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Bu kitabın ilk baskısından beş yıl sonra nörolojik tartışmalar ve açmazlar hala kafa karıştırmaya devam ediyor. Veje-

tatif durum ve hafif kognitif bozukluk arasındaki fark nedir? Epilepsisi olan hasta için en iyi antikonvulzan ilaç nedir? 

Gerilim tipi başağrısı nedir? Yaşlılarda hafif kognitif bozukluk hangi sıklıkla Alzheimer demansına dönüşür? İskemik 

inmeden ne kadar sonra güvenle doku plazminojen activator tedavi verilebilir? Karotis arter aterosklerozu olan hasta-

da endarterektomi veya vasküler stent mi uygulanmalı? Yırtılmış sakküler anevrizmaya klip mi koil mi takılmalı? Ağır 

kafa travmasını takiben artmış intrakranyal basınç nasıl tedavi edilir? Post-konküzyon sendromu nedir? Parkinson 

hastası ilk tedavi olarak levodopa mı dopamine agonisti mi almalı? Multipl skleroz tedavisinde natalizumab veya 

mitoksantron ne zaman endikedir? Ağrılı diyabetik polinöropati tedavisinde piyasada bulunan ilaçlar ne kadar etki-

lidir? Amyotrofik lateral skleroz tedavisinde riluzolün yararı var mıdır? Hangi myasthenia gravis hastaları timektomi 

olmalıdır? Aşırı olmayan alkol tüketimi inme veya kognitif bozukluk riskini arttırır mı, azaltır mı? Otistik spektrum 

bozukluğu nasıl tanımlanır?

İlk baskıda olduğu gibi bu kitabın da hedefi pratiklik, hedef okuru da internler ve aile hekimlerinin de dahil oldu-

ğu koruyucu hekimlerdir. Hemşireler ve doktor yardımcıları, cerrahlar ve (nörologlar da dahil) uzman hekimler için 

de önerilir. Semptomlar ve tanı süreçleri hakkındaki bir kaç bölüm dışında, her bölüm bir hastalığa özel ve standart 

formata bağlı kalarak, tanı esasları ile başlayıp—ki herhangi kafası karışık hekim burada kendini derhal oyun saha-

sında hissedecektir—semptom ve bulgular, tanı çalışmaları, ayırıcı tanı, tedavi ve prognoz ile devam etmiştir. Görece 

daha ayrıntıya dair bilgiler tablolarda verilmiştir.  Kaynaklar kısa notlar ve PMID numaraları ile güncelleştirilmiştir. 

Her tıp branşının klinisyeni düzenli olarak nörolojik semptomları olan hastalarla karşılaşır. Sıklıkla bu karşılaş-

malara huzursuzluk ve hatta fobiye varan tepkiler verirler. Aşırı basitleştirme ile detaylar içinde kaybolma arasında bir 

yol denge bulan bu kitap klinik özgüven sağlamayı ve hasta bakımına katkı vermeyi amaçlamaktadır. 

John CM Brust, MD 

Önsöz
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Bilim ve teknolojinin hızlı gelişimi ile Nöroloji’de tanı ve tedavi konusunda çok büyük ve önemli adımlar atılmakta-

dır. Gelişim sürecinde, çok kısa sürede tanı konulmaya; daha önce tedavisi bile düşünülemeyen hastalıklar için etkin 

tedavi seçenekleri sunulmaya başlanmıştır. Hızlı yükselen değerler arasında Nöroloji daha cezbedici hale gelmektedir. 

Bu kitabın en önemli özelliği çevirenlerin büyük çoğunluğunun tıp yaşamına henüz fakülte düzeyinde yeni adım 

atmış doktor adayları olmalarıdır. Bu kitap, doktor adaylarının gayretleri ve özel emekleri ile hayat bulmuştur. Henüz 

okumadıkları hastalıkları, görmedikleri hastaları ve bulguları başarı ile çevirerek yazılı hale getirmişlerdir. Bu kıymet-

li çabaları övülmeye değerdir.

Bu kitabı çevirirken anlaşılır bir Türkçe ile sizlere sunmak istedik. Tıp dilinde terimler, çeviri sırasında aynen 

korunmaya çalışılmıştır; Türkçe karşılığı olan kavramlar, dilimize yerleşmiş karşılıkları ile kullanılmıştır. 

Uzun süren ve yoğun emek gerektiren çeviri süreci ve düzeltmeler yine de gözden kaçan hatalara yol açabilir. 

Okuyucularımızın bu konuda anlayışlı olacağından eminiz. 

Kitabın dilimize çevirisi sırasındaki teknik zorlukları aşmamızda katkısını gördüğümüz Güneş Tıp Kitabevleri 

çalışanlarına ayrıca teşekkür ederiz. 

Bu kitabın tıp fakültesi öğrencileri, ihtisas yapmakta olan asistanlar, Nöroloji uzmanları ve diğer tüm sağlık per-

soneline farklı bir bakış açısı kazandırması, bilgilerinin güncellenmesine katkıda bulunması en büyük arzumuzdur.

Candan Gürses

Çeviri Editörü Önsözü



 Genel Bilgiler 

Beynin elektriksel aktivitesi, çevredeki gürültü (voltlarla 

ölçülür) ile karşılaştırıldığı zaman voltaj olarak çok dü-

şük olsa da (mikrovoltlarla ölçülür), elektroansefalog-

rafi (EEG), gürültüyü ortadan kaldırmak ve ilgilenilen 

dalgaların amplitüdünü artırmak için diferansiyel amp-

lifikasyon tekniğini kullanır. EEG, iki değişik bölgeden 

kaydedilen voltajları karşılaştırır ve bu sonucu belli bir 

zaman içerisinde işaretler. Bir standart metal elektrot di-

zisi, hastanın saçlı derisi üzerine yerleştirilir ve 30 daki-

kanın üstünde bir süre boyunca, beynin korteksin farklı 

kısımlarından örneklenmiş olan elektriksel aktivitesi, eş 

zamanlı olarak kaydedilir. Bu sayede EEG, hem uzamsal 

hem de zamansal bilgi sağlar.

Eskiden EEG kâğıt üstüne kaydedilirdi ve elektriksel 

aktivite sabit bir biçimde görünürdü. Bugün ise elektrik-

sel aktivite, kayıt işlemi tamamlandıktan sonra verilerin 

çoklu biçimlerde gösterilmesine imkan verecek şekilde, 

dijital olarak, kaydedilir. EEG kayıtları, özel elektrotlar-

dan gelen kayıtları ya yakın ya da uzak mesafede bulunan 

elektrotlarla karşılaştıran standart montaj kullanır (Şekil 

1-1). Montajlar, verileri düzenlenmiş bir şekilde görün-

tülemeyi olanak verir; bazı montajlar lokalize bulguları 

yoğunlaştırırken, bazıları geniş çaplı ya da diffüz bulgu-

ları aydınlatır.

Rutin olarak ayakta tedavi edilen hastaların EEG’si 

için ideal olan kayıt ortamı, hastanın sakin bir uyanık-

lık sağlamasına ve uykuya dalmasına olanak sağlayacak 

derecede sessizdir (Şekil 1-2). EEG kaydı esnasında, hi-

perventilasyon (hastaya tekrar tekrar ve derin bir şekil-

de 180 saniye boyunca nefes aldırıp verdirmek) ve fotik 

stimülasyon (stroboskop ışığı 1-25 Hz arasında değişen 

farklı frekanslarda her defasında 10 saniye süre ile yanıp 

sönen) da uygulanır, çünkü her iki teknik de belirli has-

talarda anormal EEG aktivitesini ortaya çıkarabilir.

 Ne Zaman İstenmeli?

EEG’nin birçok klinik tatbik alanı vardır. İnteriktal 

(nöbetler arası) epileptiform aktiviteyi göstererek veya 

tesadüfen bir nöbeti doğrudan kaydederek nöbet veya 

epilepsi tanısını doğrulamak için kullanılabilir. EEG, nö-

betlerin ve epilepsi sendromlarının sınıflandırılmasında 

önemlidir ve önceden bilinmeyen yapısal, fonksiyonel 

veya metabolik bir bozukluğu, görüntüleme normal ol-

duğu zaman bile, ortaya çıkarabilir. EEG, nonkonvülzif 

status epileptikus ( hastanın bilinmeyen bir sebeple ko-

mada göründüğü, sonlandırılamayan nöbet aktivitesi) 

tanısını koymada, açıklanamayan komada potansiyel 

bir faktör olarak intermitan nöbet aktivitesini açığa çı-

karmada, elektroserebral inaktiviteyi (yani beyin ölümü 

denen durumu. -elektroserebral inaktiviteyi doğrulamak 

için daha güvenilir testler ile ilgili tartışma için 4. Bölüm’e 

bakınız.) doğrulamada, bazı nörolojik sendromların (ör-

neğin Creutzfeldt-Jacob hastalığı, subakut sklerozan pa-

nansefalit) teşhisinde ve karotis endarterektomisi esna-

sında serebral perfüzyonun izlenmesinde yararlıdır.

 Bulgular

EEG raporu genel olarak birkaç gözlem içerir:

1. Zemin aktivitesi hastanın yaşına ve durumuna göre 

(uyanıklık veya uyku) normal mi; yoksa anormal 

mi? Frekansların bileşimi uygun mu? Dalgaların 

normal organizasyonu mevcut mu?

2. Herhangi bir fokal özellik mevcut mu? Beynin her 

iki yarımküresi elektriksel olarak simetrik görünü-

yor mu?

3. Herhangi bir epileptiform deşarj ( dikenler veya kes-

kin dalgalar olarak da bilinir) var mı?

4. Uyku yapısı uygun mu?

5. Hiperventilasyon veya fotik stimülasyon (ışık uyarı-

sı) herhangi bir anormalliğe yol açıyor mu?

EEG raporu, yorumlayan kişinin trasenin normal veya 

anormal olup olmadığına ve bu bulguların hastanın kli-

nik tablosu ile uygunluğuna bakılarak sonlanır

Belirli klinik durumlarda EEG’ye başvurulmasına 

rağmen, bulguların sıklıkla özgün olmadığının bilin-

cinde olmak önemlidir. Yaygın zemin yavaşlaması ve 

1
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ELEKTROMİYOGRAFİ VE SİNİR 
İLETİMİ İNCELEMELERİ

Sinir iletimi incelemeleri ve iğne elektromiyografisi 

(EMG), periferik sinirlerin ve kasların objektif fizyolojik 

değerlendirmesine olanak sağlar. Muayenenin bu iki kıs-

mı ardışık olarak uygulanır ve bir hasta EMG laboratu-

varına gönderildiği zaman, elektrodiagnostik değerlen-

dirmenin hem sinir iletim hem de EMG incelemelerini 

içereceği düşünülür. Seçilmiş hastalarda klinik duruma 

göre özel incelemeler yapılır.

SİNİR İLETİMİ İNCELEMELERİ

1. Rutin incelemeler

 Genel Bilgiler

İncelemeler, motor ve duysal sinirlerde yapılır, fakat sinir 

iletimi incelemelerinde sadece kalın miyelinli lifler de-

ğerlendirilebilir (Şekil 2-1). Çoğu incelemede, kolay ve 

rahat olduğundan dolayı yüzeyel kayıt elektrotları kulla-

nılır.

 Teknik

Motor sinir iletim incelemelerinde, periferik bir sinirin 

üzerini örten cilt bölgesine elektriksel bir uyarı uygulanır 

ve o sinirin innerve ettiği kaslardan motor cevaplar kay-

dedilir (Tablo 2-1). Örneğin medyan sinir, kayıt elektro-

dunun tenar bölgede abductor pollicis brevis kası üzerine 

yerleştirilmesiyle, bilekten ve sonra daha proksimalde 

dirsekten uyarılabilir. Elektriksel uyarı ile elde edilen 

uyandırılmış cevap bileşik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) 

olarak isimlendirilir (Şekil 2-2 ve 2-3). İki uyarım yeri 

arasındaki uzaklığın ve meydana gelen BKAP’ların baş-

langıç latansları (gecikme) arasındaki farkın ölçülme-

siyle, incelemeyi yapan kişi sinirin motor iletim hızını 

hesaplayabilir. 

Duysal sinir iletimi incelemelerinde, uyarım yerinin 

proksimal veya distalinden duysal sinir aksiyon potansi-

yelinin (DAP) kaydedilmesiyle direkt olarak duysal ak-

sonlar değerlendirilir. (Şekil 2-4; Tablo 2-1). Uyarım yeri 

distalde ve kayıt elektrodu proksimalde ise, impuls omu-

riliğe doğru ilerler. (ortodromik inceleme). Uyarım yeri 

proksimalde ve kayıt yeri distalde ise, omurilikten uzağa 

doğru ilerleyen bir impuls kaydedilir (antidromik ince-

leme). DAP yanıtları, genellikle mikrovoltlar düzeyinde 

olan küçük genliklidir (motor yanıtlardaki milivoltlarla 

kıyaslandığında) ve istenen dalga formunun arka plan-

daki parazitten ayırt edilebilmesi için birçok yanıtın or-

talamasının alınması şarttır.

 Elektrodiagnostik Veriler

Sinir iletimi incelemelerinde ortaya çıkan unsurlar distal 

latans, iletim hızı, genlik ve süredir.

A. Distal Latans

Distal latans, uyarımın başlangıcından aksiyon potan-

siyelinin başlangıcına kadar geçen ve milisaniye olarak 

ölçülen süredir. 

Motor sinirlerin distal latansları standardize edilmiş 

değerlerle kıyaslanır ve bu latansların uzaması, demiye-

linizasyona bağlı bir distal sinir lezyonunu gösterebilir. 

Fakat, bir sinir impulsunun nöromüsküler bileşkeyi geç-

mesi ve BKAP cevabı meydana getirmesi için gerekli olan 

iletim zamanı nedeniyle, distal latans tek başına motor 

iletim hızı hesaplamasında kullanılamaz. Motor iletim 

hızı, sinirin daha proksimal bir segmentinden ilave bir 

uyarıyı gerektirir. İletim hızı, iki uyarım yeri arasındaki 

mesafenin, motor uyandırılmış potansiyellerin distal la-

tansları arasındaki farka bölümü ile ölçülür (Şekil 2-3). 

Duysal sinirlerde nöromüsküler bileşke olmadığı 

için, hız direkt olarak duysal latanstan hesaplanabilir. 

Uyarım ve kayıt yeri arasındaki mesafe, duysal potansi-

yelin distal latansına bölünür (Şekil 2-4).

22
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B. İletim Hızı

İletim hızı incelemeleri, incelenen sinirin en kalın ve 

hızlı liflerindeki impuls iletim hızını ölçer. Bu nedenle, 

bu incelemeler ince duysal liflerdeki anormalliklerin sap-

tanmasında yetersiz olabilir.

C. Genlik

Genlik, uyandırılmış yanıtların motor cevaplarda mili-

volt, duysal cevaplarda ise mikrovoltlar seviyesinde olan 

yüksekliğidir. Bir BKAP’de genlik, hem aksiyon potan-

siyelini oluşturan liflerin sayısını hem de nöromüsküler 

iletimin etkinliğini gösterir. BKAP genliği, sıklıkla has-

taların klinik durumu ile uyumlu bulunur; güçsüzlük ve 

duyu kaybına neden olan kalın lif periferik nöropatisinde 

BKAP ve DAP genliği düşük olabilir. İlerlemiş periferik 

nöropatide ise duysal ya da motor yanıtlar yok olabilir.

D. Süre

Süre, uyandırılmış potansiyelin milisaniye cinsinden öl-

çülen toplam süresini gösterir. Sinir içinde seyreden ve 

uyandırılmış potansiyelde payı olan aksonların birbi-

s Şekil 2-1.   Sinir iletimi incelemelerinin tekniği. Medyan sinir (A) motor ve (B) duysal iletim incelemeleri için elekt-
rot düzeni. (K1=kayıt elektrodu; K2=referans elektrot; U=uyarım yerleri).

s Şekil 2-2.   Motor aksiyon potansiyelinin bileşenleri.

Uyarım 
artefaktı

Distal 
latans Alan Genlik

Süre

Tablo 2-1. Sinir İletimi İncelemelerinde Genellikle İncelenen 
Sinirler

Konum Sinirler

Sıklıkla İncelenen

Kollar Medyan (duysal ve motor)
 Ulnar (duysal ve abduktör 
  digiti minimi kayıtlı 
  motor)

Bacaklar Tibyal (motor)
 Peroneal (ekstensör 
  digitorum brevis kayıtlı
   motor)

  Sural (duysal)
Daha Az Sıklıkta İncelenen

Motor Ulnar (birinci dorsal 
  interosseous kayıtlı motor)

  Radyal
  Muskulokütanöz
  Aksillaris
  Peroneal (tibialis anterior

  kayıtlı)
  Femoral
Duysal Radyal
  Dorsal ulnar kütanöz
  Lateral antebrakyal kütanöz
  Yüzeyel peroneal
  Derin peroneal
  Safenöz



Santral sinir sistemini görüntülemek için kullanılan te-

mel unsurlar; röntgen filmleri, bilgisayarlı tomografi 

(BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG), miyelog-

rafi ve postmiyelografi BT, kateter anjiyografi, ultraso-

nografi ve nükleer tıp teknikleridir. Her bir tetkikin güç-

lü ve güçsüz yönleri ile “doğru” testi istemek için gereken 

bilgiler aşağıdaki tartışmalarda belirtilmiştir. 

DİREKT FİLMLER
 Genel Bilgiler

Direkt filmlerin yerini büyük ölçüde BT ve MRG almış 

olmasına rağmen, kafatası ve omurganın direkt filmleri 

değişik klinik durumları görüntülemek amacıyla hala 

kullanılmaktadır (Şekil 3-1) Direkt film terimi dijital 

dünyada gittikçe artan çağdışı hale geliyor. Direkt rad-

yografi daha doğru bir kullanım. 

 Avantajları

Direkt filmler daha kolay elde edilebilir ve daha ucuzdur. 

Taşınabilir x-ışını cihazları hasta yatağı yanına ve ameli-

yathanelere götürülebilir. Bütün omurga hızlı bir şekilde 

incelenebilir. Direkt filmler rahat anlaşılabilir bir format-

ta kemik detaylarını iyi gösterir. 

 Dezavantajlar

Üst üste gelen yapılar, patolojik durumları saklayabilir 

ve filmin yorumlanmasını güçleştirebilir. Direk filmle-

rin yerini BT ve MRG’nin almasından dolayı, filmlerin 

yorumlanması konusundaki uzmanlık kaybolmaktadır. 

Direkt filmler aslında yumuşak doku hakkında hiç bilgi 

vermez. 

Ne Zaman İstenmeli?

1. Yabancı cisimler—Direkt filmler kafatası ve 

omurgadaki yabancı cisimleri ve konumlarını saptaya-

bilir. Sıklıkla, yaşamsal yapılara yakın metalik yabancı 

cisim bulunduğu düşünülen hastaları görüntülemek için 

MRG öncesi kullanılır. 

2. Omurga hizalama ve stabilite—Direkt film-

ler; spinal travmalı, romatoid artritli ya da skolyozlu has-

talarda omurga hizanın değerlendirilmesi için kullanılır. 

Fleksiyon ve ve ekstansiyonda çekilen filmlerin karşı-

laştırılması, omurga stabilitesinin anlaşılmasında iyi bir 

metodtur. 

3. Omurga fraktürleri, enfeksiyonları ve 
metastazları—Direkt filmler bazen de kırığı, enfeksi-

yonu ya da metastazı olduğundan şüphe duyulan hasta-

lara ilk değerlendirme amacıyla çekilir. 

4. Omurga anomalileri—Direkt filmler ayrıca seg-

mental anomaliler, spina bifida ya da spina bifida gibi 

konjenital anomalileri tanımada da kullanılır. 

5. Dejeneratif disk hastalıkları—Birçok hekim, 

kronik bel yada boyun ağrısı olan hastalarda dejeneratif 

değişiklikleri saptamak için ucuz bir araştırma yöntemi 

olarak direkt filmleri kullanıyor. 

6. Kemik lezyonları—Direkt filmler kafatası ve 

omurganın fokal primer kemik lezyonlarında temel tanı 

yöntemidir. 

7. Ventriküloperitoneal Şant—Kafatası ve bo-

yun, göğüs, karın direkt filmlerinden oluşan bir şant 

serisi; şantın duruşunun değerlendirilmesinde birincil 

olarak kullanılır. 

BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ

 Genel Bilgiler

BT’nin yumuşak doku kontrast çözünürlüğü, omurga ve 

beynin direkt olarak kesitsel görüntülenmesine olanak 

sağlar. İnce bir x-ışını demeti yayan bir x-ışını tüpü, il-

gilenilen bölgenin etrafında döndürülür. Hastanın diğer 

tarafında, peş peşe dönen x-ışını alıcıları x-ışını deme-

tinin, x-ışını tüpünün farklı pozisyonlarında ne kadar 

azaldığını ölçer. Göreceli azalma katsayısı, her hacim ele-

menti için hesaplanır, buna voxel denir, bu hastada direkt 

olarak, dokunun x-ışınını engelleme yeteneği ile ilgilidir 

ve bu da dokunun elektron yoğunluğu ile ilgilidir. Bu kat-

sayıya gri bir skalada bir renk tonu değeri verilir ve beyin 

ya da omurga diliminin görüntüsü oluşturulur. 

