n hastal›¤› ya da hasar›na ba¤l›) ve-
ya nöropatik (nöral dokular›n hastal›¤› yada fonksiyon bozuklu¤una ba¤l›) a¤r› olarak
s›n›fland›r›labilir. Tablo 19-1 a¤r› için kullan›lan ilaçlar› özetlemektedir. 

Tan›mlar

■ Analjezi: A¤r›l› uyaranla a¤r› duyumunun olmamas› 
■ Anestezi: Hiçbir duyumun olmamas›
■ Allodini: A¤r›s›z uyaranla a¤r› duyumunun olmas›
■ Hiperaljezi: A¤r›l› uyarana ↑ duyarl›l›k
■ Hipoestezi: Uyarana ↓ duyarl›l›k
■ Parestezi: Kendili¤inden ya da uyar›larak oluflan anormal duyumlar
■ Dizestezi: Kendili¤inden ya da uyar›larak oluflan nahofl duyumlar

Nosiseptif a¤r›

■ Nöral olmayan dokularda inflamasyon, yaralanma, irritasyon veya infeksiyonla ha-
sara ba¤l› a¤r›d›r. S›k görüldü¤ü bölgeler cilt, kaslar, kemik, ligament ve iç organ-
lard›r

■ Küçük, ince miyelinli A-delta ve miyelinsiz C sinir lifleri taraf›ndan iletilir.
■ Opiyoitler veya non-steroid antienflamatuar (NSAID) ilaçlara yan›t verir.

Nöropatik A¤r›

Birincil periferik sinir sistemi veya merkezi sinir sistemi hasarlar›na ba¤l› oluflan a¤r›-
d›r. Sürekli ya da paroksismal olabilir. S›kl›kla “yan›c›”, “elektrik hissi veren”, “kar›n-
calanma”, “s›zlama” fleklindedir. Afla¤›dakiler özgül nöropatik a¤r› sendromlar›na baz›
örneklerdir.

POSTHERPET‹K NÖRALJ‹ (PHN)

■ 3 aydan daha fazla süren dermatomal a¤r› olarak tan›mlan›r. Hipoestezi, allodini
ve/veya hiperaljezi olabilir.

■ Yafll›larda ve immun yetmezli¤i olan kiflilerde risk artm›flt›r.
■ Su çiçe¤i hastal›¤› olan kiflilerin %10-15’inde PHN bulunur.
■ Su çiçe¤i virüsü reaktivasyonunun ilk 72 saati içinde yap›lan antiviral tedavi PHN

riskini azaltabilir. 

TR‹GEM‹NAL NÖRALJ‹ (“T‹C DOULOUREX”)

36 yafl›nda bir kad›n sol yana¤›nda k›sa, keskin duyumlar fleklinde a¤r› tarif
etmektedir. A¤r› çi¤neme ve telefonda konuflmayla tetiklenmektedir. Muh-
temel tan› nedir? Hangi testler istenmelidir ve neden istenmelidir? 

Trigeminal nöralji. MRI multipl sklerozis ve beyin sap› patolojilerinin d›fllanmas›na
yard›mc› olacakt›r.
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■ Ani, k›sa ataklar fleklinde fliddetli a¤r› trigeminal da¤›l›mdad›r.
■ Tipik olarak s›zlama, delinme veya “flimflek gibi” fleklindedir.
■ Kendili¤inden ya da tetiklenerek (örn. çi¤neme, konuflma, gülümseme, so¤uk ve-

ya s›cak içme, diflleri f›rçalama ya da yüze dokunma ile) oluflabilir.
■ Yüz buruflturma (grimace) ya da spazm s›kt›r.
■ Nörolojik defisitler yoktur.
■ S›kl›kla idiopatiktir.
■ Özellikle genç hastalarda multipl sklerozisin bir semptomu olabilir.
■ Tedavileri:

■ Karbamazepin ya da di¤er antikonvülzanlar
■ Di¤er nöropatik a¤r› ilaçlar›
■ Mikrovasküler dekompresyonu içeren müdahaleler (örn. Perkütan kimyasal ve-

ya termal rizotomi veya radyocerrahi). 

KARMAfiIK BÖLGESEL A⁄RI SENDROMU (CRPS)

■ Tan›mlanabilen patolojiyle uyumlu olmayan sürekli, fliddetli, ifllevseli¤i bozan böl-
gesel a¤r›, bölgesel otonomik disfonksiyonla iliflkilidir. Belirtiler fliddet olarak art›p
azalabilir. 

■ Semptomlar: ödem, cilt renginde de¤ifliklikler, s›cakl›k de¤iflimi ve terleme, allodi-
ni ve hiperaljezi.

■ Önceden refleks sempatetik distrofi (RSD); ayr›ca kozalji (“causalgia”) olarak da bi-
linir.

■ Kendili¤inden (tip I) veya sinir hasar› sonras› (tip II).
■ En s›k olarak uzuv hasar› veya uzuv hareketsizli¤i sonras› görülür.
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T A B L O  1 9 - 1 . A¤r› ‹laçlar›n›n Özeti

Trisiklik antidepresanlar

Amitriptilin

Imipramin

Nortriptilin

Desipramin

Atipik antidepresanlar

Venlafaksin

Duloksetin

Bupropiyon

Antikonvülzanlar

Valproik asita

Karbamazepin

Okskarbazepin

Gabapentin

Pregabalin

Topiramata

Lamotrijin

Antikolinerjik yan etkiler

NE/5-HT geri al›m inhibisyonu. Tersiyer amin.

NE/5-HT geri al›m inhibisyonu; ayr›ca histamin antagonisti. Tersiyer amin.

NE>5-HT geri al›m inhibisyonu. Sekonder amin, bu yüzden daha az yan etki.

Aktive edici olabilir. Sekonder amin, bu yüzden daha az yan etki.

SNRI. 5-HT>NE>>DA. Geri çekilme hipertansiyonu.

SNRI. G‹S yan etkileri: bulant›, anoreksi. FDA endikasyonlar› a¤r›l› diyabetik
nöropati, fibromiyalji, majör depresyon, yayg›n anksiyete bozuklu¤u. 

DA ve NE geri al›m inhibisyonu. Nöbet efli¤ini düflürür.

GABA’n›n elverifllili¤ini artt›r›r. KFT’leri izleyin. D kategorisi: gebelikte/
do¤urganl›k döneminde kaç›n›n. Kilo al›m›, alopesi, tremor.

Na kanal›. Hiponatremiye neden olabilir.

Na kanal›. Hiponatremiye neden olabilir.

α-2(δ) Ca++ kanal›. Alt ekstremite ödemi.

α-2(δ) Ca++ kanal›. FDA endikasyonlar› a¤r›l› diyabetik nöropati, 
fibromiyalji, PHN, epilepsi.

Ca++,Na+. Parestezi, nefrolitiazis, kilo kayb›, biliflsel bozukluk

Na+ kanal›. Valproat ve di¤er enzim tetikleyici ilaçlarla önemli etkileflim.
Stevens-Johnson sendromu riski nedeniyle yavaflça titre edin.

SINIF/‹LAÇ NOTLAR
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GENEL BAKIfi

Beyin tümörlerinin s›n›fland›rmas› için Tablo 20-1’e bak›n›z.
■ 10 beyin tümöründen sadece 1’i birincildir.
■ Birincil beyin tümörlerinin %50’si glial kökenlidir.
■ En s›k görülen alt tip glioblastomdur (tüm gliomlar›n %50’sini, tüm primer beyin

tümörlerinin %25’ini oluflturur). 
■ En s›k görülen selim beyin tümörü meningiomdur (tüm birincil beyin tümörleri-

nin %30’unu oluflturur).
■ Hipofiz adenomlar› üçüncü s›kl›kta görülen beyin tümörleridir.
■ Birincil beyin tümörleri erkeklerde hafifçe daha s›k görülür.
■ S›kl›klar› çocuklukta ve yafll› eriflkinlikte zirve yapar.
■ Birkaç t›bbi sendrom artm›fl kanser riski ile iliflkilidir. Tablo 20-2’ye bak›n›z.

BULGULAR

■ Bulgular, kafa içi bas›nç art›fl›yla ilgili olarak; bafl a¤r›s›, bulant›, kusma gibi özgül
olmayaca¤› özellikte olabilece¤i gibi, tümörün yerleflimiyle ilgili özgül belirtilerde
de gösterebilir.

■ Hemiparezi, afazi, görme alan› kusurlar› gibi lateralizasyon bulgular› (taraf bul-
gular›) %50’sinde görülür. 

■ Papilödem %10’unda görülür. 
■ Yüksek-grade’li gliomu olan hastalarda %25 ve düflük-grade’li tümörlerde %50

oran›yla epileptik nöbetler s›k görülen bir ilk baflvuru semptomudur.
■ Yüksek-gradeli gliomlar ve oligodendrogliomlar intrakranyal kanamalara ba¤l› ola-

rak inme benzeri bulgularla kendini gösterebilir.

TANI

■ Ay›r›c› tan›da enfeksiyonlar (abseler, ensefalit), demiyelinizan hastal›klar, arteriyo-
venöz malformasyonlar ve inmeler vard›r.

■ ‹ntrakranyal kitleyi düflündüren belirti ve bulgularla baflvuran hastada kontrastl› ve
kontrasts›z MRI ilk istenecek tetkik olmal›d›r.

TEDAV‹

■ Kortikosteroidler, bafl a¤r›s›n› ve taraf bulgular›n› h›zl›ca azaltabilir.
■ Deksametazon ilk seçenektir: Yavafl bafllanarak tedricen gerekli olan minimum do-

za yükseltilir.
■ Profilaktik antiepileptik ilaçlar (AE‹), perioperatif erken dönemde kesilir. 
■ Seçilecek tedavi kanserin tipine ba¤l›d›r; cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiyi içe-

rebilir.
■ Tromboembolizm; yüksek-grade’li gliom ve meningiomlarda %30’a kadar görüle-

bilen bir komplikasyondur. 

GL‹OMLAR

Gliomlar glial hücrelerden kaynaklanan tümörlerdir ve beyinde omurilikten daha s›k
görülürler. Grade’e, yerleflim yerine ve hücre tipine göre s›n›fland›r›l›rlar.

Astrositomlar

Astrositomlar, astrositik glial hücrelerden kaynaklan›r ve glial fibriler asidik protein
(GFAP) ile boyan›rlar. Ayr›ca, s›n›rl› ya da diffüz olarak s›n›flan›rlar. 

Metastatik beyin

tümörleri birincil

beyin tümörlerinden

10 kat daha s›k

görülür ve bu

nedenle beynin en s›k

rastlanan

tümörleridir.

Tüm çocukluk ça¤›

beyin tümörlerinin

yar›dan fazlas› (%55)

arka çukurdan köken

al›r. Beyin

tümörlerinin s›kl›¤› 5

yafl alt› çocuklarda en

yüksektir.

Düflük grade’li

tümörler; yüksek

grade’li tümörlerden

ve metastazlardan

daha epileptojeniktir.