3
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Tarama zamanını kısaltmak için, hasta, x-ışını de-

metinin içinde hareket ettirilirken tekrarlayan taramalar 

yapılır (spiral tarama). Modern tarayıcıların çok sıralı 

x-ışını tarayıcıları var. Tarayıcının biçimine bağlı olarak 

x-ışını tüpünün bir rotasyonunda 64, 128, 256 ve hatta 

320 resim kesiti oluşabilir. Kesitler;0. 5 mm inceliğinde 

olurlar. Yüksek kaliteli bu yüksek yoğunluktaki bilgi ye-

niden düzenlenerek; sagital, koronal, oblik ve (3D) 3-bo-

yutlu, hacimli hale getirilmiş resimler elde edilebilir. Yeni 

çift enerji BT tarayıcılar, yani tek x-ışını tüpü yerine her 

biri farklı enerji yayan çift tüplü olanlar, kemik, kan ve 

kontrast materyali ayırt edebilir, bu da çok kısa tarama 

süresiyle, kemiklerin çıkartıldığı BT anjiyogramların 

oluşturulmasına olanak sağlar. 

 Kontrast Madde Kullanımı

BT taramada temel olarak kullanılan iyotlu, iyonik olma-

yan suda çözülebilir materyallerin oldukça güvenli ol-

dukları kabul edilmektedir. Kontrast madde intravenöz 

olarak uygulanır. Hızlı bir şekilde vücudu dolaşır ve kan-

beyin bariyeri olan damar sistemini içeren santral sinir 

sistemi hariç, interstisyel boşluklara geçer. 

İyotlu kontrast materyalin intravenöz uygulanma-

sından sonra, BT’de birçok lezyon, büyür ve kendisini 

çevreleyen dokudan daha parlak olur ve daha bariz ay-

rılır. Bu büyüme, tetkikin duyarlılığını yüksek oranda 

arttırır. 

Lezyonların kontrast tutmasının iki mekanizması 

var. Birincisi; normal ve anormal damarları intravaskü-

ler kontrast boyar. Bu; anevrizmaların, vasküler malfor-
masyonların ve bazı hipervasküler neoplazma büyüme-
lerinin mekanizmasıdır. İkincisi; intravasküler kontrast 
madde; kan-beyin bariyerinin bozulduğu demiyelizan 
hastalıklar, enfarktüs, abse ve neoplazma gibi durumlar-
da lezyonun içine sızar. Büyümenin zamanı ve modeli, 
teşhis açısından önemli ipuçları verir, tetkikin özgüllü-
ğünü arttırır. 

Modern tarayıcıların hızlı taramaları, kontrast bo-
lusun vasküler sistem içinden geçerken görüntüsünün 
alınmasına ve vasküler sistemin 3D görüntülerinin oluş-
turulmasına olanak sağlar (örn: BT anjiyografi). Modern 
tarayıcıların beynin aynı bölgesinin hızlı, tekrarlayan gö-
rüntülerini alabilmesi, zamanı kısaltılmış, bütün voksel-
lerin her biri için olan eğrilerin oluşturulmasına yardımcı 
olur, ve bunun sayesinde BT perfüzyon kan volümü, kan 
akımı, zamanla pik yoğunluğu ve ortalama iletim zamanı 
planı oluşturulabilir. Kontrast voksele vardığı zaman eğ-
rinin yukarıya doğru olan kısmının eğimi, ortalama kan 
akımını verir. Eğrinin altındaki alan, kan hacmiyle oran-
tılıdır. Ortalama geçiş zamanı, kan hacminin kan akımı-
na bölünmesiyle bulunur. Zamanla pik, enjeksiyon süresi 
ile maksimum/pik azalma arasındaki zamandır. 

Kontrast maddelere karşı istenmeyen etkiler gö-
rülebilir. Reaksiyon olarak en sık kızarıklık, bulantı ve 
kusmayı içeren idyosinkratik reaksiyonlar, ürtiker gibi 
deri döküntüleri, bronkospazm, hipotansiyon, kardiak 
aritmi, senkop ve ölüme yol açabilen anafilaktik reak-
siyonlar görülür. Kontrast madde alan hastaların idyo-
dinkratik bir istenmeyen etki reaksiyonuyla karşılaşıp 
karşılaşmayacağını tahmin ettiren güvenilir bir yol yok-
tur. Kontrast uygulanması sorunsuz olabilir, hatta ön-
ceden ciddi kontrast reaksiyon öyküsü olan hastalarda 
bile sorunsuz kullanabilir; bunun aksine daha önceden 
kontrast maddeye hiç maruz kalmamış hastalarda ya 
da kontrast maddeyi sorunsuzca almış hastalarda ciddi 
kontrast reaksiyonu oluşabilir. Hikayesinden dolayı ciddi 
bir kontrast reaksiyonu ihtimali olan hastalara kortikos-
teroid ile premedikasyon yapmak iyi bir yöntemdir; ciddi 
alerji, bronkospazm ya da laringospazm öyküsü preme-
dikasyonu gerektirir. Genelde kullanılan premedikasyon 
uygulaması, tetkikten 13 saat, 7 saat ve 1 saat önce 50 mg 
oral prednizon verilmesidir. 

İstenmeyen etki anlamında ikinci büyük kategori; 
renal toksisitedir. Renal fonksiyon bozukluğu olan, dia-
betes mellitusu olan, konjestif kalp yetmezliği olan, de-
hidrate ya da multipl miyelomalı hastalar risk altındadır. 
Bu tür hastaların yeterli şekilde hidrasyonunun sağlan-
ması, uygun olan en düşük dozda kontrast madde kul-
lanımı gibi belli önlemler alınmalıdır. Serum kreatinin 
düzeyindeki yükselme ve oligüri ile gösteren böbrek yet-
mezliği genelde geçicidir. Diabetes mellitus tedavisinde 
kullanılan, oral alınan metformin kesilmeli ve kontrast 
madde kullanımından sonraki 48 saat boyunca da tekrar 
başlanmamalıdır. Çünkü yaklaşık %50 mortalitesi olan 

nadir görülen akut laktik asidoza sebep olabilir. 

s Şekil 3-1.   Servikal omurganın lateral grafisi, atlastan 
(C1) oksipital kondili ayıran travmatik oksipitovertebral 
dislokasyon ve belirgin prevertebral yumuşak doku şiş-
mesini göstermektedir.



AFAZİ

TANI ESASLARI

 Konuşma bozukluğu, kelimeleri telaffuz edememe veya 
duyu kaybıyla açıklanmaz.

 Sözel anlatımda, konuşulanı kavramada, isimlendirme-
de, tekrar etmede, yazmada ve okumada çeşitli anor-
mallikler

 Fokal ya da yaygın serebral hasar mevcudiyeti

 Genel Bilgiler

İnsanların yaklaşık %90’ı sağ elini kullanır ve bunların 

yaklaşık %95’inde konuşma alanı sol serebral hemisfer-

dedir (yani sol serebral hemisfer dominanttır). İnsan-

ların %10’unun oluşturan solakların yaklaşık %60’ı dil 

konusunda sol serebral hemisfer dominantlığına sahip-

tir. Afazi konuşma için kritik bölgeleri içeren –özellik-

le operkulumun frontal, parietal ve temporal bölgeleri 

(sylvian fissürü saran serebral bölgeler)– dilin dominant 

olduğu hemisferin yapısal lezyonlarıyla meydana gelir. 

Böyle lezyonlar küçük fakat kritik yerleşimli (örneğin, 

serebral kontüzyon ya da infarkt) veya daha yaygın bir 

hasarın parçası olabilir (ör, Alzheimer hastalığı). 

Afazi daha çok konuşmayı etkiler. Dil kaybı onun en 

geniş anlamıdır, afazi kelimeleri telaff uz edememe (di-

zartri) ya da duyu kaybı ile ifade edilmez.

 Klinik Özellikler

A. Bulgu ve Belirtiler

Dil değerlendirmesi altı komponenti içerir: sözel anla-

tım, konuşulanı kavrama, isimlendirme, tekrar etme, 

yazma ve okuma.

1. Sözel anlatım—Sözel anlatım hastanın spontan 

ürettiği, örneğin sorulara cümleyle yanıt vermesi gibi ko-

nuşmaları ifade eder. Afazik bir hastanın spontan konuş-

masından çeşitli anormallikler ortaya çıkarılabilir (Tablo 

5-1). Akıcılıkta, zaman içindeki konuşma miktarında, 

azalma olabilir. Kelime bulma zorluğu akıcı konuşma 

yerine tereddüt yaratabilir. Tersi olarak, Broca afazinin 

konuşması (ilerde tartışılacak) kelime bulmadakinden 

bağımsız olarak baştan sona gayretli ve tereddütlüdür. 

Azalmış prozodi, konuşmanın müzikal kalitesinin – 

ritm, aksan ve perdesinin – bozulmasını ifade eder. Pa-

rafazi ya doğru ancak kastedilmeyen kelimeler (seman-

tik parafazi, ör. “hastane” yerine “otel”) ya da kelimelerde 

hecelerin değiştirilmesi (fonemik parafazi, ör. “hastane” 

yerine “pastane”) şeklinde kelime hatalarıdır. Parafazi 

konuşmanın arada bir bozulması şeklinde olabilir ya da 

konuşma içeriğinin anlamına yakın bir şekilde değiştirip 

anlaşılmaz hale gelebilir (jargon).

Parafazinin yokluğunda bile, akıcı prozodik ve gö-

rünüşte gramer içeren (paragramatizm) ancak sınırlı ya 

da boş içerikli cümlelerle afazik konuşmanın içeriğini 

anlamak zor olabilir. Tersine, Broca afazisinde akıcı ve 

prozodik olmayan konuşma, gramatik kelimelerin yok-

luğuyla yalnızca isim ve fiillerden oluşur (yani, telegrafik 

konuşma, agramatizm). Bazı afazik hastalar tek bir ka-

lıp ya da kelimeyi defalarca tekrarlama eğilimindedirler 

(tekrarlayan konuşma).

2. Konuşulanı anlama—Konuşulanın anlaşılması-

nın değerlendirilmesinde sözel ifade veya diğer kognitif 

bozuklukların göz önünde bulundurulması gerekir. 

Mesela, bir soruya yanlış cevap verilmesi parafazik 

bir hatanın ya da hafıza kaybının sonucu olabilir. Basit 

bir emri yerine getirmek (ör, “Bana iki parmağını gös-

ter”) emrin anlaşıldığını gösterir, ama bir emri yerine 

getirmede başarısızlığın başka açıklamaları olabilir (ör, 

ağrı, depresyon veya apraksi). Konuşulanı kavramanın 

değerlendirilmesi için alternatif stratejilerle objelerin 

gösterilmesini (“Tavan nerede?”), evet-hayır sorularına 

cevap vermeyi (“Şapka takıyor muyum?”) ve sözdizimsel 

anlama için nesne kullanmayı (“Anahtarı kitabın üzerine 

koy”) içerir.

5
Afazi, Apraksi
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3. İsimlendirme—İsimlendirme hastaya çeşitli nes-

neler, vücut bölümleri ya da renkler gösterilerek test 

edilebilir. Anormal isimlendirme parafazik yer değiştir-

meyi, kelime bulma duraksamalarını (sıklıkla bir liste-

den doğru bir şekilde seçilen kelimeyle – sözde dilimin 

ucunda yanlış adlandırması) ya da betimsel yanlış isim-

lendirme (ör, “kol saati” yerine “saati söylemeni sağlayan 

şey”). Bazı afazikler görünen nesneleri başarılı şekilde 

isimlendirir fakat isimleri kategoriye göre listelemekte 

zorluk çeker (ör, hayvanlar, giysi çeşidi).

4. Tekrar etme—Tekrar etme hastaya tekrarlaması 

için bir cümle verilerek test edilir (ör, “Tren istasyona bir 

saat geç vardı”). Sözdizimsel olarak kompleks cümleler 

özellikle zor olabilir. 

5. Yazma—Yazmanın değerlendirilmesi hastalardan 

kendi adlarını yazmaları istenerek yapılabilir, ancak pek 

çok insan için imza, artık konuşma sürecinden bağımsız 

hale gelmiş bir “aşırı öğrenilmiş” motor davranıştır. Dik-

te edilen (cümleler, kelimeler ya da harfl er) ya da ken-

diliğinden yazılı cümle üretmek konuşma fonksiyon bo-

zukluğunu saptamada daha hassastır. Afazinin herhangi 

bir tipindekilerin büyük çoğunluğu yazma bozukluğuna 

sahiptir ve zamanla afazi düzelirken tek kalıcı anormallik 

olarak agrafi kalabilir. 

6. Okuma—Okuma hem sözlü olarak hem de anlama 

için kullanılır. Hasta cümleleri, kelimeleri ya da harfl eri 

sesli olarak okur. Yazılanı kavramada konuşulanı anla-

mada kullanılan stratejilerin aynısı uygulanır. Sesli oku-

mada bozukluk fakat okunanın anlaşılmasının normal 

olması ya da bunun tam tersi durumda konuşma yetene-

ğindeki çarpıcı çözünmeler ortaya çıkabilir.

B. Sınıflandırma

Afazik sendromlar anatomik özellikleri göz önünde 

bulundurularak, farklı bakış açılarıyla pek çok şekilde 

sınıfl andırılabilir. Tablo 5-2’te dilbilimsel olarak basit an-

cak klinik olarak kullanışlı bir sınıfl ama bulunmaktadır. 

Akıcı ve prozodik olmayan Broca afazlililerin büyük ço-

ğunluğunda hafift en ağıra hemiparezi bulunmakta iken 

akıcı, prozodik afazililerin çoğunda bulunmamaktadır. 

Global afazi terimi konuşulanı kavramada şiddetli bo-

zuklukla çift leşmiş ağır olarak akıcı ve prozodik olmayan 

konuşmayı ifade eder. Pek çok hastada dilin dominant 

olduğu serebral hemisferde yaygın hasar mevcuttur (ör, 

orta serebral arterin suladığı bölgenin tümünde enfarkt) 

ve neredeyse her zaman afazileriyle açıklanmayan ek bir 

kognitif bozukluk vardır.

 Tedavi
Uzun zaman bir çok nörolog tarafından konuşma terapi-

sinin afazideki başlıca yararının hastalara korunmuş dil 

fonksiyonlarından olabildiğince yararlanmalarını öğret-

Tablo 5-1. Afazik Konuşmada Karşılaşılan Anormallikler

Azalmış akıcılık

Azalmış prozodi

Parafazi

Paragramatizm 

Agramatizm

Tekrarlayıcı konuşmalar

Tablo 5-2.  Afazinin alt tipleri

 Spontan       Lezyon
Sendrom  Konuşma Anlama Adlandırma Tekrarlama Yazma Okuma Hemiparezi Lokalizasyonu

Broca Akıcı değil Göreceli Bozuk Bozuk Bozuk Değişken Genelde Frontal 
  korunmuş        operkulumu içerir

Wernicke Akıcı, Bozuk Bozuk Bozuk Bozuk Genellikle Nadir Posterior superior
 Parafazik     Bozuk     temporal lobu 
            içerir

Kondüksiyon Akıcı,  Göreceli Değişken Bozuk Bozuk Değişken Nadir Angülar ve
 parafazik          süpramarjinal
          (iletim) korunmuş
              giruslar› içerir 
           (inferior parietal
           lobül)

Anomik Akıcı Korunmuş Bozuk Korunmuş Bozuk Değişken Nadir Angülar ve 
          süpramarjinal
         girusları içerir

Transkortikal Akıcı değil Göreceli Bozuk Korunmuş Bozuk Değişken Genelde Frontal konveksite
    motor  korunmuş

Transkortikal Akıcı Bozuk Bozuk Korunmuş Bozuk Genelde Nadir Parietal 
   sensoryel         bozuk   konveksite

Global Akıcı değil Bozuk Bozuk Bozuk Bozuk Bozuk Genelde Frontal, parietal ve
         temporal
         operkulum



İŞİTME KAYBI

TANI ESASLARI

 Semptomların süresi

 İşitme kaybının ani ortaya çıkışı

 İşitmede fluktuasyon

 İlişkili tinnitus veya vertigo

 Kulak ameliyatı öyküsü

 Ailede işitme kaybı öyküsü varlığı

 Genel Bilgiler

Her yıl yaklaşık olarak 28 milyon Amerikalı çeşitli de-

recelerde işitme kaybı yaşamaktadır. İşitme kaybının ile-

timsel ve sensorinöral olmak üzere iki tipi vardır. Bu iki 

tipi de kapsayan durumlar ise karma işitme kaybı olarak 

sınıflandırılır. Koklea veya retrokoklear(VIII. Kranyal 

sinir, veya merkezi işitme yolları) yapıları ilgilendiren 

lezyonlar sensorinöral işitme kaybına yol açar.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

İşitme kaybı doğumsal veya edinsel olabilir. Doğumsal 

işitme kaybı olan bireyler bununla birlikte başka konje-

nital malformasyonlara sahip olabilirler. İşitme kaybıyla 

ilgili aile öyküsü bulunabilir. Bilateral konjenital işitme 

kaybı olan çocuklarda konuşmayı öğrenmenin gecikmesi 

sık görülen bir bulgudur ve hastalık genelde bu şekilde 

kendini gösterir.

Edinsel işitme kaybı ani veya sinsi başlangıçlı olabi-

lir. Bu tür hastalarda kulak ağrısı genellikle dış veya orta 

kulaktaki akut bir enfeksiyonun göstergesidir. Kronik 

orta kulak enfeksiyonu olan hastalarda ağrının eşlik et-

mediği otore sıktır. Herhangi bir kulak enfeksiyonu veya 

cerrahi müdahale öyküsü olmadan gelişen ağrısız, ilerle-

yici işitme kaybı otoskleroz veya iç kulak patolojilerine 

sekonder olabilir. İç kulak patolojisi bulunan hastalarda 

bağlantılı kulakta dolgunluk hissi, tinnitus veya vertigo 

sık görülür. Aniden ortaya çıkan işitme kaybı sensorinö-

ral işitme kaybı varlığını ekarte etmek için hemen değer-

lendirilmelidir.

İşitme kaybı olan hastalar eksiksiz bir boyun ve baş 

muayenesinden geçmelidirler. Birikmiş kulak kiri varsa 

timpanik zarın daha iyi incelenebilmesi için temizlenme-

lidir. Dış kulak yolunda gözlenen eritem ve ödem akut 

otitis eksterna belirtileridir. Timpanik zarın durumu orta 

kulağın durumunu yansıtır. Eritematöz, şişkin bir timpa-

nik zar orta kulaktaki akut bir enfeksiyonun belirtecidir. 

Anormal görünen bir timpanik zara eşlik eden otore 

olası bir perforasyonu akla getirir. Mat bir timpanik zara 

sahip hastalar orta kulakta sıvı varlığı açısından değer-

lendirmeye alınmalıdırlar. Timpanik zarın akut enfek-

siyon bulgusu olmadan retraksiyonu östaki borusunun 

fonksiyon bozukluğunun belirtisi olabilir. Sensorinöral 

işitme kaybı bulunan hastalarda kulak muayenesi genel-

likle normaldir.

Yaklaşık 256-Hz veya 512-Hz diyapazon kullanılarak 

yapılan diyapazon testi bazen iletimsel ve sensorinöral 

işitme kaybı arasındaki ayrımı yapabilir. Normal işiten 

veya sensorinöral işitme kaybı olan hastalar kendilerine 

hava yoluyla iletilen sesi kemik yoluyla iletilen sesten 

daha yüksek duyarlar(pozitif Rinne testi). Buna karşılık 

iletimsel bir işitme kaybı olan hastalar ise kemik yoluy-

la iletilen sesi hava yoluyla iletilen sesten daha yüksek 

duyarlar (negatif Rinne testi). Diyapazon alnın ortasına 

yerleştirildiği takdirde(Weber testi), sensörinöral işit-

me kaybı bulunan hastalarda ses sağlıklı kulak tarafına 

yaklaşırken, iletimsel işitme kusurunda etkilenen kulağa 

doğru yaklaşır.

B. Tanıya Yönelik İncelemeler

1. Odyometrik muayene—İşitme kaybı, tinnitus 

veya vertigosu olan tüm hastalar ses yalıtımlı bir odada 

odyometrik muayeneden geçmelidirler. Çeşitli frekans-

6
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Baş Dönmesi
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larda(250-8000 Hz) hava iletimiyle ve kemik iletimiyle 

sunulan saf ses tonları iletimsel, sensörinöral veya karma 

işitme kusuru varlığını ortaya koyabilir. Kelime tanıma 
skorları(eşik üstü seviyede sunulan tek heceli kelimelerin 
doğru tekrarlanma oranı) da hastanın konuşmaları anla-
yabilme yeteneği açısından önemli bir odyolojik ölçüttür.

2. İşitsel beyin sapı yanıtı odyometresi—
Koklear sinirler arası eşzamanlık testi. Ölçülen dalgala-
rın gecikmesindeki bir anormallikler veya kulaklar arası 
anormal farklılıklar retrokoklear veya beyin sapındaki 
patolojileri akla getirir, akustik nöroma veya multipl 
skleroz gibi.