Herhangi bir

kendili¤inden

intrakranyal kanama

altta yatan

neoplazinin habercisi

olabilir ve kan resolve

olur olmaz

gadolinyumla

zenginlefltirilmifl MRI

ile izlem

görüntülemesi

gerektirir.
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T A B L O  2 0 - 1 . Beyin Tümörlerinin S›n›fland›r›lmas› (I-IV aras› WHO gradelemesi ile)

Glial Tümörler Astrositik

■ S›n›rl› (I)

■ Pilositik astrositom

■ Pleomorfik ksantoastrositom (PXA)

■ Subependimal dev hücreli astrositom

■ Diffüz astrositom

■ Düflük grade’li astrositom (II)

■ Anaplastik astrositom (III)

■ Glioblastom (IV)

Oligodendroglial

■ Oligodendrogliom (II)

■ Anaplastik oligodendrogliom (III)

Karma

■ Oligoastrositom (II)

■ Anaplastik oligoastrositom (III)

Ependimal Tümörler Miksopapiller ependimom (I)

Ependimom (II)

Anaplastik ependimom (III)

Pineal Bölge Tümörleri Pineositom

Orta derecede farkl›laflm›fl pineal tümörler

Pineoblastomlar

Pineal parenkimal tümörler (II)

Pineoblastom (IV)

Sellar Bölge Tümörleri Pitüiter adenom

Kranyofaringiom (I)

Germ Hücreli Tümörler 

(WHO grade’i yok) Germinom

Embriyonal karsinom

Yolk kesesi tümörü (endodermal sinüs tümörü)

Koryokarsinom

Teratom

Kar›fl›k germ hücreli tümör

Meningial Tümörler Benign meningiom (I)

Atipik, clear hücreli, koroid meningiom (II)

Rabdoid, papiller ya da anaplastik (malign) meningiom (III)

Hemanjiyoperisitom (II-III)

Embriyonal Tümörler Medulloblastom (IV)

Supratentoryal primitif nöroektodermal tümör (PNET) (IV)

Atipik teratoid/rabdoid tümör (IV)
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AFFERENT GÖRME S‹STEM‹ BOZUKLUKLARI

Nöro-oftalmolojik bozukluklar; afferent görme sistemini etkileyenler (birincil olarak gör-
me ifllevi) ve efferent görme sistemini etkileyenler (birincil olarak anizokori ve ekstraokü-
ler hareketler) olarak iki gruba ayr›labilir. Tüm nörolojide oldu¤u gibi, yerleflim kritik
öneme sahiptir ve bu bozukluklar retinada, optik sinirde, optik kiazmada, optik trak-
tusta, optik radyasyonda ya da görme korteksinde ortaya ç›kabilir.

Retina

Ifl›k, retinal pigment epitelinin (retinan›n en d›flta ve en arkadaki tabakas›) üstündeki
fotoreseptörlere (çomak ve koniler) ulaflmak için retinay› tam kat geçer. Fotoreseptör-
ler, ›fl›¤›; bipolar hücrelerle ganglion hücrelerine (iç retinada) aktar›lan elektrik sinyal-
lerine dönüfltürür. Horizontal ve amakrin hücreler, retinan›n ayarlay›c› internöronlar›-
d›r. Ganglion hücrelerinin aksonlar› lateral genikülat ganglionda sinaps yapar (fiekil
21-1’e bak›n›z). 
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fi E K ‹ L  2 1 - 1 . Retinan›n hücresel elemanlar›n› gösteren diyagram

Ifl›k, göze ön taraftan girip, retinay› tam kat boyunca geçerek çubuk ve konilere (›fl›¤a duyarl› hücreler
ve ayn› zamanda retinal nöronlar›n ilk sistemi) ulafl›r. Bu hücrelerde oluflan impulslar bipolar hücrel-
er (retinal nöronlar›n ikinci sistemi) arac›l›¤›yla ganglion hücreleri tabakas›na aktar›l›r. Görme nöron-
lar›n›n üçüncü sistemini ganglion hücreleri ve onlar›n optik sinir, kiazma ve optik traktus boyunca
kesintisiz olarak ilerleyip, lateral genikülat cisimde sinaps yapan aksonlar› oluflturur.

Ifl›k

‹ç k›s›tlay›c›
membran

Ganglion hücre
tabakas›

‹ç pleksiform
tabaka

‹ç nükleer 
tabaka  

D›fl pleksiform
tabaka

D›fl nükleer
tabaka

D›fl k›s›tlay›c›
membran

Çomak ve 
konilerin katman›

Pigmente 
tabaka

Arka

Sinir lifleri tabakas›

Müller hücresi
Amakrin hücre

Bipolar hücreler

Horizontal hücre

Ön



MERKEZ‹ RET‹NAL ARTER OKLÜZYONU

Karotis arteriosklerozuyla, dev hücreli arteritle ve di¤er vaskülitlerle iliflkilidir.

BEL‹RT‹ VE BULGULAR

■ Ani, tek tarafl›, a¤r›s›z, (genellikle tamamen) görme kayb›, s›kl›kla öncesinde geçi-
ci monoküler körlük (amarozis fugax) bulunur.

■ Maküler “kiraz k›rm›z›s› leke” ve retinal solukluk; retinal venler normal, fakat ar-
terler oldukça azalm›fl (fiekil 21-2’ye bak›n›z). 

TEDAV‹

Acilen gereken uygun müdahale için oftalmoloji konsültasyonu istenir. Bununla bir-
likte, özellikle serebral infarkt› önlemek için hastada birincil olarak inme aç›s›ndan acil
de¤erlendirme yap›lmas› gerekir.

Optik Sinir

■ Retinal ganglion hücrelerinin aksonlar› optik sinirin bafllang›ç k›sm›nda birleflerek
miyelinli hale geldikten sonra lamina kribrosay› geçerler.

■ Optik sinir ve retina merkezi sinir sistemi (MSS) nöronlar›d›r, yani; multipl skleroz
(MS) gibi MSS hastal›klar›ndan etkilenebilirler ve periferik sinirler gibi yenilenme
özellikleri yoktur. 

ANTER‹OR ‹SKEM‹K OPT‹K NÖROPAT‹ (A‹ON)

80 yafl›nda bir erkek sa¤ gözde ani geliflen, a¤r›s›z, sa¤ optik sinirde ödem ve
bununla iliflkili görme kayb› ile baflvurur. Bu hastada uygulanacak sonraki
tetkik nedir? Hangi tedaviyi önermeniz gerekir? 

Uygulanacak tetkikler eritrosit sedimentasyon h›z›n› (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP) düzeyini içermelidir. Tedavide steroidler olmal›d›r.  
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fi E K ‹ L  2 1 - 2 . Merkezi retinal arter oklüzyonu.

(Ayr›ca Renkli fiekline de bak›n›z) Retinal arterlerde kanlanma olmay›fl›na (venlerin içinde halen kan
görülürken), kiraz k›rm›z›s› lekeye ve retinal beyazl›¤a dikkat edin.
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NÖROLOJ‹K ENFEKS‹YONLAR

Meninkslerin genellikle bakteri, virüsler veya mantarlar›n neden oldu¤u fakat nadiren
baflka enfeksiyon ajanlar› ya da enfeksiyon d›fl› durumlardan kaynaklanan inflamasyo-
nu ya da enfeksiyonudur. 

BEL‹RT‹LER/MUAYENE

■ Menenjitin etiyolojisine ba¤l›d›r, fakat tipik olarak atefl, bafl a¤r›s› ve irritabiliteyi
içerir.

■ Muayene bulgular› ense sertli¤i, Kernig  ve Brudzenski iflaretlerini içeren meninge-
al irritasyon bulgular›d›r.
■ Kernig iflareti: Hastan›n kalças›n›n pasif fleksiyonu ve dizinin ekstansiyonu

hastan›n boynunu fleksiyona getirmesine neden olur. 
■ Brudzenski iflareti: Boynun pasif fleksiyonu bacaklar›n fleksiyonuna neden olur.
■ Her iki iflaret de meninksler irrite oldu¤unda gerilmeleri a¤r›ya ve hastan›n ge-

rilimi azaltmak için hareket etmesine neden olmas› ile ortaya ç›kar.

AYIRICI TANI

■ Sistemik enfeksiyon veya sepsis; travma, kapal› kafa travmas› veya çocuk istismar›;
ço¤ul metabolik anomaliler (hipoglisemi, ketoasidoz, elektrolit dengesizli¤i, üremi,
toksik ajanlara maruz kalma), nöbet; beyin tümörü; subaraknoid kanama; intrak-
ranyal kanama; epidural abse.

■ Yineleyen menenjit: Serebrospinal s›v› s›z›nt›s›, HIV, Mollaret menenjiti (herpes
simpleks virüs tip 2), inflamatuar. 

■ Kronik menenjit ve kranyal sinir felci: Lyme hastal›¤›, sifiliz, tüberküloz, sarkoidoz.

TANI

■ Tan›m› gere¤i inflamasyonun bulunmas› gerekir, bu yüzden spinal s›v› inceleme-
sinde pleositoz görülür (bkz. Tablo 22-1).

27 yafl›nda, sa¤ elini kullanan erkekte atefl ve zihinsel durumda de¤iflme
görülüyor. 4 günlük grip benzeri hastal›k, atefl, miyaljiler, fliddetli bafl a¤r›s›
öyküsü var ve bunlar bulant›, kusmaya ilerliyor. Bafllang›çta mide enfeksiyo-

nu olabilece¤ini düflünmüfl ve ifle gitmeyip evde kalarak bol s›v› almay› denemifl. Fa-
kat atefl devam etmifl ve bafl a¤r›s› kötüleflmifl.  Baflvuru günü k›z arkadafl› oldukça
letarjik oldu¤unu, zor uyand›r›ld›¤›n› fark etmifl ve sa¤l›k görevlilerini aram›fl.

Tam kan say›m›nda 19.500 akyuvar, elektrolitler normal s›n›rlar içinde, kan fle-
keri 100. Kontrasts›z kranyal BT normal. Sonraki yap›lmas› en iyi seçenek olan
lombar ponksiyon (LP) testinde aç›l›fl bas›nc› 270 mm olarak gözlendi, protein 150,
glukoz 15, hücre say›m› 2400, %95 polimorfositler. Gram boyama ve kültür gönde-
rildi ve bekliyor. LP’nin yap›lmas›n› engelleyebilecek serebral ödemi d›fllamak için
kranyal BT ilk olarak yap›ld›.

Olas› bir bakteriyel menenjit için hemen IV antibiyotiklere bafllanmal›d›r. 
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Menenjit risk
faktörleri

Ciddi Bafl A¤r›s›
Potansiyeli
Kanser
‹mmün sistem

bozulmas›
Sinusitis
Otitis
Kafa travmas›
Alkolizm
Parameningeal

enfeksiyon
Nörocerrahi 

uygulamalar›
Splenektomi
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■ Menenjiti olan hastalar›n kafa içi bas›nçlar› yüksek olabilir; LP öncesi güvenli¤ini
tayin etmek için BT yap›n.

Bakteriyel Menenjit

SEMPTOMLAR/MUAYENE

■ Tipik olarak atefl, bafl a¤r›s›, bulant›, kusma, irritabilite, letarji ve ilerlemesiyle bi-
lincin bulan›klaflmas› ve nihai olarak ölümü içerir.