3. Elektrokokleografi—Koklear mikrofonikleri ve 
koklear N1 potansiyellerini ölçer. N1 potansiyelinin SP/
AP oranı anormallikleri endolenfatik hidrops ve Meniere 
hastalığıyla bağlantılıdır.

4. Elektronistagmografi (ENG)—Kulak içi vesti-
büler yanıtları değerlendirmek için ilgili vertigo, halsizlik 
veya dengesizlik şikayeti bulunan hastalarda gerekmek-
tedir.

5. Görüntüleme yöntemleri—Orta kulak pato-
lojili hastalarda kolesteatoma veya kemiksel erozyonu 
ekarte etmek için temporal kemiğin bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) taramaları yardımcıdır. Beynin ve iç işitme 
kanallarının gadoliniumla Manyetik Rezonans ile görün-
tülenmesi (MRG) ile ani veya sinsi başlangıçlı asimetrik 
sensörinöral işitme kaybı gösteren bir hastada akustik 
nöroma gibi retrokoklear (VIII. Kranyal sinir veya MSS) 
bir patoloji tanımlanabilir.

 Ayırıcı Tanı

A. İletimsel İşitme Kaybı

İletimsel işitme kaybı sesin iç kulağa iletimini engelleyen 
dış veya orta kulak yollarındaki patolojiler sonucu mey-
dana gelir. İletimsel işitme kayıplarının çoğunun neden-
leri ilaçlarla, cerrahiyle veya işitme cihazlarıyla giderile-
bilmeye uygundur.

1. Dış kulak yolu patolojisi—Dış kulak yolunun 
tamamen tıkanması iletimsel işitme kaybıyla sonuçlana-
bilir. En sık sebebi kulak kiri birikimidir. Diğer sebepler 
arasında yabancı cisimler, ekzostoz veya osteomalar, oti-
tis eksterna, konjenital kulak atrezisi ve tümörler vardır.

2. Orta kulak Enfeksiyonları—Akut orta kulak 
enfeksiyonları geçici işitme kaybına sebep olabilir veya 
orta kulak efüzyonuyla, otore, veya timpanik membran 
perforasyonuyla enfeksiyonun daha kronik formlarına 
ilerleyebilir. Östaki borusu fonksiyon bozukluğu tekrar-
layan kulak enfeksiyonları geçiren hastalarda bir etmen 
olduğu düşünülmektedir. Kronik orta kulak enfeksiyon-
ları eğer düzgün tedavi edilmezse potansiyel kemiksel 
erozyon ve ossiküler devamsızlık eşlik eden kolesteato-
mayla veya ossiküler zincirin katılaşmasıyla timpanosk-
lerozisle sonuçlanabilir. Refraktör orta kulak enfeksiyo-
nunun kontrolü ve kolesteatomanın alınması için cerrahi 
gerekebilir. Kolesteatoma alındığında ve enfeksiyon 

kontrol edildiğinde, işitme bozukluğunu düzeltmek için 

otolog greftlerle rekonstrüksiyon yapılır veya ossiküler 

protezler kullanılır.

3. Otoskleroz—Otoskleroz sıklıkla oval pencereyi de 

içine alan taban fiksasyonuyla sonuçlanan bir otik kapsül 
hastalığıdır. Klinikte iletimsel veya karma işitme kaybıyla 
kendini gösterir. Stapez kemiğinin protezle değiştirilmesi 
işlemi olan stapedektomi gibi cerrahi müdahalelerle işit-
me kaybının iletimsel komponentinin düzeltilmesinde 
başarılı sonuçlar alınmaktadır. İşitme cihazları da faydalı 
başka bir alternatiftir.

B. Sensorinöral İşitme Kaybı

Sensorinöral işitme kayıpları duysal veya nöral sebepler-
le ortaya çıkabilir. Duysal işitme kaybı genellikle kokleayı 
etkileyen patolojiler nedeniyle ortaya çıkar. Aşırı yüksek 
sese maruziyet sonucu sekonder olarak tüylü hücrelerin 
zarar görmesi, ototoksik ilaçlar, viral veya bakteriyel en-
feksiyonlar, menenjit komplikasyonları ve yaşa bağlı kok-
lear dejenerasyon(presbiküzi) bunlara örnektir. Nöral 
işitme kaybı koklear siniri, merkezi sinir sistemini veya 
her ikisini etkileyen retrokoklear patoloji sonucu orta-
ya çıkar. Vestibüler schwannomlar(Akustik nöromlar) 
veya presbiküzinin nöral formları gibi tümörlerin yaptığı 
bası da koklear siniri patolojilerine dahildir. Tekrarlayan 
küçük emboliler veya multipl skleroz gibi merkezi sinir 
sistemini etkileyen lezyonlar sık olmamakla birlikte eğer 
işitsel yollar etkilenirse sensorinöral işitme kaybına yol 
açabilirler.

Duysal ve nöral işitme kaybı sebeplerini ayırt ede-
bilmek için bunlara ek olarak başka odyolojik ve radyo-
lojik testlere de ihtiyaç vardır. Sensörinöral işitme kaybı 
olan hastalar, nöral işitme kaybı olan hastalardan, saf ton 
eşiklerine kıyasla konuşmayı daha iyi ayırt ederler ve bu 
nedenle amplifikasyondan yararlanma olasılıkları daha 
yüksektir.

Çözüm işitme cihazları kullanılarak kullanılarak 
yapılan rehabilitasyondur ve faydaları işitme kaybının 
ciddiyeti ve konuşmaları ayırt edebilme yeteneklerinin 
korunmasına bağlıdır. Sensörinöral işitme kaybı teda-
visinde kullanılan cerrahi prosedürler ciddi bilateral 
kayıpta uygulanan koklear implantasyon, veya implante 
edilebilir işitme cihazlarıdır.

1. Presbiküzi—(yaşa bağlı işitme kaybı) duysal işit-
me kaybının en yaygın sebeplerinden biridir. Genellikle 
yüksek frekanslar en çok etkilenir. İşitme kaybı genellikle 
simetrik, ilerleyicidir ve gürültülü ortamlarda konuşma-
ları anlamada zorlukla birliktedir. Presbiküzinin nöral 
formlarında konuşmaları ayırt etme kaybı saf ses kaybın-
dan daha belirgindir, bu da işitme cihazlarıyla amplifi-
kasyonu daha zor hale getirmektedir.

2. Ani sensörinöral işitme kaybı—Birden orta-
ya çıkan sensörinöral işitme kaybı üç günden az bir sure 
içinde ortaya çıkmış olan, komşu üç frekansta 30 dB’den 

fazla kayıp olarak tanımlanır. İnsidans yaşla birlikte artar 

ve çoğu hasta 40 yaş üzeridir. Hastalığın etyolojisi bilin-

memektedir. Viral ve vasküler etyolojiler düşünülmek-



TANI ESASLARI

 Çoğunlukla kısa süreli (5 dakikadan daha az), ani başlan-
gıçlı paroksismal ataklar

 Genel nüfus ve yaş grupları arasında, klinik olarak hafif 
dalmalardan jeneralize titremelere ve düşmelere kadar 
değişkenlik gösterir.

 Epizodlar stereotipiktir.

 Teşhis sıklıkla epizodu görenin açıklamasına dayanır. 

 Epilepsi tekrarlayan, provoke olmamış  nöbetler olarak 
tanımlanır.

 Status epileptikus 5 dakikadan uzun süren nöbetler ola-
rak tanımlanır.

İNSİDANS VE PATOGENEZ
Nöbetler anormal elektriksel aktiviteye sekonder geçici 

beyin fonksiyon bozukluğu süreçleridir. Sık görülürler, 

bireylerin yaklaşık %10’unu yaşamlarının bir noktasında 

etkilerler. Nöbetlerin yaklaşık %25’inin açıkça tanımla-

nabilen, zamansal olarak ilişkili bir nedeni vardır. Bu nö-

betler akut semptomatik nöbetler veya provoke olmamış 

nöbetler olarak nitelendirilir, altta yatan durum nükset-

mediği sürece tekrarlama eğilimleri yoktur.

Tam tersine, epilepsi iki veya daha fazla provoke 

edilmemiş nöbet olarak tanımlanır (örneğin, tanımlana-

bilir akut, öncü bir nedeni olmayan). Epilepsili bireyler 

anlamlı miktarda artmış tekrarlayan nöbet riski taşırlar. 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre, epilepsi beynin en sık izle-

nen primer hastalığıdır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

2.3 milyondan fazla insanda epilepsi vardır ve her yıl 

tahmini olarak 181.000 Amerikalıda bu hastalık teşhis 

edilmektedir.

Endüstrileşmiş ülkelerde, epilepsinin çok genç ve 

çok yaşlılarda iki piki olmak üzere yaşa spesifik bir in-

sidansı vardır (Şekil 7-1). Bu bulgunun önemli anlamı 

vardır. ABD nüfusu yaşlandıkça epilepsi prevalansının 

artması beklenmektedir. Bu bulgular aynı zamanda epi-

lepsinin iyi tanımlanmış risk faktörlerinin neler olduğu-

nu da yansıtmaktadır. Çok gençlerde görülen hastalıklar 

(örneğin, serebral palsi ve mental retardasyon) ve yaş-

lıların hastalıkları (klinik olarak tespit edilmiş inme ve 

Alzheimer demansı) bir bireyin epilepsi riskini 10 kattan 

fazla arttırır (Şekil 7-2).

Nöbetler merkezi sinir sisteminin (MSS) çok sayıda 

hastalığının ortak son yolağıdır; bununla birlikte, klinik 

olarak kanıtlanmış beyin hasarı olan bütün bireylerde 

epilepsi gelişmez. Durumu daha da karıştıran, klinik 

olarak kanıtlanmış hiçbir yapısal veya fonksiyonel beyin 

anomalisi olmayan birçok bireyin epilepsisi vardır. Bey-

nin bir bölgesinin zamanla uyarılabilirliğinin artması ve 

kendiliğinden nöbet geliştirme özelliği kazanması süreci 

olarak tanımlanan epileptogenez iyi anlaşılabilmiş de-

ğildir. Klinisyenler hala yüksek riskli bireylerde epilepsi 

gelişimini önleyecek yöntemlere sahip değillerdir ve has-

taların hemen hemen üçte ikisinde epilepsileri için hiçbir 

neden tanımlanamamaktadır. 

Beynin bazı bölgelerinin, örneğin, hipokampüs, en-

torinal korteks ve amigdala (mezyal ya da orta temporal 

lobu oluşturan bölgeler), epileptogenik sürece daha has-

sas oldukları görülmektedir. Sinaptik iletideki anormal-

likler ve nöronal uyarılabilirliğin rolü ortaya konmuştur, 

fakat epilepsinin patofizyolojisi bütün tekil yolakların-

kinden çok daha karmaşıktır. Şimdiki birçok araştırma 

voltaj kapılı iyon kanalları, nörotransmitterler, nöronal 

proteinler ve trofik faktörler, ve nöronlardaki gen eks-

presyon değişkenliklerini inceleyen çalışmalarla molekü-

ler düzeye odaklanmış durumdadır. 

NÖBET TİPLERİ
Epilepsinin genetiğindeki ve moleküler ve hücresel biyo-

lojisindeki ilerlemelere karşın, nöbet sınıfl andırması nö-

bet epizodunun fenomenolojisine sıkıca kökleşmiş şekil-

de bağlı kalmıştır. Nöbetler sadece davranışsal tutukluk 

veya ritmik göz kırpmayı içerecek şekilde hafif olabilir, 

veya haykırma ve ekstremiteleri çırpma şeklinde şiddetli 

olabilir.

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (Internatio-

nal League Against Epilepsy, ILAE) 1960 yılında ilk defa 

klinik belirtilere ve iktal (nöbet sırasında) ve interiktal 

7
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Tina Shih, MD

Çeviri: Dr. Cenk Murat Ünverdi
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(nöbetler arasında) elektroensefalografik (EEG) özel-

liklerine dayanan bir sınıfl andırma şeması yayınladı. 

Yakın zaman önce terminolojiyi ve düzenlemeyi gözden 

geçirdiler (Tablo 7-1). Nöbetler ya fokaldir (beynin bir 

bölgesinden kaynaklanan, diğer bölgelere yayılan veya 

yayılmayan; eski sınıfl andırma şemasında “parsiyel”) ya 

da jeneralizedir (beynin her iki hemisferini eş zamanlı 

tutan).

1. Fokal Nöbetler

TANI ESASLARI

 Tutulan kortikal bölgeye dayanan karakteristikler

 Değişmiş öznel bir deneyim bildiren hastadan düşmeyle 
birlikte şiddetli, bilateral ekstremite çırpmaya kadar de-
ğişen belirtiler

Bu nöbetler temporal lobu, frontal lobu, oksipital lobu 

veya parietal lobu etkileyebilirler.

 Genel Özellikler

Fokal bir nöbetin davranışsal belirtileri veya öznel de-

neyimleri genellikle tutulan korteks bölgesi tarafından 

belirlenir. Örneğin, primer motor korteksi tutan nöbet-

ler kontralateral el veya ayakta ritmik hareketlere neden 

olur, oysa görsel korteksi tutan nöbetler hastaların görme 

alanlarının bir kısmında karmaşık şekiller veya renkler 

görmelerine neden olur. Geçmişte, fokal nöbetler hasta-

nın bilinç kaybına ve/veya ekstremitelerinin kontrolsüz 

çırpınması ve kontraktürüne dayanarak “basit parsiyel”, 

“kompleks parsiyel” ve “sekonder jeneralize” nöbetler 

olarak ayrılırdı. Bu terminolojinin bilimsel kesinliği tam 

olarak yansıtmaması ve tutarsız kullanımından dolayı, 

yeni sınıfl ama sistemi artık böyle bir ayrım yapmamak-

tadır; bununla birlikte, pragmatik konuşacak olursak, bu 

klinik belirtilerin doğrudan güvenilirliği ve toplumsal 

anlamları vardır (örneğin, sürücü yeterliğinde olduğu 

gibi). Şu anki öğretide sınıfl andırmalara daha az güven-

me eğilimi ve mevcut nöbetin daha iyi tasvir edilmesine 

yönelik bir geriye dönüş vardır. 

Bu konunun uzmanı olmayanlar hala ‘hastanın nö-

betinin başlangıcındaki öznel deneyimi’manasına gelen 

aura terminolojisini kullanmaktadırlar. Aura fokal bir 

nöbettir ve tutulan beyin bölgesine bağlı olarak, tasviri 

yanık kokusundan (olfaktör korteks) korku hissine (lim-

bik korteks) veya bir ekstremitede karıncalanmaya (pri-

mer duysal korteks) kadar geniş bir yelpazede değişiklik 

gösterebilir. 

 Temporal Lob Nöbetler

Video ve EEG monitorizasyon verileri fokal nöbetlerin 

çoğunun temporal lobdan kaynaklandığını göstermek-

tedir. Bu nöbetler sıklıkla epigastrik yükselme hissinden 

(korteksin otonomik sinir sistemine projeksiyonlarıyla 

birlikte tutulumu) stereotipik korku hissine (amigda-

lanın tutulumu) kadar değişen bir aurayla başlar. Böyle 

nöbetler sıklıkla klinik olarak orta şiddette ya da sessiz-

s Şekil 7-1.   ABD’de epilepsinin yaşa göre insidansı (y 
ekseni insidans/100000).

s Şekil 7-2.   Epilepsinin risk faktörleri. 1 risk oranı (ta-
ban) artmış risk olmadığını göstermektedir (SP = serebral 
palsi; MR = mental retardasyon) 

Yaş

MR ve SP

Sivil kafa 
yaralanması (ağır)

İnme

Ensefalit

Serebral palsi SP

Alzheimer 
demansı

Depresyon

Taban

Risk oranı 

MR

Tablo 7-1. Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) Nö-
bet Sınıflandırması (Basitleştirilmiş Versiyon)

Fokal nöbetler
Jeneralize nöbetler
Absans

• Tipik absans
• Atipik absans

Miyoklonik
Klonik
Tonik
Tonik-klonik (her kombinasyonda)
Atonik veya astatik (“düşme”)
Fokal, jeneralize olabilen veya net olmayan
 Epileptik spazmlar
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Amerika Birleşik Devletleri’nde 5 milyon üzerinde ki-

şiyi etkileyen, en önemli demans hastalıkları arasındaki 

Alzheimer hastalığı; ikinci en sık görülen demans olan 

vasküler ilişkili demans, Parkinson hastalığı demansı ve 

Lewy cisimcikli demans da dahil olmak üzere parkin-

sonyen ilişkili demans spektrumu; kortikobazal dejene-

rasyon ve progresif supranükleer paralizi (PSP) de dahil 

olmak üzere frontotemporal demans ve onunla ilişkili 

“taupati” ler ve normal basınçlı hidrosefali bulunur. 

Alzheimer Hastalığı’nın öncüsü olabilen hafif bilişsel 

bozukluk ve geçici global amnezi de bu konuda söz edil-

mesi gereken diğer iki hastalıktır.

Demans hastalıkları geleneksel olarak kortikal ve 

subkortikal olarak ayrıldığı zaman en tipik kortikal de-

mans Alzheimer hastalığı, en tipik subkortikal demans 

ise progresif supranükleer paralizi olarak sayılabilir. Ger-

çekte, kortikal ve subkortikal demans özellikleri sıkça bir 

aradadır; fakat kortikal veya subkortikal özelliklerden 

biri diğerine göre baskın bulunabilir. (Tablo 9-1).

ALZHEİMER HASTALIĞI

Karen L. Bell, MD, Jennifer 
L. Williamson, MS, & Sarah C. Janicki, 
MD, MPH

 Hafıza kaybında sinsi başlangıç ve progresif artma

 Afazi, apraksi, agnozi ya da yürütücü işlevleri içe-
ren bir ya da daha çok bilişsel alanda bozulma

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Alzheimer hastalığı (AH) demansın en sık formudur. 

Altmış yaş üzeri insanlarda %5 olan AH prevalansı, 85 

yaş üstü insanlarda yaklaşık %50’yı bulmaktadır. AH’nin 

patolojik tanı koydurucuları nörofibriler yumaklar ve 

nöritik (amiloid) plaklardır. Hastalığın sebebi bilinme-

mekle beraber amiloid prekürsör protein (APP) adlı 

bir nöronal membran proteininin anormal bir biçimde 

kesilmesini ve β-amiloid adlı parçacığın plaklar halinde 

anormal bir biçimde birikimini kapsamaktadır.

 Patogenez

A. Genetik Etkiler

AH genetik olarak heterojen bir bozukluktur. Klinik ola-

rak genetik test yapmaya uygun olan dört farklı AH geni 

tanımlanmıştır (Tablo 9-2), diğer kromozom bölgeleri 

ve genler hala araştırılmaktadır. Bu otozomal dominant 

mutasyona sebep olan 4 genden 3 ü erken başlangıçlı 

AH (EBAH)’ye tipik olarak 60 yaş öncesi başlangıç ile ta-

nımlanır. PSEN1, PSEN2 ve APP genlerinde görülen bu 

mutasyonlar tüm AH vakalarının %5’inden daha azın-

da bulunur. EBAH olan bütün ailelerde PSEN1, PSEN2 

ve APP mutasyonları görülmez; bu yüzden de EBAH 

ile ilişkili başka genler de mevcut olabileceği düşünce-

si vardır. Ailesinde EBAH olan ve bu mutasyonlardan 

birisi mevcut olan semptomatik bir akrabası bulunan 

asemptopmatik bireylere yapılan tahmin amaçlı testler 

bu hususta oldukça aydınlatıcıdır. PSEN1 ve APP mus-

tasyonları komplet penetransla beraberdir, bu sebeple 

bu mutasyonlara sahip bireylerde ortalama bir yaşam 

süresine sahip olurlarsa AH gelişecektir. Ancak; PSEN2 

genindeki mutasyonlar %95 oranında penetrans göste-

rirler, yani PSEN2 mutasyonuna sahip herkeste AH ge-

lişecektir denilemez. Ayrıca PSEN2 mutasyonları dünya 

çapında sadece birkaç ailede görülmüştür. Birçok hasta-

da AH’nin sebebinin karmaşık olduğu; yatkınlığa neden 

olan genlerin birbirleri ve çevre ile etkileşimlerinin sonu-

cunda geliştiği düşünülmektedir. Dördüncü gen APOE, 

AH için bilinen bir yatkınlık yaratıcı gendir, AH oluşma-

sı için tek başına gerekli ya da yeterli olmayışıyla diğer 3 

9
Demans ve Hafıza Kaybı

Karen Marder, MD, MPH (editör)

Çeviri: Dr. Esra Hanedar
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genden farklıdır. APOE’nin E2, E3, E4 olmak üzere üç 

farklı izoformu vardır. E4 varyantı normale göre yüksek 

AH riskiyle birliktedir. APOE E4, ile ilişkili risk figürleri 

çalışmalar arasında farklılık göstermektedir, E4 hetero-

zigot bireylerde 2 - 3 kat ve E4 homozigot bireylerde 2 

- 10 kat artmış risk olabileceği düşünülmekte ve bu he-

nüz bireylerde risk hesaplamak açısından klinik faydası 

olmamaktadır. AH’na dair aile hikayesi de APOE geno-

tipi varlığı kadar etkin bir risk faktörü olabilir. Birinci 

derece akrabalarında sporadik ya da ailesel AH vakası 

olan bireylerde genel popülasyona göre 2-4 kat artmış 

risk vardır. 

Erken başlangıçlı otozomal dominant AH için tanı-

sal veya öngörü amaçlı genetik testler vardır ve genetik 

danışmanlık kuvvetle önerilmektedir. Geç başlangıçlı 

demans geliştiren bireyler için APOE genotipleme-

si tanı testlerinin bir parçası olabilir, ancak tek başına 

APOE genotiplemesi yetersizdir; çünkü tanı için gerekli 

duyarlılık ve özgüllüğe sahip değildir. Hala, Alzheimer 

hastalığında gerek nedensel gerekse de yatkınlık genleri 

için öngörüsel testler oldukça sınırlı olsa da, aile üyeleri 

AH’nin genetik etkileri, aile ağacı yöntemi ile risk değer-

lendirmesi ve devam eden araştırmalara yönelik bilgileri 

içeren bir genetik danışmanlıktan yararlanabilirler.

B. Risk Faktörleri

AH için pek çok çevresel, sistemik ve davranışsal risk 

faktörü incelenmiştir (Tablo 9-3). Giderek artan sayıda 

çalışmada vasküler hastalık, vasküler risk faktörleri ve 

AH riski arasında bir ilişki olduğuna dikkat çekmektedir. 

Menopoz sonrası östrojen kullanımı birçok gözlem araş-

tırmasında %50 risk azalması ile ilişkilendirilmişse de 

AH tanısı alan kadınlarda hormon tedavisi klinik çalış-

maları yarar sağlamamıştır. Kadın Sağlığı Kişisel Girişim 

Hafıza Çalışması yakın zamanda östrojen ve progesteron 

kombinasyonu veya sadece östrojen, muhtemel olarak 

vasküler bir mekanizmayla 65 üstü kadınlarda demans 

riskini hemen hemen iki katına çıkarmaktadır.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

AH entelektüel fonksiyonlarda kademeli, ilerleyici bo-

zulma ile beraber hafıza, muhakeme, problem çözme be-

cerisi, dil ve algı kaybı ile karakterizedir. Belirtiler bilişsel 

ve davranışsal olarak ikiye ayrılabilir: 

Tipik Bilişsel Semptomlar:

• Hafıza: Eşyaların yerini değiştirmek, randevuları ka-

çırmak. 

• Düşünce bozukluğu: para saklamak, saplantı geliş-

tirmek

• Bozulmuş soyut düşünme

• Dil bozukluğu: kelime bulma güçlüğü ya da anomi

• Zaman ve mekan oryantasyonu kaybı

• Basit ve alışılmış işleri yapmada güçlük

• Dikkat azalması

Tablo 9-1. Kortikal ve Subkortikal Demansların Özellikleri

Etkilenen İşlev
Subkortikal 
Demansa

Kortikal 
Demansb

Kognisyon
Dikkat ve 

konsantrasyon
Zihinsel  işlem hızı
Dil becerileri

Zaman ve yer 
oryantasyonu

Hafıza (kısa süreli 
geri getirme)

Hareket
Hareket  hızı
Yürüme
Denge  hissi
Postür

Bozuk

Yavaş
Relatif olarak koru-

nur, adlandırma 
dahil

Sıklıkla korunur

Geri getirme bozuk

Yavaş
Yavaş
Dengesiz
Eğik

Sağlam

Normal
Bozuk

Sıklıkla Bozuk

Depolama 
bozuk

Normal
Normal
Normal
Normal

aPrimer  subkortikal demanslar arasında progresif supranükleer 
paralizi, Parkinson hastalığı ile ilişkili demans, Huntington 
hastalığı ve normal basınçlı hidrosefali  bulunmaktadır.

bPrimer  subkortikal  demanslar arasında Alzheimer  hastalığı ve 
frontotemporal demans  bulunmaktadır.

Tablo 9-2. Alzheimer  Hastalığı ile İlişkili Klinik Test için Uygın Genler

Gen AH Tipi İlişkili Risk

Presenilin  1 (PSEN1) Erken başlangıçlı otozomal dominan Mutasyon  varsa %100

Presenilin  2 (PSEN2) Erken başlangıçlı otozomal dominan Mutasyon  varsa %95

Amiloid prekürsör protein (APP) Erken başlangıçlı otozomal dominan Mutasyon  varsa %100

Apolipoprotein E {e}4 (APOE  {e}4) Geç  başlangıçlı ailevi ve sporadik {e}4’ün her kopyası için risk
  ~3’ün üssü olarak artar
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İnmelerin %20’si spontan kranyal hemoraji kaynaklıdır. 

Ancak diğer inme tipleriyle karşılaştırdığında bu oran-

dan bağımsız olarak mortalite ve morbidite yüzdelerinin 

büyük bir kısmından sorumludur. İki çeşit hemorajik 

inme vardır. Beyin parenkiminin kanamasıyla gözlenen 

intraparenkimal inme (İPH) ve de beyni çevreleyen su-

baraknoidal alandaki serebrospinal sıvı içindeki damar-

ların rüptürüyle gözlenen subaraknoidal hemorajidir 

(SAH). İPH ve SAH klinik ve radyolojik bulguları, etyo-

lojileri ve uygulanan tedavi yöntemleri ile kolayca birbi-

rinden ayrılır. 

İNTRAPARENKİMAL HEMORAJİ

 Saniyeler dakikalar içinde kötüleşen baş ağrısı, bulan-
tı, kusma ve komanın sıkça görüldüğü ani fokal yeti 
kaybı

 Etyolojide hipertansiyon, vasküler malformasyonlar, 
vaskülopatiler, koagülopati ve diğerleri

 Akut İPH için Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 
rezonans görüntülemenin (MRG) duyarlılıkları yük-
sektir

 İntraparenkimal hemorajinin tedavisi ve önlenmesi 
etyolojisine göre düzenlenir. Yeti kaybını iyileştirdiği 
bilinen intraparenkimal hemoraji için bir tedavi yok-
tur

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

A. İnsidans

İPH tüm inmelerin tüm inmelerin %10-15’ini oluştu-

rur. Dünya çapında 10-20/100. 000 oranında görülür ve 

bu oran yaş ile artar. Erkeklerde,siyahlar ırkta ve Asya 

kökenli insanlarda daha sıktır. Siyah ırkta insidansın 

yüksek bulunması bu populasyonda görülen yüksek 

hipertansiyon insidansıyla ve de birincil önleyici sağlık 

hizmetlerine ulaşımdaki yetersizlikle uyumludur. Birle-

şik devletlerde yaklaşık 45. 000 insan her yıl İPH geçi-

rir, bunların %38-50 kadarı ölür. Yaşayan hastaların pek 

çoğu major nörolojik yeti kayıplarıyla hayatlarına devam 

eder. Önümüzdeki 50 yılda nüfusun ırksal dinamikleri-

nin değişmesine ve yaşlanan nüfusa bağlı olarak insidan-

sın iki katına çıkması beklenmektedir. 

B. Risk Faktörleri

İntraparenkimal hemorajinin en sık rastlanan değiştirile-

bilir risk faktörü hipertansiyondur. Özellikle 55 yaşından 

küçük hipertansiyon hastaları, sigara kullanan bireyler, 

düzenli antihipertansif tedavi altında olmayan birey-

ler intraparenkimal hemoraji için risk altındandır. İPH 

hastalarının çoğu hastaneye getirildiğinde hipertansiftir, 

bazı vakalarda intraparenkimal hemorajiye bağlı olarak 

hipertansiyon gelişebilir. Sol ventrikül hipertrofisi ve 

böbrek yetmezliği gözlenmesi uzun süreli hipertansiyo-

nun delilidir. Antihipertansif tedavi ile intraparenkimal 

hemoraji riski %50 oranında düşer. 

Diğer değiştirilebilir risk faktörleri arasında sigara ve 

aşırı alkol kullanımı vardır. Kronik alkolizim siroz, trom-

bositopeni veya her ikisine birden yol açarak İPH riskini 

yükseltebilir. Serum kolesterol düzeyi düşük olan ve özel-

likler ciddi hipertansiyonu olan hastalarda İPH görülme 

riskinde artış gösterilmiştir. Yüksek doz statin tedavisi 

alan ve inme hikayesi bulunan hastalarda da artmış İPH 

riski bulunabilir. 

Hastaların %10 İPH için ailesel yatkınlık yaratan 

genetik risk faktörlerine rastlanmıştır. Lober hemorajiye 

yol açan önemli risk faktörlerinden olan APOE genini 

ε2 ve ε4 alelleri kortikal damarlarda amiloid birikimine 

bağlı olarak vaskülopati riskini arttırır. Lobar hemorajisi 

olan hastalarda bu allelerin varlığı kanamanın tekrarla-

ma riskini üç katına çıkarır. Ancak günümüzde İPH’lı 

hastaların genetik risk faktörleri açısından rutin olarak 

taranma endikasyonu yoktur. 

 Patogenez 

İPH beyinin herhangi bir bölgesinde ortaya çıkabilir. İnt-

raparenkimal hemorajilerin en sık gözlendiği lokalizas-
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yonlar Şekil 11-1’de belirtilmiştir. Hematom ak madde 

içinde trakt arasından ve sonucunda etkilenmemiş canlı 

beyin dokusu adacıkları oluşturarak yayılır. Hipertansi-

yona bağlı kanama küçük penetran arterlerde skar doku-

su oluşmasına ve medyal dejenerasyonuna bağlı olarak 

bifurkasyon bölgesinden kaynaklanır. Lober hemoraji 

leptomeningeal veya kortikal kan damarlarının amiloid 

birikimine bağlı olarak hassas hale gelmesine bağlı ola-

rak gelişir. Bu olaya serebral amiloid anjiopati denir. He-

morajiye oluşturan kanamaya yol açan beyin lezyonları 

etyolojiye spesifiktir. 

Kanama çoğunlukla kısa bir süre sonra sona erer, sa-

yıları ufak bir azınlıkta kalan bazı hastalarda ise kanama 

büyümeye devam eder. Bu genişleme kanama sonrasında 

ilk saati de içeren süre zarfında gözlenir. Kanamanın 24 

saatten uzun süre devam etmesi normal değildir. Tanı 

konulmamış bir kaogülopatiye bağlı olarak gelişebilir. 

Ciddi hipertansiyon hematomun genişlemesine katkıda 

bulunabilir. Kanamanın erken dönemde genişlemesi gi-

dişatın kötüleşeceğinin habercisidir. 

Öncelikle hematomdan salgınan ozmotik aktif se-

rum proteinler ile hematomdan kaynaklanan pıhtının 

etrafında serebral ödem şekillenir. Ayrıca trombin nö-

rotoksin etkisi oluşturarak ödeme katkı sağlar. Ödem 48 

saat içinde doruk noktasına ulaşır ve çoğunlukla 5 gün 

içinde çözülür, ancak daha uzun süre kalıcılık göstere-

bilir. Ödem nörolojik bozulmaya yol açabilir. Bunu do-

kuların yerinden oynamasına yol açarak kafa içi basıncı 

arttırarak ve transtentorial herniasyona yol açarak sağla-

yabilir. Hematom yok edilip ödem çözüldüğünde yarık 

şeklindeki hematom boşluğu hemosiderin kalıntıları içe-

ren atrofik beyin parenkimi gözlenebilir. 

Hematom ile çevrelenen beyin dokusu vasküler ya-

pıların basıya uğramasına bağlı olarak iskemiye uğrama-

sı tartışmalıdır. Yapılan çalışmalarda gösterildiği üzere 

hematom ile aniden çevrelenen bölgede beyin aktivitesi-

ni işlevsel olarak baskılamasına (diaschisis) serebral kan 

akımı ve metabolizmanın iskemiden daha fazla hizmet 

ettiği gözlenmiştir. İPH geçirildikten sonra akut dönem-

de tansiyonu düşürücü tedavinin iskemiyi arttırmadığı 

ve sekonder beyin hasarına yol açmadığı gözlenmiştir. 

Yapılan gözlemlere göre intraparenkimal hemorajide kan 

basıncını akut dönemde düşürmenin uygun olduğu tes-

pit edilmiştir. 

A. Derin Hemorajiler

Hipertansiyon bazal ganglia,internal kapsül, pons, tala-

mus ve derin serebellar çekirdekleride besleyen beyinin 

küçük penetran arterlerine zarar verir (Bkz. Şekil 11-1). 

Hipertansiyon serebral amiloid anjiopatiye bağlı olarak 

gelişen lobar hemorajiye de katkıda bulunabilir (ileride 

tartışılacaktır), Hipertansiyona bağlı beyin kanaması ge-

çiren hastalarda kanamanın yıllık tekrarlama riski %2’dir. 

B. Lobar Hemorajiler

Derin hemorajilerin aksine korteksin hemen altındaki 

ak maddeden kaynaklanan hemorajiler (lober hemoraji) 

sıklıkla serebral amiloid anjiopatiye (SAA) bağlıdır. SAA 

sıklıkla yaşlı hipertansiyonu olmayan hastalarda ortaya 

çıkar. Leptomeningeal ve kortikal arterlerin duvarın-

da amiloid birikimi ile ortaya çıkar. Amiloid anjiyopati 

kanamaları büyük sıklıkla parietal ve oksipital loblarda 

gözlenir. Nedeni bilinmemekle birlikte serebral amiloid 

anjiopatiler aynı anda beyinin birçok birbirinden uzak 

bölgesinde birden çok kanamaya yol açabilir. Patalojik 

olarak kesin tanı polarize ışık mikroskobu altında korti-

kal damarların elma yeşili “birefringence” gözlenmesiy-

le konur. Yaşlı, sıklıkla demansı olan ve hipertansiyonu 

olmayan hastalarda bir veya birden çok lobar hemoraji 

ile birlikte Apoe2 ve Apoe4 allelleri varsa tanı konabilir. 

Gradiyent-eko yöntemi ile yapıla MRG ile korteks ve 

hemen altındaki beyaz madde de çoklu hemosiderin bi-

rikimleri görülebilir. Bu görüntü subklinik mikrohemo-

rajilerin oluştuğunu gösterebilir bu mikrohemorijilerin 

sayısı kanamanın tekrarlama riskini tahmin etmek için 

yardımcı olur. Bu oran yıllık %15 kadar yüksek olabi-

lir. SAA’nın sık görülen bir beyin vaskülopatisi olmakla 

birlikte hastaların MR görüntülemelerinde sıklıkla ağır 
kronik iskemik ak madde değişiklikleri ve derin mikro-

s Şekil 11-1.  İntraparenkimal hemorajinin çoğunlukla 
ortaya çıktığı yerler. A: Çoğunlukla serebral amiloid anji-
opatiye bağlı olarak lober hemoraji. B: Bazal gangliya ve 
internal kapsül hemorajisi. C: Talamik hemoraji. D: Pontin 
hemoraji E: Serebellar hemoraji B-E çoğunlukla hipertan-
siyona bağlı olarak oluşur. Tümör arteriovenöz malfor-
masyon ve diğer etyolojilere bağlı hemorajiler herhangi 
bir bölgede görülebilir (Quereshi Al, et al izniyle yeniden 
yazıldı. Spontaneous intracerebral hemorrhage. N Engl J Med 
2001;344:1450-1460). 



Sinir sistemi tümörleri her yaş grubundaki santral ve pe-

riferik sinir sisteminin bütün elemanlarını etkileyen he-

terojen ve çeşitli neoplastik lezyonları içerir. Yetişkin ve 

çocukluk çağı merkezi sinir sistem (MSS) tümörlerinin 

çoğunun sebebi bilinmemektedir. Nörofibromatozis1 ve 

2, Li-Fraumeni sendromu, Gardner Sendromu, Turcot 

Sendromu ve von-Hippel-Lindau hastalığı gibi birkaç 

genetik sendrom beyin tümörü gelişiminde belirgin bir 

rol oynar. Bu bozukluklardan bağımsız olarak ailede kötü 

huylu beyin tümörü hikayesi de önemli bir risk faktörü-

dür. Çoğu MSS tümörlerinin sporadik olduğu düşünül-

mekle beraber tüm vakaların sadece %5’inde ailesel ve 

genetik ilişkiler rol oynamaktadır. Bununla birlikte, çoğu 

sporadik tümör p53 gibi tümör süpresör gen inaktivas-

yonu ve PDGF (platelet-derived growth factor) gibi bir 

onkogen aktivasyonuna sebep olacak kombine somatik 

mutasyonlar sonucunda oluşur. Çevresel faktörlerin –fi-

ziksel, kimyasal ya da enfeksiyöz- bu gibi mutasyonlara 

sebep ya da bir risk faktörü olup olmadığı ise henüz net-

lik kazanmamıştır.

BEYİN TÜMÖRLERİ

 Primer ya da metastatik

 Tipik bulgular: baş ağrısı, nöbetler, fokal nörolojik bo-
zukluklar ve subakut bir seyir izleyen spesifik olmayan 
bilişsel ve kişilik bozukluklarıdır.

 Görüntüleme yöntemleri tanı ve tedavi stratejilerini 
belirlemek için esastır.

 Cerrahi biyopsi hemen her zaman kesin tanı için ge-
reklidir

TANI ESASLARI

PRİMER BEYİN TÜMÖRLERİ

 Genel Bilgiler

Primer beyin tümörleri beyin dokusu ve beyni saran zar-

lardan köken alan neoplastik ve neoplastik olmayan lez-

yonlardır. Amerika Birleşik Devletleri’nde yetişkinlerde 

yılda yaklaşık 25.000 primer beyin tümörü gözlenmekle 

birlikte sıklığı her 100.000 kişide 8 civarındadır. Son 20 

yılda sıklığında bilgisayarlı tomogrofi (BT) ve Manyetik 

Rezonans Görüntüleme (MRG) yöntemlerinin yaygın-

laşması ve yaşlı nüfusun artması sebebiyle yükselme gö-

rülmektedir.

Her yıl 20 yaşından küçük yaklaşık 2200 kişiye be-

yin tümörü tanısı konmaktadır. Malign beyin tümörleri 

çocuklarda kanser ölümlerine en sık sebep olan ve de 

yaygınlık olarak lösemiden sonra ikinci sırada olan pe-

diatrik kanserlerdir. Çocukluk çağı beyin tümörlerinin 

%52’sini astrositomlar, %21’ini primitif nöroektodermal 

tümörler (medulloblastoma gibi), %9’sini epandimom-

lar, %15 ‘sini diğer gliomlar ve %3’ünü diğer tip tümörler 

oluşturur. Bu tümörler glial ve glial olmayan olarak 2 ana 

gruba ayrılırlar. Primer beyin tümörleri hücre kökenleri 

açısından alt gruplara ayrılırlar (Tablo 12-2). Lezyonla-

rın tanı ve tedavisi alınan biyopsi ve patolojik incelemeye 

bağlıdır. Yine de bu lezyonların ön tanısı çoğu zaman kli-

nik hikaye, fizik muayene ve radyolojik inceleme ile doğ-

ru olarak konur. Tümörün yerleşim yeri tanıda önemli 

rol oynar çünkü çoğu zaman belli tümör tipleri santral 

sinir sisteminin belli yerlerinde yerleşme eğilimindedir 

(Tablo 12-3).

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Beyin tümörü olan hastalar çoğunlukla baş ağrısı, nöbet-

ler, fokal nörolojik bozukluklar, spesifik olmayan bilişsel 

12
Santral Sinir Sistemi 

Neoplazileri

Christopher E. Mandigo, MD & Jeffrey N. Bruce, MD

Çeviri: Dr. Neslihan Turan
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Tablo 12-1. Genetik Bozukluklar ve İlişkili Tümör Tipleri

 Mutasyon Tümör Kalıtım Paterni

Gardner Sendromu

Li-Fraumeni Sendromu

Multipl Endokrin Neoplazi 
(MEN) tip 1 ve 2

Nörofibromatozis (NF) 
tip1 ve 2

Turcot Sendromu

Von Hippel-Lindau 
Sendromu

APC

P53 Mutasyonu

Kromozom 11

Kromozom 17 (NF1), 
Kromozom 22 (NF2)

Kromozom 5

Kromozom 3

Kolon polipleri, astrositomlar

Solid sistemik kanserler, 
astrositomlar

Hipofiz adenomları

Nörofibromlar, akustik schwanom-
lar, menenjiomlar,deri lezyonları

Kolon polipleri, astrositomlar

İnfratentoryal ve omurilik 
 yerleşimli hemanjioblastomlar

—

Otozomal Resesif

—

Otozomal Dominant

Otozomal resesif ve 
dominant

Otozomal Dominant

Tablo 12-2. Primer Beyin Tümörleri Majör Sınıflaması
Tablo 12-3. Yerleşimine Göre En Sık Rastlanan Beyin 
Tümörleri

Hücresel Köken YerleşimTümör Tümör

Glial Tümör

Astrositom

Ependimal tümör

Koroid pleksus 
tümörleri

Glial Olmayan 
Tümör

Nöral progenitor 
hücre kökenli

Meningeal veya 
mezenkimal tümör

Hipofiz adenomu

Diğer doku tipleri

Serebral (Supraten-
toryal)

Serebellar ya da 
beyin sapı 
(infratentoryal)

Pineal

Lateral ventriküller

Üçüncü ventrikül

Dördüncü ventrikül

Serebellopontin köşe

Sellar bölge

Benign astrositom
Pilositik astrositom
Anaplastik astrositom
Glioblastoma multiforme
Oligodendrogliom

Selüler epandimom
Anaplastik epandimom
Miksopapiller epandimom

Koroid Pleksus papillomu
Koroid Pleksus karsinomu

Nöroblastom
Primitif Nöroektodermal 

Tümör (PNET)
Pineositom, pineoblastom
Ganglionörom

Menengiom
Hemanjiyoblastom
Hemanjiyoperistom

Mikroadenom
Makroadenom

Kranyofarengiom
Hamartom, teratom
Germ hücreli tumor
Epidermoid, dermoid kist
Kordoma
3. Ventrikülün kolloid kisti
MSS lenfoması
Hemanjiyoblastom, 

Hemanjiyoperistom
Vasküler malformasyon
Kavernöz malformasyon

Astrositom
Menengiom
Oligodendrogliom
Metastatik lezyon
Lenfoma

Schwannom
Menengiom
Primitif Nöroektodermal 

Tümör(PNET)

Pineal hücreli tümor 
(pineositom,pineoblastom)

Germ hücreli tümor 
(germinom,teratom)

Astrositom
Meningiom
Pineal kist

Astrositom
Ependimom
Santral nörositom

Astrositom
Kolloid kist
Santral nörositom

Beyin sapı gliomu
PNET
Ependimom
Hemangioblastom

Akustik schwannom
Meningiom
Epidermoid tümör

Mikroadenom, makroadenom
Meningiom
Kranyofaringiom
Gliom (pilositik optic sinir 

gliomu)
Anevrizma



 Akut ya da subakut başlangıç (günler veya haftalar 
içinde)

 Yaklaşık %60’ı kanserden önce ortaya çıkar

 Belli sendromlar, spesifik belirteçler varlığında gizli 
bir tümörün tipini ve lokalizasyonunu haber verebilir.