■ Seyri s›kl›kla h›zl› nörolojik bozulmayla beraber fulminand›r; bu yüzden uygun an-
tibiyotik tedavi geciktirilmemelidir. 

■ Meningeal irritasyon bulgular› (çocuklarda, yafll›larda ve derin komadakilerde bu-
lunmayabilir).

■ Atefl ≥ 39.5 olabilir.
■ Fokal nörolojik bulgular da ortaya ç›kabilir.

AYIRICI TANI

Çeflitli demografik gruplarda bakteriyel menenjitin en s›k görülen etiyolojileri için
Tablo 22-2’ye bak›n›z.

TANI

■ A¤›rl›kl› olarak nötrofilik pleositoz gösteren BOS incelemesi kuvvetli bir iflarettir;
genifl kapsaml› antibiyotik tedavisine h›zla bafllanmas›n› gerektirir; fakat uygun kli-
nin ortamda BOS elde etmek için tedaviyi geciktirmeyin.

■ Çünkü birçok çeflit bakteri LP’yi tehlikeli yapmaya yeterli beyin ödemine yol aça-
bilir, BOS incelemesinden önce görüntüleme yapmay› düflünün.

■ Neden olan organizman›n tespiti amac›yla yap›lan eldeki hiçbir test bafllang›ç teda-
visini sonuçlar›na dayand›racak kadar h›zl› de¤ildir. Bu testlerin as›l de¤eri klinik
tan›y› teyit etmeleridir. 

■ BOS gram boyama ve kültür yaklafl›k %70 duyarl›d›r; antibiyotik tedavisinin ilk 4
saatinde kültür al›nm›flsa kültürün duyarl›l›¤› de¤iflmez.

T A B L O  2 2 - 1 . Menenjitte Serebrospinal S›v› ‹ncelemesi

R‹SK FAKTÖRLER‹

Aç›lma bas›nc›

Pleositoz (WBC/mm3)

Nötrofil % 

Protein (mg/dL)

Glukoz (mg/dL)

Di¤er testler

NORMAL DE⁄ERLER

50-80

0-5

0

20-45

Serum 

glukozunun 2/3’ü

BAKTER‹YEL

↑ (100-300)

Genellikle >100

> %50

Genellikle >100

↓

Gram boyama ve

kültür

V‹RAL

Normal veya hafif

↑ (80-100)

Genellikle > 100

< %20

Genellikle > 45

Normal

Viral polimeraz

zincir reaksiyonlar› 

FUNGAL

↑

Genellikle >100

De¤iflken

De¤iflken

S›kl›kla çok düflük

Çini mürekkebi,

kültür, kriptokokkal

antijen

Antibiyotikler kültür

sonucu

etkilenmeksizin

BOS’un al›nmas›ndan

birkaç saat önce

bafllat›labilir.
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MOLEKÜLER ANATOM‹ VE F‹ZYOLOJ‹

Periferik Sinirler

Periferik sinirler çaplar›na ve miyelinizasyonlar›na göre s›n›fland›r›l›r. (Tablo 23-1 ve
23-2)

■ Kal›n lifler h›zl› iletirler.
■ Miyelinli lifler h›zl› iletirler. (Ranvier dü¤ümleri aras›nda atlayarak iletim)
■ Motor lifler daha kal›nd›r, daha çok miyelin ile sar›l›d›r.
■ Nosiseptif ve otonomik lifler daha incedir, daha ince miyelin ile sar›l›d›r.
■ Çeflitli duyusal reseptörlerin farkl› fonksiyonlar› vard›r:

■ Pacinian korpuskülleri: derin bas›nç, dokunma, yüksek frekansl› vibrasyon
■ Meissner korpuskülleri: hafif dokunma
■ Merkel diskleri: düflük frekansl› vibrasyon, hafif dokunma
■ Ruffini sonlan›mlar›: ciltteki gerilme ve cilt üzerindeki hareketi alg›lar
■ Serbest sinir sonlan›mlar›: ›s›, bas›nç, a¤r›

Nöromuskuler Kavflak (NMJ)

Nöromuskuler kavfla¤›n önemli özellikleri fiekil 23-1’de gösterilmifltir.

■ Motor aksonun depolarizasyonu P/Q tipi voltaja ba¤l› kalsiyum kanallar›n›n aç›l-
mas›na yol açar → içeri Ca girer.

■ Ca sinaptik veziküllerin ba¤lanmas›na ve asetilkolinin serbestlenmesine arac›l›k
eder.

■ Ach, motor son plaktaki Ach reseptörlerine ba¤lan›r. → Kas membran› depolarizas-
yonu

■ Asetilkolin esteraz (AchE) asetilkolini asetil-CoA ve koline parçalar.

Kas

Kas flunlardan oluflur:

■ Miyofibriller: Kas boyunca uzanan, aktin ve miyozin isimli miyoflamanlar› içeren,
sinsityal hücrelerdir. Miyofibrillerin etraf›ndaki ba¤ dokusuna endomisyum denir.
■ Miyofibriller perimisyum taraf›ndan çevrili fasikülleri oluflturur.
■ Yüzlerce fasikül, epimisyum ile çevrili bir kas› oluflturur.
■ ‹ntrafuzal ve ekstrafuzal miyofibriller vard›r. Ekstrafuzal lifler: eklem hareket-

leri s›ras›nda kas›l›r. Tip 1: geç yorulur, koyu renklidir, az glikojen içerir, yük-
sek miktarda oksidatif enzim içerir, çok miktarda aside dirençli ATPaz (pH
4,2’de boyan›r) içerir. Tip 2: h›zl› kas›l›r, daha fazla glikojen ve miyofosforilaz
içerir. Çok miktarda alkalin dirençli ATPaz (pH 9,4’te boyan›r) içerir. ‹ntrafu-

T A B L O  2 3 - 1 . Motor Nöronlar›n S›n›flamas› ve Miyelinizasyonu

‹skelet kas›na (ekstrafuzal)

‹skelet kas›na (intrafuzal)

Pregangliyonik otonomik lifler

Postgangliyonik otonomik lifler

Daha fazla miyelinli

Daha az miyelinli

Kal›n

‹nce



zal lifler: Kas i¤ci¤i veya Golgi tendon organ›nda bulunan miyofibriller. Duyu-
sal gerim reseptörleriyle eflleflmifllerdir.Gerilme reflekslerinde ve tonusun ko-
runmas›nda rol oynarlar.