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

İmmün aracılı paraneoplastik nörolojik sendromlar 

(PNS) kanserli hastalarda görülen nadir bir grup hasta-

lığı kapsar. Kanserin ya da metastazın direkt etkisi ola-

rak değil, uzaktan etkiyle nöral yapılara zarar verirler. 

Genelde nörolojik semptomlarla başvuran hastalar ne 

kanser oluşum sürecindedir ne de önceden tanı almış-

lardır. Kanser tanımlanmış olsa da çoğu zaman sessizdir 

ve lenf nodu tutulumu nadir bir şey olmamasına rağmen 

metastatik değildir. PNS’ler sinir sisteminin herhangi bir 

bölümünü tutup herhangi bir nörolojik bozukluğu taklit 

edebilir, sonuç olarak da kalıcı hasar oluşunca yani geç 

dönemde tanı alırlar.

Patognomonik bulguların yokluğu PNS’lerin tanı-

sının zor olmasına sebep olur ve bu yüzden bildirilen 

%0.9-6’lık insidans aslında gerçeğinden azdır. Bazı hasta-

lar tanımlanmış antikorları olmadan da köken olarak pa-

raneoplastik olan nörolojik semptomlar geliştirirler. Ör-

neğin, Lambert-Eaton myasthetik sendrom (LEMS), kü-

çük hücreli akciğer kanserli (KHAK) hastaların %3’ünde 

görülür ama KHAK’lı hastaların neredeyse %50’si para-

neoplastik olabilecek kas güçsüzlüğü geliştirirler.

 Patogenez

PNS’lerin anormal otoimmünite sebepli oluştuğu düşü-

nülse de detaylar halen bilinmemektedir. Hipoteze göre, 

primer tümör sadece sinir sisteminde ya da anti Ma-

ilişkili sendromlardaki gibi (Tablo 13-1) testiste ekspre-

se olan bir onkonöral antijen salar ve böylece nörolojik 

semptomlara sebep olacak otoimmün bir yanıt tetiklenir. 

Bu hipotez, serumda ve beyin omurilik sıvısında (BOS) 

otoantikorlar ve sinir sistemi ve ilişkili kansere karşı 

yanıt veren T hücrelerin varlığı ile desteklenir. T hücre 

komponentli primer B hücre aracılı olan LEMS ve myast-

henia gravis (MG) dışındaki birçok PNS’de sinir sistemi-

ne zarar veren otoimmün yanıtın tam mekanizması bi-

linmemektedir.

PNS’li hastalardaki tümörlerin yoğun enflamatuar 

hücre ile infiltre olmuş olmaları immün ilişkili teoriyi 

destekler. Sinir sisteminde, lenfositik infiltrasyonun (T 

ve B hücreler) oluşturduğu perivasküler kılıf vardır; T 

hücreler ayrıca parankimde de görülürler. Ancak pato-

lojik bulgular paraneoplastik opsoklonus-miyoklonus 

(POM) olan hastalardaki gibi tamamen normal bir be-

yinden, ciddi paraneoplastik serebellar dejenerasyon’daki 

(PSD) gibi enflamasyonsuz işaretli nöronal hücre (pur-

kinje hücresi) kaybına kadar değişen bir aralıkta olabi-

lir. Klinikopatolojik perspektiften bakarsak, POM gibi 

tedaviyle iyileşebilen sendromlar, PSD gibi tedaviye yanıt 

vermeyenlerden ayırt edilebilirler. Bu yüzden erken ve 

doğru tanı koymanın iki yönden önemi vardır. Birincisi, 

paraneoplastik sendrom ne kadar erken tedavi edilirse 

hücresel hasar o kadar önlenir. İkincisi, sendrom ne ka-

dar erken tanımlanırsa, altta yatan malignansinin lokali-

zasyonu ve tedavisi o derece mümkün olur.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Çoğu PNS akut ya da subakut başlar. Sinir sisteminin 

herhangi bir kısmını etkileyebilir ve bu yüzden de çeşit-

li nörolojik semptomlar verebilirler. Hastaların yaklaşık 

%60’ı kanser olmadan nörolojik semptomlar gelişmek-

tedir. Kanser teşhisi konmuş olsa bile nörolojik bulgular 

kanser bulgularını gölgede bırakabilir. Birçok durumda 

13
Paraneoplastik Nörolojik 

Sendromlar

Lakshmi Nayak, MD, Alfredo D. Voloschin, MD 
& Andrew B.Lassman, MD
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Tablo 13-1. Paraneoplastik Sendromlarla İlişkili Antikorlar ve sık Görülen Kanserler

Antikor Sendrom İlgili Kanser

Anti-Hu(ANNA1) PEM(kortikal,limbik ve beyinsapı ensefaliti,  KHAK, diğer
  PSD,myelit, duysal nöronopati, 
  otonom bozukluk

Anti-Yo (PCA-1) PSD Jinekolojik, meme

Anti-Ri (ANNA2) PSD,beyinsapı ensefalti,opsoklonus-myoklonus Meme,jinekolojik,KHAK

Anti-Tr PSD Hodgin lenfoma

Anti-CRMP5(CV2) PEM,PSD,kore,periferal nöropati,üveit KHAK, timoma, diğer
Anti-Ma proteinleria Limbik, hipotalamik ve beyin sapı ensefaliti  Testisin germ hücrelü tümörleri, diğer
 (ANNA3)  (nadiren PSD)      solid tümörler

Anti-amfifizin Stiff-person sendromu, PEM Meme

Anti-rekoverinb Kanserle ilişkili retinopati KHAK

Anti-retina bipolar Melanomla ilişkili retinopati Melanom
 hücreleri

Anti-NMDA reseptörü Ensefalit Over teratomu

Zic-4 antikoru PSD KHAK

Anti-mGlur1 PSD Hogdin lenfoma

SOX1(anti-glial nükleer  LEMS,PSD KHAK
 antikor) 

Anti-gefrin Stiff-person sendromu Mediastinal tümör

Anti-spektrin PMA Meme

Kanserle İlişkisi Olabilen veya Olmayan Antikorlar

Anti-VGCC(P/Q tip) LEMS, PSD KHAK

Anti-AChR Myasthenia gravis Timoma

Anti-VGKC Periferik sinir hipereksitabilitesi (nöromyotoni), Timoma, diğer
  limbik ensefalit, Morvan sendromu 

nAChR Otonom nöropati KHAK, diğer

Anti-GAD PEM, PSD Timoma, solid tümörler

Anti-GABA B reseptör Limbik ensefalit KHAK

Anti-AMPA reseptör Limbik ensefalit KHAK,meme

Aquaporin-4 (NMO)  NMO Meme, diğer
 otoantikoru 

Anti-GM1 ALS, PMA Lenfoma

Anti-MAG ALS Waldenström makroglobulinemisi

AChR=asetilkolin reseptörü; ALS= amyotrofik lateral skleroz; AMPA= alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izokzalepropionik asit; 
ANNA=antinöronal nükleer antikor; CRMP5= kollapsin cevap mediator protein 5; GABA B=gamma amino butirik asit tip B; mGluR1= 
metabolic glutamate reseptör; nAChR=nöronal asetilkolin reseptörü; NMDA= N-metil D-aspartat; NMO=nöromelitis optika; PCA= 
purkinje hücre antikoru; PSD=paraneoplastik serebellar dejenerasyon; PEM=paraneoplastik ensefalit; PMA= progresif kas atrofisi; 
KHAK=küçük hücreli akci¤er kanseri; VGCC=voltaj kapılı kalsiyum kanalı; VGKC=voltaj kapılı potasyum kanalı; Zic-4= serebellumun 
“zinc finger” geni.
aMa2’ye karşı antikor bulunan hastalar genellikle testis kanserli erkeklerdir. Diğer Ma proteinlerine karşı antikor bulunan hastalar 
genellikle çeşitli solid tümörü bulunan kadın ve erkeklerdir.
bAz sayıda birkaç olguda bildirilmiş olan diğer antikorlar arasında tıknazımsı (tubby-like) proteine karşı ve fotoreseptöre özgü nükleer 
reseptöre karşı antikorlar yer alır).



Hareket bozuklukları yetersiz veya aşırı hareketlere yol 

açan durumlardır. Hareketlerde yavaşlık veya duraksa-

malara yol açan nörolojik bozukluklara hipokinetik bo-

zukluklar denir ve bu kategorideki hastalıkların başında 

Parkinson hastalığı ve parkinsonizmin diğer sebepleri 

gelir. Aşırı ve istem dışı hareketlerle karakterize olan du-

rumlaraysa hiperkinetik bozukluklar denir ve anormal 

hareketine göre beş ana grupta incelenir: distoni, kore, 

tremor, miyoklonus ve tik.

Anormal hareketler alışılmadık görünümleri, komp-

leksiteleri, hemen göze çarpmayabilmeleri veya çok de-

ğişken olabilmeleri gibi sebeplerle klinisyene tanıma ve 

kategorize etme zorlukları yaşatır. Hareket bozuklukları 

uzmanları bunu aşmak için bu anormal hareketleri izole 

ederek veya bileşenlerine ayırarak çalışma eğiliminde-

dirler ama esas önemli tanısal ipucunu sağlayan aslında 

bu hareketlerin paterni ve vücutta gösterdiği dağılımdır. 

Ayrıca pek çok bozukluk da birden fazla kategoriye veya 

anormal hareket fenomenolojisine uyacak, anormal ha-

reketlere sebep olabilmektedir. Tablo 15-1 hareket bo-

zukluklarının ana kategorilerini açıklamaktadır.

Fenomenolojinin basit sınıflandırmasına çok net 

biçimde uymayan daha başka birçok tipte anormal hare-

ketler mevcuttur. Sabit bir postürün olmaması anlamına 

gelen “atetoz” terimi ilk olarak postanoksik doğum ha-

sarına ithafen ortaya atılmıştır ve ekstremite ile parmak-

ların titreyen, fibriller hareketiyle karakterize durumu 

ifade eder. Oysa modern kullanımda bu terim, hem kore 

hem de distoniyle benzerlikler taşıyan, yavaş, devamlı 

kıvrılma hareketlerini tanımlar. “Ballismus” ekstremi-

telerin aşırı şiddetli, rastgele savrulma biçimli hareket-

lerini tanımlar ve korenin daha proksimal bir formunu 

temsil eder. Unilateral ballismus manasına gelen “he-

miballismus” en çok hareketin kontralateral tarafındaki 

subtalamik nükleusun enfarktı sonucu meydana gelir. 

“Akatizi” ise Yunanca “oturamama” demektir ve tekrar-

layıcı kıpırdanma, kıvranma, volta atma ile birlikte iç hu-

zursuzluğunu ve hareketsiz kalamamayı tolere edememe 

durumunu ifade eder.

Tamamı olmasa da çoğu hareket bozukluğu, bir 

grup karşılıklı bağlantıları olan subkortikal nükleusun, 

bazal ganglianın bozulmuş fonksiyonundan oluşur. 

Bazal ganglia; substansiya nigra, putamen, kaudat, glo-

bus pallidus ve subtalamik nükleustan oluşur, bu yapı 

korteks,beyinsapı ve serebellumla bol miktarda karşılıklı 

bağlantıları vardır ve ekstrapiramidal motor kontrol sis-

temini meydana getirir.

Çok az hareket bozukluğunun spesifik bir tedavisi 

vardır. Parkinsonizm ve distonilerin bazı istisnai meta-

bolik sebepleri dışında, çoğu hareket bozukluğa ampirik 

olarak müdahale edilir ki bu bozukluğun altında yatan 

patofizyolojik olguya direk müdahale etmeden sadece 

istenmeyen belirtileri baskılayan veya azaltan ajanlar 

kullanılarak yapılan, kısaca semptomatik, bir tedavidir. 

Ama buna rağmen son birkaç on yıldaki terapötik, far-

makolojik ve cerrahi tedavilerde olan ilerlemelerin de sa-

yesinde hareket bozuklukları nörolojide bir alt uzmanlık 

alanı haline gelebilmiştir. İlerleyen kısımlarda her majör 

hareket bozukluğu bulgusu, özellikle de klinik tanı ve te-

davileri vurgulanarak tanıtılacaktır.

PARKİNSONİZM VE PARKİNSON 
HASTALIĞI

 İstirahat tremoru

 Bradikinezi

 Rijidite

 Postüral reflekslerin kaybı

 Fleksiyon postürü

 Donma (Motor bloklar)

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Parkinsonizm terimi aşağıdaki bulgulardan bir veya bir-

kaçını sergileyen hastalar için kullanılır: istirahat tremo-

ru, bradikinezi, rijidite, postüral reflekslerin kaybı, flek-

siyon postürü, donma (motor bloklar). Parkinsonizmin 

kesin tanısı için, en az biri istirahat tremoru veya bradi-

kinezi olmak üzere bu bulgulardan ikisi mevcut olmalı-

dır. Parkinson hastalığı(PH), parkinsonizm vakalarının 

en yaygın formudur ve %80ini oluşturur. PH prevalansı 

15
Hareket Bozukluklar

Amanda Deligtisch, MD, Blair Ford, MD,
Howard Geyer, MD, & Susan B. Bressman, MD

Çeviri: Dr. İsmail Şimşek
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100.000 kişide yaklaşık 160 ve insidansı 100.000 kişide 

her yıl yaklaşık 20 vakadır. Prevalans da insidans da yaşla 

birlikte artar. 70 yaşında prevalans 100.000 kişide yakla-

şık 550, yaklaşık insidansıysa 100.000 kişide 120 vakadır. 

Bulguların ortalama ortaya çıkış yaşı her iki cinsiyet için 

de 56’dır. Ama yaş aralığı geniştir ve erken başlangıçlı PH 

(<40 yaş) vakaları da pek o kadar seyrek değildir. Erkek-

lerde PH, aynı yaştaki kadınların 2 katı kadar sıktır. Ai-

lesinde PH öyküsü olan bireylerde PH ortaya çıkma riski 

daha yüksektir ve tanımlanmış PH genlerindeki mu-

tasyonların, kişilerin soyuna da bağlı olarak, vakaların 

%5-40’ından sorumlu olduğu düşünülmektedir. Kalan 

vakaların çoğunluğunda ise etyoloji daha karışıktır; gen-

çevre ve gen-gen karşılıklı etkileşimi ön planda rol oynar.

 Patogenez

Primer parkinsonizm yani PH’nın temel bulguları be-

yinsapının lokus seroleus ve substansiya nigra pars kom-

paktasında bulunan dopamin üreten nöronların deje-

nerasyonundan kaynaklanır. Ama PH; koku duyusunda 

bozulma, otonomik fonksiyon bozukluğu (konstipasyon, 

kardiyak denervasyon gibi), uyku bozuklukları (REM 

davranış bozukluğu gibi) ve duygudurum ile kognisyon-

da değişiklikler de içeren kompleks bir klinik bozukluk-

Tablo 15-1. Anormal Hareketlerin Genel Sınıflandırması

  Tanım ve İlişkili
 Hareketin Kategorisi Klinik Özellikler Ayırıcı Tanı

Hipokinetik Parkinsonizm

Hiperkinetik  Distoni

  Kore

  Tik

  Miyoklonus

  Tremor

Akinezi veya bradikinezi Rijidite
İstirahat tremoru, 
Postüral dengesizlik 
Yürürken donma, 
Fleksiyon postürü

Kısmi devam eden ve kıvrılma 
şeklinde postürlere neden 
olan torsiyonel hareketler

Akış paterni tahmin edilemeyen 
rasgele, hızlı, devamlı olmayan 
amaçsız hareketler

Stereotipik, otomatik, amaçsız 
hareketler ve vokalizasyonlar

Ani, şok benzeri hareketler

Bir vücut kısmında tekrarlayan 
osilasyonlar

Parkinson hastalığı
Yaygın Lewy cisimcikli hastalık 
Atipik nörodejeneratif parkinsonyen sendrom-

lar Progresif supranükleer palsi(PSP), multi 
sistem atrofisi (MSA), kortikobazoganglio-
nik dejenerasyon (CBGD)

Hidrosefali
Vasküler parkinsonizm 
Nöroleptik tarafından indüklenmiş parkinso-

nizm 
Wilson hastalığı

İdyopatik ya da primer distoni 
Dopa cevaplı distoni 
Anoksik-hipoksik hasar 
Travma
Postensefalitik distoni 
Tardif distoni

Huntington hastalığı
Nöroakantositoz
Postenfeksiyoz kore
İlaç tarafından indüklenmiş kore
Vasküler kore
Otoimmün kore
Korea gravidarum (gebelik koresi)

Tourette sendromu 
Serebral palsi ya da gelişimsel gecikme  

sendromları
Otizm
Huntington hastalığı

Fizyolojik miyoklonus 
Esansiyel miyoklonus 
Metabolik ensefalopati 
Postanoksik miyoklonus 
Progresif miyoklonik epilepsi

Esansiyel tremor 
Fizyolojik tremor 
Parkinson tremoru 
Serebellar tremor



Ataksi (Yunancada “düzensiz” anlamına gelen), hem 

ekstremitede, duruş pozisyonunda ve yürüyüşte koor-

dinasyon ve denge bozukluklarını, hem de konuşma ve 

oküler bozuklukları kapsar. Serebellum ve ilgili yolların-

da nörolojik işlev bozukluklarına bağlı bu semptomlar 

ortaya çıktığı zaman bu terim tercih edilir. Bununla bir-

likte ataksi, proprioseptif duyu yolaklarının veya vesti-

büler sistemden serebelluma giden duyu yolaklarının 

fonksiyon bozukluğunda da görülebilir. Ataksi sıklıkla 

bağımsız hareketlerin kaybına, düşmeye yaralanmalara 

ve başka komplikasyonlara yol açarak önemli sorunlar 

oluşturabilir.

ATAKSİLİ HASTAYA YAKLAŞIM

Yürüme koordinasyon bozukluğuyla ataksi tanındıktan 

sonra, serebeller ataksinin proprioseptif anormallikler-

den duysal ataksiden veya vestibular labirent ataksisin-

den ayırt etmek gerekir. Proprioseptif atakside, hastanın 

gözleri kapalı iken koordinasyon bozukluğu olarak artar. 

Nistagmus olması klinisyeni duysal ataksi tanısından 

uzaklaştırır. Labirent ataksisi olan hastalarda da yürüyüş 

ve denge bozukluğu bulunur ama bu hastaların konuş-

ması etkilenmez ve ekstremite hareketleri normaldir. 

Miyelopati, bazal ganglia hastalıkları veya her iki hemis-

feri aynı anda tutan hastalıklarda da koordinasyon bo-

zukluğu ve yürüme bozukluğu gözlenebilir.Ataksisi ol-

duğu düşünülen hastayı değerlendirirken beceri kaybın, 

parezi, kas tonusu, refleks anormallikleri veya mekansal 

planlama problemlerini ayırıcı tanıda incelemek gerekir.

Bu anormallikler serebeller hastalıkla birlikte bulunabi-

leceği için klinik tablo kafa karıştırıcı olabilir.

Ataksi, kazanılmış veya kalıtsal nedenlerlerden kay-

naklanabilir. (Tablo 16-1) Aile öyküsünün dikkatli bir 

şekilde sorgulanmalıdır. Hastalığın seyri, başlangıç yaşı, 

spastisite veya kognitif işlev bozukluğu gibi ek bugular 

veya sistemik başka bir hastalıkla birliktelik tanı için ka-

rar vermekte önemlidir.

 Klinik Bulgular ve Bunların 
 Serebeller Anatomiyle İlişkisi

Serebellumun beyin sapı ile yakın yerleşimli olması ne-

deniyle beyin sapı hastalıklarında serebeller belirtilerin 

ortaya çıkar. Bundan başka, hacim kaplayan serebeller 

lezyonlar beyin sapında hızla bir basıya bulgusu oluş-

turabilir. Serebellum fonksiyonel olarak karakteristik 

klinik sendromlara karşılık gelen üç bölgeye ayrılır: an-

terior lob ve rostral vermis, flokülonodüler, posterior 

loblar ve serebeller hemisferler (Tablo 16-2). Serebeller 

hastalıkların belirtileri Tablo16-3’de tariflenmiştir.

 Serebeller Hastalıklarda Tedavi
 Yaklaşımları

Özellikle kronik ataksisi olan hastalarda, klinisyenler, 

psikologlar, terapistler, hemşireler ve sosyal hizmet gö-

revlileri birlikte çalışmalıdır. Sosyal servisler bu hasta-

ların fiziksel foksiyonlarını olası en iyi seviyede tutmak, 

uzun süreli sakatlığın hastaları ve onlara bakanları da 

etkileyen sosyal ve psikolojik sorunlarının çözümü için 

uğraşırlar. Genetik testler özenli bir danışma ortamında 

yapılmalıdır. Bazı hastalara hareket bozuklukları üzerine 

uzmanlaşmış merkezlerdeki ilaç çalışmalarına katılmala-

rı önerilebilir. Bu konuda http://www.ataxia.org adresin-

den de ulaşılabilecek olan Ulusal Ataksi Birliği (National 

Ataxia Foundation) mükemmel bir bilgi kaynağıdır.

A. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Tedavisi

Ağırlık ekleme yöntemi kullanılarak tremorun tedavisi 

yapılabilir ve kol bacak ataksisine yardımcı olunabilir. 

Ancak fazla yüklerle performansta düşme olabilir. Adap-

tif mekanizmaları içeren aletler, fizik tedavi; genel kon-

düsyon düşüklüğü, güçsüzlük, veya spastisiteye sahip 

hastalara yararlı olabilir.

16
Ataksi ve Serebeller 

Hastalıklar 

Claire Henchcliffe, MD, DPhil

Çeviri: Dr. Zeynep Karaoğlu
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B. Konuşma ve Yutma Terapisi

Dizartrisi olan hastalara konuşma terapisi önerilir. Yut-

ma değerlendirmeleri ve egzersizleri yanında morbidite-

nin önemli bir sebebi olan diyet düzenlemeleri de gere-

kir. İlerlemiş olgularda aspirasyon riskini azaltmak için, 

beslenme perkütan endoskopik gastrostomi tüpünden 

yapılır.

C. Farmakoterapi

Ataksinin ilaç ile tedavisiyle büyük bir başarı kazanıla-

mamıştır. Aksiyon tremoru için primidon, propranolol 

gibi β-adrenerjik blokerler ve benzodiazepinler kullanı-

labilir. Ayrıca spastisite, parkinsonizm, distoni, mesane 

fonksiyon bozuklukları ve ortostatik hipotansiyon gibi 

belirtiler için uygun ilaçlar kullanılır.

Tablo 16-1.   Ataksinin Nedenleri: Serebellumu Etkileyen Hastalıklar ve Seyirleri

Seyira

Kategori Hastalık Akut Subakut Kronik

Gelişimsel

Kalıtsal

Vasküler

Toksinlerle 
bağlantılı

İlaçlarla bağlantılı 

Neoplastik

Enfeksiyon

İmmün ilişkili

Metabolik veya 
besinle ilgili

–

–

–

–
–
+
+
+

+

+
+
+

+
+
+

+

+
+
–

–

–
+
–
–
+

+
+
–
–

–
–

EBV = Epstein-Barr  virüsü;  HHV-6  = insan  herpes virüsü  6; HSV-1 = herpes simpleks virüsü 1; +, var; –, yok.
ªParantezler daha az olası durumları belirtmek için kullanılmıştır.

–

–

–

–
–
–
+
+

–

–
+
–

+
+
–

+

+
+
+

+

+
–
(+)
(+) 
(+)

+ 
(+)
+
+

(+)
–

+

+

+

+
(+)
+
+
+

–

–
+
–

+
+
+

+

+
+
+

+

+
–
+
+
–

–
+
+
+

+
+

Arnold-Chiari malformasyonu, Dandy-Walker malformasyo-
nu, Serebeller hipoplazi

Otozomal-dominant spinoserebeller ataksiler (Bkz. Tablo  
16-6 ve 16-7)

Otozomal-resesif spinoserebeller ataksiler– Friedreich atak-
sisi, diğerleri (Bkz. Tablo 16-9)

Frajil X ile bağlantılı  tremor  ve ataksi sendromu
Episodik  Ataksiler (Bkz. Tablo 16-8) 
Mitokondriyal hastalıklar (Bkz. Tablo 16-10) 
Lökodistrofiler, depo hastalıkları
Üre döngüsü bozuklukları

İskemik serebeller inme (Bkz. Tablo 16-4), ataksik hemipa-
rezi, laküner inme sendromları

Serebeller hemoraji 
Arteriyovenöz malformasyonlar 
Kavernöz malformasyonlar

Alkol
Metaller (kurşun, talyum, civa) 
Solventler

Antikonvülzanlar (fenitoin, karbamazepin), amiodaron, 
sitotoksik ilaçlar (metotreksat, sisplatin)

Metastatik tümörler (akciğer, meme, melanom, renal, 
seminom, teratom)

Medulloblastom, gliom, oligodendrogliom, astrositom, 
meninjiom, ependimom, serebellopontin tümörler

Serebeller hemangioblastom (von Hippel-Lindau sendromu)

Abse (bakteriyel, fungal)
Akut viral serebellit (EBV, HHV-6, HSV-1, kabakulak) 
HIV ensefaliti
Prion hastalıkları
Bakteriyel enfeksiyon (listeriosis dahil)

Multipl skleroz 
Postenfeksiyöz serebellit 
Gluten ataksisi
Paraneoplastik (Bkz. Tablo 16-5)

Hipotiroidizm, hipoglisemi
B

1
, B

12
 veya E vitamin eksikliği
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OMURİLİK SENDROMLARI

 Genel Bilgiler

Anatomik olarak medulla spinalis(MS) 4 bölgeye ayrı-

lır; 7 vertebra ve 8 spinal siniri içeren servikal bölge, 12 

vertebra ve spinal sinir içeren torakal bölge, 5 vertebra 

içeren lomber bölge ve 5 kaynaşmış vertebra içeren sak-

ral bölgedir. Medulla spinalisin enine kesitinde ak madde 

ile çevrelenen gri madde kelebek görünümündedir. Ak 

madde sinir yollarını, gri madde ise nöron hücre gövde-

lerini içerir (Şekil 18-1).

Temel klinikleriyle ilişkili traktusları sıralarsak: vib-

rasyon-eklem pozisyon duyusunu ileten ve taktil-dokun-

ma duyusu ayrımını sağlayan çıkıcı,dorsal-arka kordon-

lar; ısı,ağrı ve kaba dokunma duyusunu ileten spinotala-

mik yollar ve motor kontrolu sağlayan inici kortikospi-

nal yollardır. Yetişkinde medulla spinalis 1. ve 2. lomber 

vertebralar arasında sonlanır. Bu distal kısma ‘conus 

medullaris’ denir ve bunun uzantısı filum terminale bağ 

dokusu ile koksikse yapışır. Medulla spinalisin sonundan 

başlayıp, 3. lomber vertebra ve 5. sakral vertebra sevi-

yelerinden çıkan sinir kökü topluluğuna ‘kauda equina’ 

denir. Medulla spinalis; kemik kanaldan, yağlı bağ doku-

su ve meninksler aracılığıyla korunur. Üç meninks içten 

dışa; pia, araknoid ve duramater olarak konumlanır. Pia 

ve araknoidi birbirinden ayıran,serebrospinal sıvı ihtiva 

eden subaraknoid bölgedir.

Medulla spinalisi koruyan diğer yapılar, kordla iliş-

kili pozisyonlarına göre sınıflandırılabilirler (Şekil 18-2). 

Komşu vertebra pedikülleri arasında yer alan interver-

tebral foramen spinal sinirin geçişini sağlar. Spinal sinir-

ler dorsal ve ventral köklerden oluşur. İlk 7 spinal sinir 

aynı numaralı vertebra gövdelerinin üzerinden çıkar, 

buna karşılık diğer spinal sinirler aynı numaralı vertebra 

gövdelerinin altından çıkar. Çünkü 8 servikal spinal sini-

re karşılık, 7 servikal vertebra vardır. İntervertebral disk-

ler, vertebra gövdelerini ayırarak şoku emer. Avasküler 

disk, ekzantrik yerleşimli nükleus pulpozus ve onu saran 

anulus fibrozustan oluşur. Nükleus pulpozus, %70-80’e 

varan su oranıyla semijelatinöz bir yapıdadır. Su içeriği 

yaşlanma ile azalır ve 6.-7. dekadlarda nukleus fibrokar-

tilaj yapıya dönüşür.

 Omurilik Hastalıklarında 
Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Omurilik hastalıklarındaki klinik bulguları duysal, mo-

tor, sfinkter ve seksüel olarak ayırabiliriz (Tablo 18-1). 

Klasik medulla spinalis sendromları Tablo 18-2’de özet-

lenmiştir.

B. Tanıya Yönelik İncelemeler

Manyetik rezonans görüntüleme medulla spinalis send-

romlarının değerlendirilmesinde kullanılacak en uygun 

tetkiktir. MRG’nin olmadığı veya kontrendike olduğu 

durumlarda bilgisayarlı tomografi (BT) miyelografi 

kullanılabilir. Multipl skleroz gibi arka kordonları tu-

tan durumların değerlendirilmesinde somatosensoryal 

uyandırılmış potansiyeller (SEP) kullanışlıdır. Amniyot-

rofik lateral skleroz ve periferik nöropati tanısında uygun 

inceleme yöntemleri elektromiyografi ve sinir ileti çalış-

malarıdır. Transkranyal manyetik stimülasyon (santral 

motor yolların incelenmesi) histerik parapleji tanısında 

yardımcıdır. 

Çoğu medulla spinalis sendromlarında lomber 

ponksiyonun değeri sınırlıdır. Kord basısından şüphe-

lenildiğinde kitlesel lezyonu dışlayabilmek için MRG ve 

BT miyelogram yapılmadan lomber ponksiyon yapıl-

mamalıdır. Sitomegalovirüs gibi enfeksiyöz etyolojiler-

de polimeraz zincir reaksiyonu ile tanı konabilir, beyin 

omurilik sıvı (BOS) sitolojisi tümör hücrelerini içerebilir 

ve multipl skleroz şüphesinde BOS’da oligoklonal bandın 

olması destekleyici bir bulgudur.

1818
Omuriliğin Travma 
Dışı Hastalıkları

Olajide Williams, MD, MSc, Michelle Stern,MD

Çeviri: Dr. Nilay Dönmez
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OMURİLİK TÜMÖRLERİ
Omurilik tümörleri 12. bölümde tartışılmıştır.

MİYELİTLER

 İyi lokalize edilemeyen sırt ağrısı

 Ateş (bazen) enfeksiyöz etyoloji varsa

 Paraparezi,kuadriparezi veya Brown-Sekard sendro-
mu

 MRG’da bası bulgusunun olmaması

 Genelde anormal beyin omurilik sıvısı (lenfositik pleo-
sitoz ve yüksek protein gibi)

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Miyelit terimi genelde medulla spinalisin enfeksiyöz veya 

enfeksiyöz dışı inflamatuar süreçleri için kullanılır. Lö-

komiyelit ak, polimiyelit gri madde tutulumunu gösterir. 

Transvers miyelit kordun tüm enine kesit alanını kapla-

yan durumlarda kullanılır. Multipl veya yaygın lezyonlar 

diffüz veya dissemine olarak sınıflanabilir, meningomi-

yelit meninkslerin de tutulmuş olduğunu gösterir. Genel 

olarak akut yerleşim semptomların saatler veya günler 

içinde geliştiğini, subakut 2-6 hafta arası bir dönemde, 

kronik yerleşim ise semptomların başlamasından pik 

yapmasına kadar 6 haftadan daha uzun sürenin geçtiğini 

gösterir. Miyelite Tablo 18-3’te gösterildiği gibi çok çeşitli 

nedenler yol açar.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Akut transvers miyelit travma,tümör veya enfarktan 

sonra gelişen akut spinal kesiye benzerdir. Üç grupta gö-

rülür. İlk grup 1-14 gün içinde oluşan asendan,sensoral 

semptomlarla ve bunun ardından gelen iyileşmeyle ka-

rakterizedir. İkinci grup akut başlayan bel ağrısı, parap-

s Şekil 18-1.    Medulla spinalisten geçen transvers kesit, karma temsil, ana ç›kan (sol) ve inen (saÐ) yollar›n resmi. ‹nen 
lateral ve ventral spinotalamik yollar gövdenin kontralateral taraf›n› innerve eder. C: Servikal; D: Distal; E: Ekstensör; 
F: Fleksör; L: Lomber; P: Proksimal; S: Sakral; T: Torasik. (Hauser S. Diseases of the spinal cord in: Braunwald E, ed. Harrison 
Principles of Internal Medicine Online. McGraw-Hill, 2001).

 (Eklem pozisyonu, vibrasyon, bas›nç)

 Fasikulus 
cuneatus

 Fasikulus 
gracilis  Lateral kortikospi-

nal (piremidal) yol
 Distal ekstremite 

hareketleri
 Rubrospinal 

yol

 Lateral 

retikülopsinal 

yol

 Aksial ve 

proksimal 

ekstremite 

hareketleri

 Vestibulospinal 

yol

 Vestibulospunal 

yol
 Ventral 

retikülospinal 

yol

Tektospinal

yol

 Ventral 

(çaprazlaflmayan) 

kortikospinal 

yol

 Distal 

ekstremite hareketleri 

(küçük rol)

 Bas›nç, dokunma 

(küçük rol)

 Ventral 

spinotalamik 

yol

 A€r›, 

›s›

 Lateral 

spinotalamik 

yol

 Ventral 

spinoserebellar 

yol

 Dorsal 

spinoserebellar 

yol

 Arka 

kök



Nöropati periferik duysal, motor veya otonom sinirlerin 

hastalığı veya hasarlanmasına denir. Çoğunlukla akson 

gövdesi (nöronopati), kök (radikulopati) veya brakyal 

veya lumbosakral pleksus hasar lanmasından (plekso-

pati) farklı sınıflandırılır. Nöropati saf motor, saf duysal 

veya duysal-motor olabilir. Simetrik (polinöropati) ola-

bileceği gibi sinirler tek olarak tutulabilir (mononöropa-

ti) veya multipl, dağınık,düzensiz dağılımlı (multifokal 

nöropati) olabilir. Otonomik nöropatiler daha büyük bir 

nöropatik sürecin bir parçası olabileceği gibi tek başına 

da olabilir. Otonomik sinir sistemi bozuklukları Bölüm 

21’de anlatılmıştır.

 Epidemiyoloji ve Etyoloji

A. Mononöropati

Mononöropatiler, çoğunlukla tuzaklanma sonucu 

gelişenler,genel toplumu en sık etkileyen hastalıklar ara-

sındadır. Klavye kullanımı gibi elle yapılan işler sırasın-

da olan tekrarlayan harekete bağlı hasarlanma nedeniyle 

meydana gelebilirler veya alevlenebilirler. Karpal tunel 

sendromu ile sonuçlanan medyan sinir tuzaklanması 

en çok karşılaşılan mononöropatidir, semptomatik pre-

velansı %14’tür ve hayat boyu insidansı daha yüksektir. 

Ulnar ve peroneal sinirler de sık olarak hasarlanabilir 

(sırasıyla dirsek ve dizde). 

Mononöropati, multifokal demiyelinizasyon (ör-

neğin multifokal motor nöropati) veya siniri besleyen 

damarın tıkanması sonucu oluşan iskemi (örneğin mo-

nonöropati multipleks) veya travma sonucu meydana 

gelebilir. (Tablo 19-1).

B. Polinöropati

Polinöropatinin çok çeşitli nedeni vardır ve bunlardan 

en sık görülenleri Tablo 19-2’de özetlenmiştir. Diabetes 

mellitus Amerika Birleşik Devletleri’nde batı dünyasında 

da görüldüğü gibi ilk sırada rastlanan polinöropati nede-

nidir ve populasyonun %1-2’sinde görülmektedir. Lepra 

dünyada halen en sık nöropati nedeni olup kronik simet-

rik polinöropatinin yaşlı poliklinik hastaları arasındaki 

prevelansının yaklaşık %3.5 olduğu düşünülmektedir.

 Patogenez ve Sınıflandırma

Periferik sinirler elektriksel olarak aktif olan gövde kısmı 

veya akson ve miyelin olarak bilinen elektriksel yalıtımı 

sağlayan yağ katmanından meydana gelir. Aksonal yapı-

nın bütünlüğü aksiyon potansiyelinin motor veya duy-

sal sinirlerin hücre membranları boyunca yayılımı için 

önemlidir. Akson boyunca herhangi bir noktada mey-

dana gelebilecek hasarlanma iletiyi bloke edebilir. Mi-

yelin kılıfta akson boyunca uyarının iletiminde önemli 

olup uyarının myelin segmentleri arasında bir noddan 

diğer noda atladığı sıçrayıcı ileti ile iletinin hızlanması-

nı sağlar. Demiyelinizasyon bu tip iletiyi bozar ve sinir 

ileti hızında yavaşlamaya sebep olur. İlave olarak, fokal 

demiyelinizasyon sinir boyunca spesifik bir noktada ak-

siyon potansiyelinin yayılımını durdurarak ileti bloğu 

oluşturur. 

Patolojik olarak sinir hasarı 4 ana grubta değerlen-

dirilebilir:

1. Nöronal dejenerasyon motor veya duysal sinir hüc-

re gövdesinde hasar sonucu meydana gelir ve ar-

dından periferik aksonlarda dejenerasyon meydana 

gelir.

2. Wallerian dejenerasyon hücre gövdesinden distal-

de spesifik bir noktada aksonun hasarlanması sonu-

cu olur ve hasarın distalinde dejenerasyon oluşur.

3. Aksonal dejenerasyon yaygın aksonal hasarlanma 

sonucu meydana gelir. Aksonun distal parçası hücre 

gövdesine en uzakta olduğu icin, en erken ve en cid-

di değişikliklere karşı karşıyaya kalır, bu ilk semp-

tomlar ayaklarda ve ellerde görülür. Devam eden 

süreçle bu durum proksimale yayılır.

4. Segmental demiyelinizasyon aksonda hasar olmak-

sızın miyelin kılıf hasarlanması sonucu oluşur. 

19
Periferik Nöropatiler

Clifton Gooch, MD, & Tanya Fatimi, MD

Çeviri: Dr. Halil İbrahim Akçay
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Periferik nöropatiler başlangıç hızı (akut, subakut, 

kronik), semptomlar veya defisitler (duysal, motor, 

otonomik, mikst) ve dağılımına (distal veya proksimal, 

simetrik, asimetrik veya multifokal) göre gruplandırılır. 

Elektromiyografi (EMG) ve sinir ileti çalışmaları hasarın 

primer olarak aksonal, demiyelinizan veya mikst tipine 

dair bilgi verir up olmadığını ve tutulumun derecesini ve 

dağılımını işaret eder.

 Genel Tanı Yaklaşımı

Nöropatisi olduğundan şüphelenilen hastanın değerlen-

dirilmesi Tablo 19-1 ve Tablo 19-2’deki tanı olasılıkları 

üzerinde odaklanılarak, ayrıntılı öykü alınması,genel 

fizik muayene ve nörolojik muayene yapılması ile başla-

nır. Çeşitli kan testleri istenebilir (Tablo 19-3). anti-GM1 

antikoru (akut motor aksonal nöropati), anti-GQ1b 

antikoru (Gullian-Barré sendromunun Miller-Fisher 

varyantı), anti-Hu antikoru (karsinomatöz duysal nö-

ropati), anti-miyelin-ile ilişkili glikoprotein (MAG) an-

tikoru (multipl miyelom) ve anti-sulfatid antikoru (dis-

tal duysal kayıplı simetrik polinöropati) gibi belli başlı 

klinik sendromlar ile ilişkili spesifik sinir veya miyelin 

komponentlerine yönelik antikorlar için testler gibi baş-

ka kan tahlilleri de görülmesi iyi olabilir. Özellikle HIV 

ve hepatit gibi diğer enfeksiyöz nedenlerin araştırılması 

şarttır. Daha nadiren, serum kriyoglobulin ve serum ve 

idrar ağır metal taraması gerekebilir. 