KÖK, PLEKSUS VE S‹N‹R HASTALIKLARI

Nöropatilere Yaklafl›m

Nöropatileri s›n›flayan bir flema Tablo 23-3’te gösterilmifltir.

Distal Simetrik Sensorimotor Polinöropatiler

■ Yavafl ilerleyen, simetrik, distal bafllang›çl› paresteziler, hipoesteziler.
■ Ayaklardan bafllayan, uzunlu¤a ba¤l› belirtiler. (Erken el tutulumu, uzunlu¤a ba¤-

l› olmayan veya merkezi sinir sistemindeki bir problemi düflündürür).
■ En s›k görülen polinöropati kategorisidir.

AYIRICI TANI

Diyabet (%30), alkol (%30), idiyopatik (%30), amiloidoz, B12 eksikli¤i, B1 eksikli¤i,
vaskülitler (genellikle multifokal bafllang›ç).

‹NCELEME 

■ Sorumlu nedenlerin geniflli¤ine göre incelemenin alan› belirlenir.
■ Elektromiyelografi (EMG)/ sinir ileti çal›flmalar› (NCS) genellikle sadece do¤rulay›-

c›d›r.

73 yafl›nda erkek hasta, y›llard›r giderek artan, ayak parmak uçlar›ndan
bafllayan, simetrik olan, uyuflukluk ve kar›ncalanma flikayetleri ile baflvurur.
Uyuflukluk flimdi aya¤›n›n ön yar›s›na kadar ulaflm›flt›r. Hangi muayene bulgusu

problemin merkezi de¤il de periferik kaynakl› oldu¤unu gösterebilir?
Azalm›fl veya kaybolmufl aflil refleksleri. Bu durum genelde distal simetrik bir

polinöropatiyi düflündürse de bu hastan›n semptomlar›n›n merkezi bir patolojiye
ba¤l› olabilece¤i de düflünülebilir (Örne¤in, B12 eksikli¤ine ba¤l› arka kordon disfonk-
siyonu).
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T A B L O  2 3 - 2 . Duyusal Sinirlerin S›n›flamas› ve Miyelinizasyonu

Kas i¤ci¤i afferentleri

Golgi tendon organlar›

Dokunma

Bas›nç

Vibrasyon

A¤r› ve ›s›

Daha fazla miyelinli

Daha az miyelinli

Kal›n

‹nce
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ÇOCUKLUK ÇA⁄I EP‹LEPS‹LER‹

Febril Nöbetler (FN)

■ Sa¤l›kl› bir çocukta 6 ay-5 yafl aras›nda ortaya ç›kan nöbetlerdir. Merkezi sinir sis-
temi (SSS) enfeksiyonlar› ya da tan›mlanm›fl di¤er nedenlere ait kan›t yoktur. 

■ Çocuklar›n %5’inde febril nöbetler görülür.
■ FN’leri olan çocuklar›n yaklafl›k %10’unda aile öyküsü bulunur.
■ FN’ler basit ve karmafl›k olarak iki gruba ayr›l›r (Tablo 24-1).

TANI

■ Karmafl›k FN’i olan çocuklarda postiktal dönem uzam›flt›r, nörolojik muayene
anormal olabilir, hücre say›s›, glukoz, protein tayini ve kültür için lumbar punktur
(LP) yap›lmas› gereklidir.

■ Basit FN’i olan çocuklarda görüntüleme ya da EEG yap›lmas› önerilmez.

TEDAV‹

■ Antikonvülzan ilaçlara nadiren gereksinim duyulur.
■ FN’lerde etkili olan ilaçlar fenobarbital ve valproik asittir.
■ Uzam›fl FN’leri ya da febril status epilepticusu olan çocuklarda lüzum halinde kul-

lan›lmas› için rektal diazepam reçete edilebilir.

KOMPL‹KASYONLAR

■ Tek FN sonras› tekrar etme olas›l›¤›:
■ Basit tip FN olan çocuklarda %30.
■ Karmafl›k tip FN’i olan çocuklarda %50.
■ “Saat bafl› verilen” antipiretikler tekrarlama riskini azaltmazlar.
■ Çocuklarda en yüksek tekrar etme riski ailesinde nöbet öyküsü olanlar ile 1 ya-

fl›n alt›ndaki çocuklard›r.
■ FN’leri olan çocuklarda epilepsi riski:

■ Basit tip FN olanlarda %2-4.
■ Karmafl›k tip FN’leri olanlarda %6.

T A B L O  2 4 - 1 . Febril Nöbet Tipleri

BAS‹T FEBR‹L NÖBETLERa KARMAfiIK FEBR‹L NÖBETLERb

Tek nöbet Birden fazla nöbet

< 15 dk sürer > 15 dk sürer

Jeneralize nöbet Fokal nöbet

Rezidüel nörolojik özür yoktur Fokal özür kal›r (Todd paralizisi)

a1. sütundaki özelliklerin hepsi bulunmal›d›r
b2. sütundaki özelliklerin herhangi biri bulunmal›d›r.
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Çocukluk Ça¤› Absans Nöbetleri

TANI

■ EEG’de 3Hz/sn’lik diken-dalga deflarjlar› bulunur.
■ Hiperventilasyon nöbetleri bafllatabilir.