Tablo 19-1.   Tuzaklanmaya Sekonder Görülen Mononöropatiler

Sinir Tuzaklanma Yer(ler)i Tuzaklanma Nedenleri

Medyan 

Ulnar

Radyal

Lateral Femoral Kutanöz 

Femoral 

Siyatik

Peroneal

Tibyal

Bilek 
Önkol

Dirsekten geçerken
Üst önkol
Bilek

Aksilla 
Spiral oluk 
Önkol  
Bilek 

Anterior superior iliak 
çıkıntı

Anterior üst bacak

Pelvis

Dizden geçerken
At fibular head

Dizden geçerken
Ayak bileği

Karpal tünel sendromu(sık)
Anterior interosseöz sendromu(nadir)

Ulnar felç(sık)
Kubital tünel sendromu (nadir)
Guyon kanalı stenozu(nadir)

Koltuk değneği felci
İç üst kola sert cisim basısı(örneğin sandalye sırtı)
Zorlu supinasyonda posterior interosseöz sinirin tuzaklanması
Yüzeyel radyal sinir(kelepçe felci)

Meraljiya parestetika; bası, obezite, dar kemerler, diyabet, 
gebelik

Femoral arterin kateterizasyon sonrası kompresyonu

Piriformis sendromu; otururken tuberositas iskiyadikus altın-
da tuzaklanma

Uzun süreli çömelme
Bacak bacak üstüne atarak oturma

Nadir
Tarsal tünel sendromu

Tablo 19-2.   Polinöropati nedenleri

Kategori Spesifik Süreçler

Enfeksiyöz 
hastalıklar

Enflamatuar 
hastalıklar

Diğer sistemik 
hastalıklar

Genetik 
hastalıklar

Toksinler

Lepra 
HIV
Lyme

Akut Enflamatuar Demiyelinizan      
Polinöropati(Guillain Barre Sendro-
mu)

Kronik Enflamatuar Demiyelinizan 
Polinöropati

Multifokal motor nöropati
Kollajen vasküler hastalıklar (sarkoidoz, 

Sjögren sendromu, romatoid artrit)
Vaskülitler

Diabetes Mellitus 
Kronik Böbrek Yetmezliği
Tiroid Bozuklukları
Paratiroid Bozuklukları
Paraproteinemi
Amiloidoz
Vitamin eksikliği (B12 eksikliği)
Yoğun bakım nöropatisi
Akut intermitant porfiria

Herediter motor duysal nöropatiler 
(Charcot Marie Tooth hastalığı, 
familyal)

Herediter duysal ve otonom nöropatiler

Medikal ilaçlar (kemoterapötikler, 
antiviraller, statinler)

Madde kullanımı (alkol, hidrokarbonlar)
Zehirler (arsenik, kadminyum, talyum 

vb.)
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MOTİLİTE BOZUKLUKLARI

 Genel Bilgiler

Sinir sisteminin aralıksız devam eden bütünlüğü—kitle 

lezyonları, enfeksiyonlar, inme, multipl skleroz plakları, 

nöbetler ve dejeneratif durumlar—tarafından bozulma-

sı sürecinde otonomik semptomlar meydana gelebilir. 

Spesifik olarak otonomik yapıları hedef alan hastalıkla-

rın çok küçük bir kısmı otonomik kontrol bozukluğu ile 

sonuçlanır (disotonomi).

Birbirinin tersi olan sempatik “savaş ya da kaç” ve 

parasempatik “dinlen ve sindir” sistemleri sinir sistemi-

ni oluşturur. Organların çoğunda, ikili kontrol bilince 

yansımadan normal fonksiyonu sağlar. Ancak serebral 

korteks, limbik sistem, beyin sapı, omurilik, otonomik 

gangliyonlar, periferik sinirler, özelleşmiş duyular ve 

efektör end organlar ile birlikte bu sistemler oldukça 

karmaşıktır. Sempatik merkezler torasik omurilikte, 

parasempatik sistemler beyin sapı ve sakral omurilikte 

bulunur. Gastroentestinal yolun enterik sinir sistemi-

nin “barsağın beyni” denen ek bir otonom sinir sistemi 

olduğu düşünülmektedir. Asetilkolin ve norepinefrin, 

otonomik kontrolde önemli rol oynayan nörotransmit-

terlerden sadece ikisidir. Örneği, serotonin majör enterik 

motor nöron nörotransmitteridir.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Otonomik semptomların çoğu (Tablo 21-1) spesifik de-

ğildir ve disotonomi tanısı, semptomlar atipik olduğunda 

ya da semptomların her biri tek başına düşünüldüğünde 

gözden kaçırılabilir. Örneğin, ortostatik hipotansiyon – 

ayağa kalkma ile kan basıncında (KB) belirgin düşme – 

izole postural saf vertigo, oksipital baş ağrısı, boyun ve 

omuzda “askı paterni” boyun ağrısı, kognitif değişiklik-

ler ve baş dönmesi olmaksızın yorgunluğa neden olabilir. 

Kötü koşulları ve kullanılan ilaçları araştırmak ortostatik 

hipotansiyonu diğer paroksismal süreçlerden ayırt etme-

ye yardımcı olur. Kötü koşullar:

1. Sıcak ortam, sıcak banyo ve ateş

2. Ağır yemekler (karbonhidrat yüklemesi)

3. Valsalva manevrası

4. Hacim azalması

5. Ani postural değişiklikler

6. Alkolü içerir.

Ortostatik hipotansiyon ayrıca egzersiz sonrası periyod-

da, sabahın erken saatlerinde ve uzun süreli yatak istira-

hatinden kalkışta da tetiklenebilir. 

İlaçlar arasında ortostatik hipotansiyonu kötüleşti-

renler şunlardır:

1. Trisiklik antidepresanlar, atropin, propantelin, beta-

nekol

2. β adrenerjik blokörler (ör, propranolol ve diğerleri)

3. α1 adrenerjik antagonistler (ör, fentolamin, fenoksi-

benzamin, guanabenz)

4. α
2
 adrenerjik aktivitesi olan ajanlar (ör, klonidin, 

prazosin, metildopa, terazosin, doksazosin)

5. Gangliyonik blokerler (ör, guanetidin, heksameton-

yum, mekamilamin)

6. Antihipertansif ajanlar (ör, kalsiyum kanal blokör-

leri, hidralazin, diüretikler, anjiotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörleri)

7. Erektil disfonksiyon için kullanılan ajanları (alpros-

tadil, sildenafil, tadalafil, vardenafil)

8. Diğer ajanlar; antipsikotikler (nöroleptikler ve daha 

yeni atipik ajanlar), antiparkinson ajanları, dizopira-

mid, nitratlar, antihistaminikler, narkotikler ve pri-

dostigmin, prostatik hipertrofi ajanları (finasterid, 

dutasterid, tamsulosin)

2121
Otonomik Bozukluklar

Louis H. Weimer, MD
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Otonomik fonksiyon bozukluğu belirtileri lezyo-

nun yerine bağlıdır. Bazı kolaylıkla tanınabilen belirti-

ler Tablo 21-2’de listelenmiştir. Ortostatik hipotansiyon 

ileri derecede otonom yetmezliğinin bir belirtisidir. KB 

tespitleri, en az 15 dakika yatar pozisyonda duran hasta-

da yapılmalıdır. Başlangıçta, KB ve kalp hızı hasta yatar 

pozisyondayken kaydedilir. Ardından manşon kalp sevi-

yesinde (kol yukarda) tutularak hasta hemen ayağa kal-

kar. Akut KB düşüşleri, aktif egzersiz refl eksini tetikler. 

Normalde, KB bazal seviyeye 45-120 saniye içinde geri 

döner; uzun süreli gecikme bazen KB kontrol problemi 

olan hastalarda görülebilir. Fikir birliği olan kriterlere 

göre sistolik basınçtaki 20 mmHg ve diastolik basınçtaki 

10 mmHg’lık düşme anlamlıdır, ancak tedavilerin çoğu 

ortostatik hipotansiyon tanısı için en az 30 mmHg’lık 

sistolik düşüş olmasına yoğunlaşır. KB çok kısa zaman-

da yeniden kontrol edilirse yanlış pozitif tanı konulabilir. 

Tetiklenen semptomlara da dikkat edilmelidir.

Ortostatik hipotansiyon klinik bir belirtidir, hastalık 

değildir. Pek çok yaşlı hastada ölçülebilir ancak asempto-

matik KB düşüşleri vardır, ancak kötü koşulların yöneti-

mi dışında başka bir tedavi gerektirmez. Duysal periferik 

nöropati, parkinsonizm, demans ve serebellar belirtiler 

gibi beraberindeki diğer nörolojik belirtiler saptanabilir. 

B. Otonom Fonksiyon Testleri

1. Genel Bilgiler—Duysal ve motor gibi diğer otono-

mik sistemler dışında otonomik sistem fonksiyonlarının 

çoğu direkt olarak değerlendirilemez, ancak kontrollü 

değişimlerden sonra karmaşık refl eks yanıtları ölçülebi-

lir. Pek çok teknik tanımlanmıştır, ancak sadece birkaç 

tanesi rutin klinik uygulama için uygun görülmüştür 

(Tablo 21-3). Kardiyovagal kalp hızı değişkenliği (pa-

rasempatik), adrenerjik vazokonstrüksiyon (sempatik) 

ve sudomotor (sempatik kolinerjik, terleme) en sık kul-

lanılan fonksiyon testleridir. İnvazif yöntemlere gerek 

kalmaksızın invazif olmayan şekilde vurudan vuruya 

kan basıncını kaydeden aletler yaygındır. Bazı ölçümler 

sınırlı ekipmanla yapılabilir, ancak özel bir laboratuvar-

da otonomik fonksiyonların tümüyle incelenmesi arzu 

edilir (Tablo 21-4). Plazma katekolamin seviyesi bazen 

faydalıdır ancak genellikle bahsedilen diğer ölçümlerden 

daha az sensitift ir ve nadiren spesifik bir tanı sağlar.

2. Laboratuar incelemesi için endikasyon-
lar—Detaylı otonomik inceleme, özellikle aşikar klinik 

belirtiler (ör, ortostatik hipotansiyon) olmaksızın şüpheli 

semptomlar görüldüğünde değerlidir. Labaratuar testleri 

için yaygın endikasyonlar Tablo 21-4’te listelenmiştir.

Tablo 21-1.   Disotonominin Sık Karşılaşılan Semptomları

Otonomik Semptomlar

Sekretomotor

Görsel

Üst GE

Alt GE

Ürogenital

Seksüel
 

Sudomotor
 
 

Vazomotor
 

Ortostatik
 
 

Diğer

Ağız ve göz kuruluğu (sicca sendromu), 
sık su yudumlamayı gerektirir

Bulanık görme, ışığa hassasiyet veya 
göz kamaşması, gece görüşünün zayıf 
olması

Postprandiyal şişkinlik, doluluk, bulan-
tı, baş dönmesi, terleme, ortostatik 
hipotansiyon

Konstipasyon, noktürnal veya intermitan 
diyare, inkontinans veya yetiştirememe

İdrar retansiyonu, başlatma güçlüğü, sık 
işeme, tam boşaltamama, inkontinans

Yetersiz ereksiyon, ejakülasyon fonksiyon 
bozukluğuu, mesaneye retrograd eja-
külasyon, disparoni, vajinal kayganlıkta 
azalma

Terlemede azalma veya kayıp (polinöro-
patilerde distallerde); aşırı, paroksismal 
veya uygunsuz terleme (örn. Tad ile 
ilgili); terlemeyen ve aşırı terleyen 
alanların birlikteliği; sıcak tahammül-
süzlüğü, suda parmak ucu kıvrımının 
kaybolması ve tüyleri diken diken 
olmak

Distal renk değişikliği, deri görünümünde 
değişiklik, sürekli soğuk ekstremiteler, 
Raynaud fenomeni, suda parmak ucu 
kıvrımının kaybolması, sıcak tahammül-
süzlüğü

Baş dönmesi veya sersemlik hissi, güçsüz-
lük, yorgunluk, bilişsel değişikliler veya 
konfüzyon, peltek konuşma, görme 
bozukluğu, vertigo, ense veya omuz 
huzursuzluğu, anksiyete, çarpıntı, 
solukluk, bulantı, senkop

Açıklanamayan senkop 

GE: Gastroentestinal

Tablo 21-2.   Disotonominin Muayene Bulguları

Klinik Bulgular

Gözler

Mukoza

Deri

Vazomotor

Kardiyovasküler

Diğer

Kuru, kırmızı gözler; pitoz; pupilla 
fonksiyon bozukluğu

Adie pupillası – dilate, ışık cevabı 
Yavaş
Horner sendromu – miyoz, pitoz, 

ipsilateral anhidroz

Ağız, göz kuruluğu
Schirmer testi – azalmış göz yaşı 

üretimi

Kuru, kabuklu, soluk deri; kuru çorap-
lar; aşırı terleme bölgeleri

Benekli ekstremiteler, kızarma,
Raynaud fenomeni, aşırı sıcak veya 

soğuk cilt

Ortostatik hipotansiyon, ortostatik 
taşikardi (kalp hızında 30 vuru/dk. 
artış veya 120 vuru/dk. üzerinde 
kalp hızı)

Sıcaklık regülasyonunun bozulması



MİYOPATİ

 Proksimal kas kuvvetsizliğinin distal kuvvetsizlikten 
daha çok olması (miyopatik dağılım)

 Normal duyu

 Normal sfinkter işlevi

 Derin tendon reflekslerinin rölatif olarak korunması

 Kas biyopsisi sıklıkla tanı koymayı sağlar

 Genetik test, spesifik mutasyonlar nedeniyle oluşmuş 
kalıtsal hastalıkların tanısını teyit edebilir

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Kasın primer yapısal ya da fonksiyonel bozuklukları 

(miyopati), birçok kalıtsal ya da kazanılmış bozukluklar 

sonucu meydana gelebilir (Tablo 23-1). Etyolojik faktör-

ler geniş bir alan kaplamasına rağmen, kas güçsüzlüğü-

nün dağılımı benzer şekildedir. Bu dağılım, hastalığın 

başlangıç yaşı (motor gelişim basamakları dahil) ve kas 

kuvvetsizliğinin gelişim süreci kas hastalıklarının ayırıcı 

tanı aralığının daralmasında çok yardımcı olur. Genel-

de distalden ziyade proksimalde çok daha dominant 

görünen kas kuvvetsizliği, sandalyeden veya tuvaletten 

ayağa kalkmak, merdivenleri çıkmak, yüksekteki cisim-

lere ulaşmak, saçını taramak gibi hareketleri yapmakta 

güçlüklere neden olur. Daha sonra bu bölümde tartışılan 

bazı hastalıklarda olduğu gibi özgün kuvvetsizlik pat-

terni görülebilir, yüz, ekstraoküler, bulber, kalp ve solu-

num kasları da bazen tutulmuş bulunabilir. Detaylı aile 

öyküsü, geniş sistemik bir inceleme ve dikkatli alınmış 

ilaç öyküsü zorunludur. Bu karmaşık hastalık grubunu 

anlamamız moleküler genetik ve immünolojide görülen 

önemli gelişmelerle büyük oranda artmıştır.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler
Kas kuvvetsizliği ve yorgunluk en çok görülen şikayet-

lerdir. Yorgunluk, kas hastalıklarında sık bir yakınma 

olsa da; kas kuvvetsizliği ile orantısız sebepli aşırı yor-

gunluk nöromüsküler bileşkedeki bir bozukluk kuşkusu 

uyandırmalıdır. Hasarın çeşidine bağlı olarak kas ağrısı, 

kas sertleşmesi, spazmlar veya kramplar değişik seviye-

lerde olabilir. Hastalara idrarlarının renkleri sorulma-

lıdır. Koyu kırmızı idrar varlığı miyoglobinüri şüphesi 

uyandırır. Çift görme, yutma güçlüğü ve nefes darlığı 

görülebilir. Kas kuvvetsizliği paterni hastalıklar arasında 

değişkenlik gösterir, bazı kaslar diğerlerine göre çok daha 

fazla etkilenmiş görülebilir. Tipik dağılım örnekleri Tab-

lo 23-2’de gösterilmiştir.

Kas tonusu genellikle azalmıştır ve bu durum, süt ço-

cukluğu çağında’gevşek bebek’sendromuna yol açar. İstis-

na olarak görülen bazı durumlarda da; örneğin devamlı 

olarak motor ünitenin aşırı aktifliği veya erken kontrak-

türlü distrofiler, kas katılığı görülür. Miyotoni, bazı özel 

müsküler distrofiler ve iyon kanalı bozukluklarında (ka-

nalopatiler) görülür. Kas atrofisi sıktır ancak belli bazı 

hastalıklarda psödohipertrofi izlenir. Bu durumun sebe-

bi kas dokusunun yerini yağ ve bağ dokusunun almasıdır 

ve özellikle baldır kaslarında görülür. Çok zayıf kaslarda, 

tendon refleksleri azalır veya tamamen kaybolur. Kas 

hassasiyeti baskındır veya yoktur. Tiroid hastalığı gibi 

endokrin bozuklukların sistemik belirti ve semptomları 

ve yanısıra ciltte döküntüler tanı koymaya yarayan ipuç-

larıdır. Bazı konjenital miyopatilerde, dismorfik özellik-

ler ve iskelet anormalliklerine rastlanır.

B. Laboratuvar Bulguları
Miyozit kuşkusu olan hastaların değerlendirilmesinde 

kullanılan rutin ve ileri testler Tablo 23-3’te ayrıntılı şe-

kilde belirtilmiştir. Kreatin kinaz (CK) gibi kas enzimle-

rinin seviyeleri belirgin şekilde artmış, hafif artmış veya 
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normal bulunabilir. CK, kas yaralanmasından sonra sar-

koplazmik retikulumdan seruma salınır. Serum miyog-

lobin seviyesi, böbrek eşik değerini aştığında miyoglobi-

nüri olur. Sonuçta koyu renkte idrar izlenir ve eritrositin 

olmadığı pozitif hematest bunu kanıtlar. Tiroid hastalığı 

ile ilişkili miyopatiyi ekarte etmek amacıyla tiroid fonksi-

yon testleri yapılmalıdır. Anti-Jo-1 gibi miyozite spesifik 

otoantikorlar enflamatuar miyopatilerde görülebilir.

Alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz ve 

laktat dehidrogenaz seviyelerinin kas hastalığı olanlarda 

artmış olabilir. Bu durumda normal bir γ-glutamil trans-

peptidaz seviyesi karaciğer hastalığı olasılığından uzak-

laştırır. Serum kreatinin ve elektrolit seviyeleri istenme-

lidir çünkü hipokalemi ve kronik böbrek yetmezliği kas 

kuvvetsizliğiyle ilişkili bulunabilir. Hiperkalsemili hasta-

larda paratiroid hormon seviyeleri kontrol edilmelidir. 

Eritrosit sedimentasyon hızı bir ‘overlap’ sendromdan 

kuşkulanıldığında veya polimiyaljiya romatika tanısında 

yardımcı olur. Anjiyotensin dönüştürücü enzim seviyesi-

nin artmış olması sarkoidoz tanısını destekler. HIV testi-

ne bakılması gerekebilir. 

Arteryel kan gazı ölçümlerinde eğer hastanın so-

lunum kasları da tutulmuşsa ve nefes darlığı çekiyorsa 

yüksek karbondioksit seviyeleri görülebilir ve solunum 

fonksiyon testleri bu bulguları destekleyebilir. Yükselmiş 

arteryel laktat seviyeleri mitokondrial bozuklukları olan-

larda görülebilir. Moleküler genetik testler özgün mu-

tasyonları olanları göstermek için klinik olarak gerekli 

görülebilir. Kalp kasını da tutan miyopatilerde, klinik 

açıdan gerekli görüldüğünde, elektrokardiyografi, eko-

kardiyografi ve Holter monitorizasyonu yapılmalıdır.

C. Görüntüleme İncelemleri

Rutin amaçlar için çok ender gerekli görülür. Buna kar-

şılık görüntüleme yöntemleri; özel durumlarda (örn. 

kas enfarktı) ya da uygun biyopsi bölgesini saptamak 

için kolaylık sağlar. Teknesyum işaretli fosfat, indiyum 

işaretli fosfat ve galyum 67 sitratla yapılan radyonüklit 

tarama, enflamatuvar miyopatilerde kasların etkilenme 

yaygınlığı ve ağırlığı tespit etmeye ve biyopsi alınabilecek 

en uygun yeri saptamaya yardım eder. Ultrason hızlı bir 

şekilde yapılabilir ve özellikle küçük çocuklarda biyopsi 

alınabilecek en uygun alanı bulma değerlidir. Manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG), çeşitli sebeplerle kas öde-

mine neden olan miyopatileri ve enflamatuar miyopati-

lerde tedaviye cevabı gösterir.

Tablo 23-1. Miyopatilerin Sınıflandırılması

Kalıtsal
 Konjenital miyopatiler
 Kas distrofileri
 Miyotoniler ve kanalopatiler
 Primer metabolik miyopatiler
 Mitokondriyal miyopatiler
Kazanılmış
 Enflamatuvar miyopatiler
 İlaç kullanımına bağlı ve toksik miyopatiler
 Sekonder metabolik miyopatiler
 Endokrin miyopatiler
 Enfeksiyöz miyopatiler

Tablo 23-2.  Miyopatilerde Kas Kuvvetsizliğinin Dağılımı.