TEDAV‹

■ Etosüksimid
■ Valproik asit

KOMPL‹KASYONLAR

Jeneralize tonik-klonik (JTK) nöbetler olgular›n %40’›nda görülür, genellikle nadir
olarak ortaya ç›kar ve kolayl›kla kontrol alt›na al›nabilir.

PROGNOZ

Olgular›n %80-95’i ergenli¤in ortalar›nda düzelir.

H‹DROSEFAL‹

Beyin omurilik s›v›s›n› (BOS) ventriküllerde birikmesidir.

Obstrüktif-T›kay›c› (Kommunikan Olmayan) Hidrosefali

■ BOS ak›fl›n›n akuadukt Silvi ya da 4. ventrikül düzeyindeki t›kan›kl›k nedeniyle
bozulmas›d›r.

■ En s›k konjenital akuadukt stenozu nedeniyle geliflir, ayn› zamanda posterior fossa
tümörleri, Arnold Chiari tip II malformasyonlar›, Dandy-Walker sendromu ve Ga-
len veni malformasyonlar› ile birlikte de görülebilir.

Obstrüktif-T›kay›c› Olmayan (Kommunikan) Hidrosefali

■ Kan ya da enfeksiyon materyali sistern ya da araknoid villuslar› t›kar, böylece BOS
ak›fl› ve geri emilimi bozulur.

■ Genellikle araknoid kanama, menenjit, intaruterin enfeksiyonlar, lösemi, ya da pre-
matür bebeklerdeki intraventriküler kanamalarda ortaya ç›kar.

Hidrosefali Ex Vacuo

Beynin parankimal hacmi → ↓, ventriküllerde BOS ↑ olur, ayr›ca sulkus ve giruslar›n
belirginli¤i ↑.

BEL‹RT‹LER/MUAYENE

■ Ailede akuadukt stenozu öyküsü (X geçiflli, çekinik) olmas›, intrakraniyel bas›nç
art›fl› (K‹BAS) bulgular› olmas›-kusma, bilinç de¤ifliklikleri.

■ Fizik muayenede huzursuzluk, genifl fontaneller, ayr›k süturlar, bebeklerde kafada
h›zl› büyüme olmas›, gözlerde afla¤› do¤ru deviasyon (günefl bat›m› bulgusu) ya da
yukar› bak›flta güçlük, papilödem ve tonus/reflekslerde ↑.

TANI

■ Bebeklerde, büyük çocuklarda ve eriflkinlerde bilgisayarl› beyin tomografisi (BBT)
ya da manyetik rezonans görüntüleme (MRG).

■ Bebeklerde ultrason yard›mc› olabilir.
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NÖBETLER‹N SINIFLANDIRILMASI

Nöbet senkronize afl›r› nöronal aktiviteye ba¤l› olarak geliflen geçici beyin fonksiyon
de¤iflikli¤idir. Epilepsi tekrarlayan tetiklenmeyen nöbetlere yatk›nl›k ile karakterize
ve genel olarak yaln›zca 2 veya daha fazla tetiklenmeyen nöbet sonras› tan›s› konabilen
bir grup hastal›kt›r.

■ Bireylerin yüzde onunun hayatlar› boyunca bir nöbeti olur. 
■ Dünya’da elli milyon insan›n, 2 milyonu Birleflik Devletlerde olmak üzere, epilep-

sisi vard›r. 
■ Geliflmifl ve geliflmekte olan ülkelerde epilepsi yayg›nl›¤› yüzde birdir. 
■ ‹nsidans yaflla de¤iflir, erken çocuklukta oran yüksek ve ikinci tepe 65 yafl üstü top-

lumda. Epilepsi insidans› en yüksek yafll›dad›r. 
■ Epilepsi hastalar›n›n yüzde 30 ile 40’› tedaviye ra¤men aras›ra nöbetleri yaflamaya

devam eder. 
■ Tedavisiz hastalarda jeneralize tonik-klonik bir nöbetin, 3-4 y›l içinde tekrarlama

oran› %30–70’dir. 

Epilepsi tek bir durum de¤ildir, beyin disfonksiyonuna yol açan farkl› hastal›klar›n
bir belirtisidir. Nöbetin tan›m›, nöbetin s›n›flanmas›, tan›sal yaklafl›m, tedavi seçimi,
prognoz ve olas› genetik geçiflin belirlenmesine yard›m eder. 

■ Parsiyel nöbetler: Beynin yaln›zca bir bölgesini etkileyen fokal nöbetler.
■ Parsiyel, basit: Bilinç de¤iflikli¤i yoktur. Genellikle “pozitif” semptomlar efllik

eder (örn. hissizlikten ziyade uyuflma). Özellik yerleflimine göre de¤iflir: Motor,
duyusal, görsel, tat alma, koku, iflitsel, psiflik fenomen (déjà vu, jamais vu,
korku, panik, öfori) içerebilir.

■ Parsiyel, kompleks: Bilinç de¤iflikli¤i olur ve otomatizmalar görülebilir
(dudakta yalanma, çi¤neme, elbise çekifltirme).

■ ‹kincil jeneralize: Fokal bafllang›c›n öncülük etti¤i konvülziyon (fokal bafllang›ç
bazen klinik olarak belirgin de¤ildir).

■ Jeneralize: Beyin hemisferlerinin ikisini birden ayn› zamanda ani bilinç kayb› ile
içeren nöbetler.

■ Miyoklonik: K›sa jeneralize nöbet; tek bir s›çramadan oluflabilir ve elektroense-
falografide (EEG) jeneralize diken veya çoklu-diken dalga deflarj› gösterir.

■ Klonik: Ritmik s›çrama.
■ Tonik: Devaml› kas kas›lmas›; ‘’düflme nöbetleri’’ne ilerleyebilir. 
■ Tonik-klonik: Tonik dönemi klonik atmalar takip eder. S›kl›kla ‘’konvülziyon’’,

“grand-mal” olarak adland›r›l›r. 
■ Absans, tipik: EEG’de 3-Hz diken dalga deflarjlar› ile birlikte, k›sa (genellikle < 30

saniye) cevaps›zl›k dönemi, göz kapa¤›nda titreme, tonusta, tonusta veya otomatiz-
malar (“petit-mal”) efllik edebilir.

■ Absans, atipik: EEG’de 1.5–2.5-Hz diken-dalga deflarjlar›, tipik absansa göre
süresi daha uzun ve daha fazla otomatizma ve motor bulgu efllik eder.

■ Atonik (astatis): Kas tonus kayb›; ‘’düflme nöbetleri’’ne ilerleyebilir. 

YAfiLA ‹L‹fiK‹L‹  EP‹LEPS‹  SENDROMLARI

Selim Ailesel Yenido¤an Konvülziyonlar› 

■ Nadir.
■ Nöbetler hayat›n 2-7. günleri aras›nda bafllar, kendili¤inden geriler.
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Epilepsi tan›s›

genellikle 2 veya

daha fazla

tetiklenmeyen nöbet

sonras› konmal›d›r.

Epilepsi insidans›

yafll›l›kta en yüksektir. 

Kompleks parsiyel

nöbetler, absans

nöbetlerinden daha

uzun süreli olmas› (90

saniyeye karfl›n 15

saniye), auran›n ve

postiktal konfüzyonun

varl›¤› ile ço¤u zaman

ayr›labilir. 

Jeneralize nöbetler

ayn› anda her iki

hemisferde bafllar.

Parsiyel nöbetler bir

lokalizasyondan bafllar

fakat h›zl›ca yay›labilir

ve jeneralize olabilir.

Birincil jeneralize

epilepside genellikle

genetik yatk›nl›k

vard›r ve çocukluk ça¤›

veya genç eriflkinlikte

bafllar. ‹yi tan›mlanm›fl

bir aura yoktur. 



■ Fokal tonik veya klonik.
■ Otozomal dominant, tamamlanmam›fl penetrans.
■ Voltaja-ba¤›ml› potasyum kanal defekti.
■ Fenobarbital ile tedavi.

Selim Yenido¤an Konvülziyonlar›—“Beflinci Gün Nöbetleri” 

■ Sa¤l›kl› çocuk; tipik olarak hayat›n 5. gününde meydana gelir.
■ Fokal tonik veya fokal klonik,
■ Fenobarbital ile tedavi edilebilir, fakat 1-2 gün sonra kendili¤inden geriler.

Çocuklu¤un ‹yi Seyirli Miyoklonik Epilepsisi 

■ Hayat›n birinci veya ikinci y›l›.
■ Erkekler > K›zlar 2:1.
■ Yüzde otuzunun aile öyküsünde epilepsi vard›r.
■ K›sa jeneralize miyoklonik nöbetler.
■ Valproat ile tedavi.

‹nfantil Spazmlar (West Sendromu)

■ Gövde ve proksimal kaslarda ani fleksiyon, ekstansiyon veya karma fleksiyon-
ekstansiyon hareketleri fleklinde keskin büklümlenmeler (“Jack-knifing”); genellik-
le kümeler halinde meydana gelir.

■ S›kl›kla zihinsel gerilik vard›r.
■ EEG yayg›n, yüksek amplitüdlü keskin ve yavafl dalgalar gösterir (hipsaritmi).
■ Nedenler do¤umsal metabolizma bozukluklar›, yap›sal beyin anomalileri,

tüberosklerozu içerir.
■ Adrenokortikotropik hormon (ACTH) ile tedavi.
■ Fokal bir lezyon varsa ç›kar›lma aç›s›ndan de¤erlendirilebilir.

Lennox-Gastaut Sendromu

■ Bir ve 10 yafllar› aras›nda görülür, bazen de novo ve bazen infantil spazmalar› taki-
ben.

■ Ço¤u zihinsel olarak geridir.
■ Yaklafl›k %70’inde gerilik ve epilepsi için saptanabilen bir neden vard›r.
■ Çoklu nöbet tipi (tonik, atipik absans, atonik).
■ Yayg›n olarak anomal EEG, uykuda daha bozulur; 1.5 ile 2 Hz yavafl diken ve dalga

deflarjlar›.
■ Genifl spektrumlu ajanlar ile tedavi; felbamat kullan›labilir.

Rolandik Epilepsi 

■ Okul yafl›nda, sa¤l›kl› çocuklarda bulunur ve genellikle ergenlikte geriler. 
■ Çocukluk ça¤›n›n en s›k k›smi epilepsisi (tüm idiyopatik k›smi epilepsilerin üçte

ikisi).
■ Bafllang›ç yafl› 3–16 (tepe 5–8).
■ Kompleks genetik kal›t›m.
■ Hastalar›n artm›fl salya, gargara veya bo¤ulma sesleri, üst yüzde ve üst uzuvlarda

klonik kas›lmalar ile flekillenen noktürnal nöbetleri olur.
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Lennox-Gastaut

sendromunun (1)

antiepileptik ilaçlara

dirençli çoklu nöbet

tipleri, (2) zeka

gerili¤i ve (3) EEG’de

yavafl diken-dalga

aktivite üçlemesi

vard›r.
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