Dağılım İlişkili Miyopati

Boyun ekstensör kuvvet-
sizliği (düşük baş)

Solunum kaslarının 
erken etkilenmesi

Oküler ve faringeal 
kaslarda baskın kuv-
vetsizlik

Kavşak tipi kuvvetsizlik

Distal baskın kuvvet-
sizlik

Distal ön kol ve proksi-
mal bacak kuvvetsizlik

Bifasyal, omuz kavşağı 
ve proksimal kol 
kuvvetsizlik

Omuz kavşağı ve distal 
bacak kuvvetsizlik

Yaygın kuvvetsizlik

Polimiyozit, İnklüzyon cisimcikli 
miyozit (ICM), Mitokondrial 
miyopatiler, Nemalin miyo-
patisi, Metabolik miyopati-
ler, bazı müsküler distrofiler

Asit maltaz eksikliği, ağır 
polimiyozit

Okülofaringeal distrofi, 
Mitokondriyal miyopati

Miyopatilerin en sık görülen 
dağılım şeklidir ve spesifik 
olmayan enflamatuvar, ilaca 
bağlı, toksik ve herediter 
miyopatileri 

ICM, miyotonik distrofi, 
Miyoshi ve Nonaka distal 
miyopatileri

ICM

Fasyoskapulohumeral distrofi

Fasyoskapulohumeral distrofi-
nin skapuloperoneal tipi

Periyodik paralizi ve çoğu 
miyopatinin son evresi

Tablo 23-3.  Miyopati Değerlendirilmesinde Kullanılan La-
boratuar

Rutin Testler İleri Testlera

Kreatin kinaz seviyesi
İdrar tetkiki ve idrarda 

miyoglobin seviyesi
Karaciğer fonksiyon 

testleri
Tiroid fonksiyon testleri
Rutin biyokimya testleri 

(Kalsiyum, fosfor, 
magnezyum dahil)

Eritrosit sedimentasyon 
hızı

Elektrokardiyografi
Elektromiyografi

HIV taraması
Anjiyotensin dönüştürücü 

enzim seviyesi
Arter kan gazı ölçümü
Arteryel laktat seviyesi
Miyozit spesifik antikor seviyesi
Akciğer grafisi

Solunum fonksiyon testleri
Transtorasik ekokardiyografi
Holter monitorizasyonu
Genetik testler
Kas biyopsisi
Kas görüntüleme teknikleri

aKlinik duruma bağlı olarak



 Ağırlıklı olarak beyni ve iskelet kaslarını etkileyen 
multisistemik rahatsızlıklardır (ensefalomiyopatiler)

 Genellikle laktik asit miktarı kanda, BOS’ta ya da her 
iki sıvıda birden yükselmiştir

 Mitokondriyal solunum zincirinde biyokimyasal de-
fekt bulunur

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Mitokondri; karbonhidrat, lipid ve protein metabolitleri-

ni organizmada kullanılabilir enerji şekli olan adenozin 

trifosfata (ATP) dönüştüren temel organeldir. Mitokond-

riyal hastalıklar terimi, oksidatif fosforilasyon yoluyla 

ATP üretmekten sorumlu terminal mitokondriyal yolak 

olan solunum zinciri defektlerine bağlı hastalıklara kar-

şılık gelir. 

Memelilerde iki genomun -nükleer DNA(nDNA) 

ve mitokondriyal DNA(mDNA)- ürünü olan solunum 

zinciri enzimleri özgünlük gösterir. Mitokondriyal has-

talıklarda görülen klinik heterojenitede solunum zinciri 

enzimlerinin bu çift  kökenli olma özelliğinin payı vardır. 

Fenotipik çeşitlilik ve kompleks multisistemik belirtiler 

gösterdiğinden tanı koymak zor olabilmektedir. Mito-

kondriyal hastalıklar çoğu kez beyni ve iskelet kaslarını 

etkilediklerinden mitokondriyal ensefalomiyopatiler 

olarak adlandırılırlar (Tablo 24-1). Merkezi sinir sistemi, 

mitokondriyal hastalıklarda demans, genç yaş inmeleri, 

nöbet, miyokloni, migren benzeri baş ağrıları, optik nö-

ropati ve işitme kaybı gibi belirtiler gösterir.

A. Mitokondrinin Biyokimyasal 
Fonksiyonları

Mitokondrinin; yağ asitlerinin β-oksidasyonuyla yıkımı 

ve Krebs döngüsü veya sitrik asit siklusu üzerinden elde 

edilen pirüvatın katabolizmasını da içeren çeşitli biyo-

kimyasal işlevleri vardır(Şekil 24-1). Bu iki metabolik 

yolla serbestlenen elektronlar, mitokondri iç membra-

nında gömülü dört solunum zinciri enzimine (kompleks 

I-IV) aktarılır. İç membran boyunca bu enzim kompleks-

lerinde gerçekleşen elektron transportu, kompleks V’te 

ATP senteziyle sonuçlanan bir proton gradyanı meydana 

getirir (oksidatif fosforilasyon).

B. Mitokondriyal Hastalıkların 
Genetiği

Endosimbiyoz hipotezine göre mitokondri sadece oksi-

datif fosforilasyonla ATP üreten probakterilerden değil, 

genetik materyali mtDNA’ya dönüşmüş probakteriler-

den de evrimleşmiştir. MtDNA yalnızca 37 genden (13 

polipeptit, 22 transfer RNA, ve 2 ribozomal RNA ile şif-

relenmiş) oluşan (16.569 baz çift i içeren) küçük sirküler 

bir moleküldür. Solunum zinciri fonksiyonunun normal 

olarak yürütülebilmesi için bütün mtDNA genlerinin 

yanı sıra daha fazla sayıda nDNA genleri gereklidir. Bun-

dan dolayı, iki genomun herhangi birinde gerçekleşen 

mutasyon mitokondriyal hastalıklara neden olabilir.

MtDNA, nDNA ile aynı kalıtım kurallarına uymaz. 

MtDNA genetiğinin önemli bir ilkesi heteroplazmidir. 

Her hücre çok sayıda mitokondri, her mitokondri 2-10 

kopya mtDNA bulundurur. Dolayısıyla her bir hücrede 

pek çok mtDNA kopyası vardır. MtDNA değişimleri 

bazı mtDNA’larda (heteroplazmi) olabileceği gibi bütün 

mtDNA’larda (homoplazmi) olabilir. Heteroplazminin 

sonucu olarak zararlı mtDNA mutasyon oranı büyük öl-

çüde değişkenlik gösterebilir. Yüksek miktarda mtDNA 
mutasyonuna sahip bir bireyin mitokondriyal fonksiyon 
bozukluklarından etkilenmesi, aynı mutasyonu düşük 
oranda içeren bir bireye göre daha fazla olacaktır. Bu se-
beple mitokondriyal mutasyonun hastalar arasında kli-
nik ağırlıkları farklıdır.

Dokudaki mutasyon dağılımı kişideki mtDNA bo-

zukluğunun ifadesini etkileyen ikinci faktördür. Doku 
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Tablo 24-1. Mitokondriyal Hastalıkların Tipik Özellikleri

Merkezi Sinir Sistemi
 Migren baş ağrıları 
 Sensörinöral işitme kaybı,
 Nöbetler 
 Kognitif bozukluk 
 Ataksi
 Miyoklonus 
 Ekstrapiramidal bulgular
 Oftalmolojik (optik atrofi, pigmenter 

    retinopati) 
Nöromüsküler 
 Progresif eksternal oftalmolopleji 
 Ptoz 
 Egzersiz intoleransı
 Periferik nöropati 
Psikiyatrik
 Afektif 
 Şizofreni benzeri semptomlar

Kardiyak
Hipertrofik kardiyomiyopati
Kardiyak ileti bloğu
Gastrointestinal
Disfaji
Gastroparezi
İntestinal psödo obstrüksiyon
Hepatopati
Endokrin
Diyabetes mellitus
Büyüme hormonu yetersizliği
Hipotiroidi
Hipoparatiroidi
Renal 
Tübüler asidoz

s Şekil 24-1.   Mitokondriyal metabolizmanın şematik sunumu. Beyaz ovaller solunum zinciri komponentleri veya 
nükleer DNA tarafından kodlanan kompleksler; gri dörtgenler mitokondrial DNA tarafından konlanan subünitler. 
ADP: Adenozin trifosfat, CoA: Koenzim A, CoQ: Koenzim Q, Cyt b ve c: sitokrom b ve ce, FADH2: Flavin adenin dinük-
leotid (redükte form), NADH: Nikotinamid adenin dinükleotid (redükte form), PDHC: Pirüvat dehidrojenaz kompleksi, 
I, II, III, IV,V: solunum zinciri enzim komplekleri.

Krebs siklüsü

Yağ asitleriPyruvate

β-OxidationAcetyl CoA

Matrix

İç 

membran

Dış 

membran

Kompleks I Kompleks II Kompleks III Kompleks IV Kompleks V



ARTMIŞ İNTRAKRANYAL BASINÇ

 Baş ağrısı, mide bulantısı, kusma, lokalize edici bulgu 
bulunsun veya bulunmasın etrafa ilgisinin azalması ve 
koma haline progresyon göstermesive reflekslerde za-
yıflama hali

 Yer-kaplayan lezyon, ödem, kan veya hidrosefali bul-
gusu taşıyan beyin görüntüleme

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Artmış intrakranyal basınç (AİB), hepsi intrakranyal 
bölgede hacim artışı ile karakteristik olan, çok çeşitli 
ağır nörolojik rahatsızlıklarda gözlenen patolojik bir du-
rumdur. Monro Kellie doktrinine göre; beynin, kanın ve 
serebrospinal sıvının dâhil olduğu intrakranyal içerikler 
göreli olarak sıkıştırılamaz. Bu kompartımanlardan her-
hangi birinin genişlemesi, diğerlerinin küçülmesi ile ger-
çekleşir ve bu durum intrakranyal basınçta (İKB) artışla 
sonuçlanır. Normal intrakranyal basınç, 5-20 cm H2O 
veya 3-15 mmHg değerleri arasında değişkenlik gösterir. 
Bu seviyelerin üstüne çıkılmasına neden olacak artış, ani 
gerçekleşen bir ölüme veya ciddi beyin hasarına sebep 
olabileceğinden, artmış İKB’nin öncül sebebine yönelik 
hızlı akut teşhis ve tedavi yüksek öneme sahiptir.

 Klinik Bulgular

Artmış İKB tanısı için izlenecek en uygun yol, İKB’i di-
rekt ölçmektir. Tüm evrelerde baskılanmış bilinç seviyesi 
ve refleks hipertansiyonu, muhtemelen en kalıcı klinik 
bulgulardır. Prensipte, her iki bulgu global şekilde azalan 
serebral kan akımının etkilerini yansıtmaktadır. Bradi-
kardi ve irregüler solunum ile karakterize hipertansiyon; 
posterior fossada ani İKB artışından kaynaklanan Koc-
her-Cushing refleksinin ve yaklaşan serebral herniyas-
yonun karakteristik özellikleridir. Ancak klinik pratikte 
hipertansiyon bradikardik etkiden önce sıklıkla ilk taşi-
kardi ile ilişkilendirilmektedir.

Baş ağrısı, mide bulantısı, projektil kusma, 4. ve 6. 
kranyal sinirlerde gözlenen felç ve pupiller dilatasyon da 

artmış İKB’li hastalarında sık gözlenen bulgulardır. Yine 
de, hastalığın şiddeti ile doğrudan korelasyona sahip 
değillerdir. Papilla ödemi, intrakranyal hipertansiyonun 
spesifik indikatörü olmasına karşın hastaların sadece kü-
çük bir kesiminde gözlenmektedir.

Lokalize kitle lezyonları veya artmış İKB’deki diffüz 
artış; supratentoryal–infratentoryal kompartımanlar 
arasındaki sınır çevresindeki beyin yapılarında herni-
yasyona neden olduğu için komaya sebebiyet verebilir. 
Supratentoryal lezyonlar, lezyonun lokalizasyonuna bağlı 
olarak unkal ve merkezi felçlerle ilişkilidir. İnfratentoryal 
yapısal lezyonlar da transtentoryal olarak yukarıda olup 
beynin ortasında kompresyon yaparak ya da foramen 
magnumdan geçerek aşağı kısımda serebellar tonsiller ile 
medullanın distorsiyonu ile herniasyona neden olabilir. 
Bu tür sendromlar, çok hızlı bir şekilde teşhis edilerek 
uygun yollarla–cerrahi ve medikal olarak- tedavi edilme-
lidir (Tablo 25-1).

Görüntüleme rehberliğinde (orta hat şifti, bozulmuş 
bazal sisternalar, gri-beyaz madde farklılaşmasının kay-
bı, hidrosefali) şüpheli artmış İKB’li hastaların teşhisine 
yardım edebilir, ancak önemli İKB artışları bu bulgular 
olmaksızın da gerçekleşebilir. Beynin bilgisayarlı tomog-
rafisi (BT), klinik şüphe ve hastanın stabilitesine göre 
MRG veya vasküler görüntüleme metodu ile devam ede-
cek şekilde tercih edilen başlangıç metodudur.

İntrakranyal basınç artışı; ödem, fokal yer-kaplayan 
serebral veya ekstraserebral kitle, torakstan iletilen venöz 
basınçta artış veya tıkanıklık nedeni ile serebrospinal 
sıvı hacmindeki artışa bağlı olarak gözlenen beyin hac-
mindeki artıştan kaynaklanabilir (Tablo 25-2). Mekanik 
sıkıştırma ve beyin dokusu distorsiyonuna ek olarak; se-
rebral perfüzyon basıncı (SPB) ve serebral kan akımın-
daki kritik düşüşün sonucu olarak intrakranyal basınç 
artışı, global hipoksik-iskemik hasara neden olur.

İntrakranyal basıncın görüntülenmesinde invazif 
metot olarak halen eksternal ventriküler dren veya eks-
ternal basınç transdüserli ventriküler kateter, ki ventri-
külostomi olarak da bilinir, altın standart olma özelliğini 

korumaktadır. Eksternal ventriküler dren, global int-

rakranyal basınç görüntülenmesine ek olarak terapötik 

serebrospinal sıvı drenajının tercih edileceği durumlar-

da öncül olarak kullanılmaktadır. Eksternal ventriküler 
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drenin en önemli komplikasyonları, genellikle 5. günden 

sonra görülme olasılığı artış gösteren hemoraji ve enfek-
siyondur. BOS kültürleri eksternal ventriküler drenden 
rutin olarak eşlik eden enfeksiyonları görüntüleme ko-
nusunda elde edilebilir. 

Serebrospinal sıvıda sapma istenmiyor veya kom-
partımanlı intrakranyal basınç artışından şüphe ediliyor 
ise, genellikle parankimal fiberoptik görüntüleme kullanıl-
maktadır. Bu metot; oldukça düşük bir enfeksiyon riski 
(<1%) taşımakla beraber, zaman geçtikçe doğruluğunu 
yitirmekte ve yerleştirildikten sonra yeniden kalibrasyonu 
imkânsız kılmaktadır. Epidural transdüserler ve subarak-
noid civatalar, intrakranyal basıncı görüntülemede kulla-
nılan diğer metotlar arasındadır. Daha düşük enfeksiyon 
riski taşıdıkları halde; her biri, daha düşük doğrulukta sa-
yılabilecek ölçümler yapmaktadır ve çoğu nörolojik yoğun 
bakım ünitesinde kullanımları kaldırılmıştır. (Şekil 25-2)

Şu anda; doğru, sürekli ve online bir şekilde intrak-
ranyal basıncı görüntülemek için kullanılabilecek nonin-
vazif bir yöntem bulunmamaktadır. Transkranyal Doppler 
(TKD) ultrasonografi, karakteristik şekilde vasküler diren-
ci değiştirerek intrakranyal basınçtaki artışı indirekt olarak 
yansıtabilmektedir. Pulsatilite indeksi, sistolik ve diyastolik 
akım hızlarının farkının ortalama akım hızına oranına 
eşittir. Artmış intrakranyal basınçta gözlendiği gibi; akışa 
direnç arttıkça, pulsatilite indeksi de artmaktadır.

 Serebral fizyolojinin çok yönlü değerlendirmesi; TKD 
ultrasonografi, nörogörüntüleme, intrakranyal basınç, se-
rebral perfüzyon ve serebrospinal sıvı görüntülemesi, beyin 
doku oksijen gerilimi probları, beyin mikrodiyalizi, uyarıl-
mış potansiyeller ve devamlı elektroensefalografinin(EEG) 
kombinasyonunu içermektedir. 

Tablo 25-1.   Herniyasyon Sendromu

Tip Lezyon Hasarlanan Yapı Klinik 

Unkal

Santral

Mezensefalon 
kompresyonu

Foramen magnum 
herniyasyonu

Subfalsin herniyasyonu

Hemisferik veya lateral 
orta fossa kitlesi

Supratentoryal diffüz 
beyin ödemi, hemoraji 
veya orta hat beyin 
tümörleri

Unkal, santral veya yukarı 
yönde infratentoryal 
herniyasyon ileri evreleri

İnfratentoryal lezyonlar 
veya son evre transten-
toryal herniyasyon

Frontal veya temporal 
lezyonlar

İpsilateral 3. kranyal sinir 
kompresyonu ve sereb-
ral pedinkül

Başlamış obstrüktif 
hidrosefali ve talamus 
ile hipotalamusun yer 
değiştirmesi

Mezensefalon ve pons 
üstü

Medulla, pons altı ve sere-
bellar tonsiller.

Bilateral kallosum çevresi 
ve marjinal arterler.

Başlangıçta: Işığa korunmuş veya 
cevabı azalmış ipsilateral dilate 
pupil reaksiyonu.

İleri evre: Tam internal ve eksternal 
oftalmopleji, hemiparezi (%50 
ipsilateral ve %50 kontralateral)

Başlangıçta: Azalmış bilinç, küçük 
reaktif pupiller, normal göz 
hareketleri.

İleri evre: ışık refleksi olmayan orta 
hatta pupiller, oftalmopleji, flek-
sör postür (dekortike)

Ekstansör postür (deserebre), orta 
hatta pupiller, bazen pupiller, 
okulosefalik ve okulovestibuler 
reflekslerin değişmesi ve hatta 
kaybı.

Beyinsapı reflekslerinin kaybı, flask 
paralizi, ataksik, düzensiz, yavaş 
solunum.

Başlangıçta: Asemptomatik veya alt 
ekstremitelerde artmış tonus.

İleri evre: Alt ekstremitede zaaf ve 
abuli.

s Şekil 25-1.   Beyin BT’si belirgin orta hat kayması ve 
subfalsin – unkal herniyasyona yol açan büyük akut int-
rakranyal hemorajiyi göstermektedir.



Enfeksiyon, beyine, onun zarlarına (meningoensefalit, 

abse, subdural ampiyem), omuriliğe (miyelit, kordbası-

sı), lumbosakral pleksusa, kaslara ve sinirlere zarar vere-

rek merkezi sinir sistemini etkileyebilmektedir. Hastane 

kayıtlarının en az %1’i özellikle bakteriyel menenjit ol-

mak üzere santral sinir sistemi enfeksiyonu ile ilişkilidir.

BAKTERİYEL ENFEKSİYONLAR

BAKTERİYAL MENENJİT

 Ani başlangıçlı baş ağrısı, ense sertliği, konfüzyon, le-
tarjiyada koma ve ateş.

 Peteşiyal döküntü, meningokoknedenli

 En çok  hastanın yaşına, aşılanma da dahil olmak üze-
re bağışıklık durumuna, diğer risk faktörlerine maruz 
kalmaya ve ilaç kullanımına bağlıdır

 Beyin ve omurilik sıvısı (BOS) analizi yapıldığında yük-
sek açılış basıncı, düşük glukoz düzeyi (normal düzeyi 
0.6 BOS/serum) 10/μl den fazla lökosit (sıklıkla parçalı 
çekirdekli nötrofiller) ve yüksek protein düzeyi tespit 
edilir. 

 Gram boyama tekniği ile kapsüllü organizmalar görü-
lür

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Yetişkinlerdeki bakteriyel menenjit ABD’de 100.000kişi-

de 4-6 vaka gibi bir sıklıkta görülürken, gelişmekte olan 

ülkelerde bu oran artış gösterebilmektedir. Hastaların 

yaklaşık %30’unda; serebral ödem ile birlikte bilinç kay-

bı, inme, septik şok ve hayatta kalanların %25’inde kog-

nitif kayıp görülmekle birlikte kayıt altına alınan ölüm 

oranı %20’yi bulmaktadır. Tedaviye başlangıç zamanının 

önemi büyüktür. Altısaatlik bir gecikme ile antibiyotik 

tedavisine başlandığında prognoz daha kötü olmaktadır.

(Genellikle gecikme lumbar ponksiyondan önce görün-

tülemenin yapılmasının uzamasından kaynaklanmakta-

dır.) Öte yandan menenjite acil müdahalede; antibiyotik-

ten önce kortikosteroidlere başlamak ve beyin omurilik 

sıvı kültürleri alındıktan sonra herhangi bir gecikme 

yaşanmaması için BOS alınmadan önce ampirik antibi-

yotikler vermek (kan kültürleri alındıktan sonra antibi-

yotik vermek)şimdilerde sıkça kullanılan yöntemlerdir. 

Lomberponksiyon bakteriyel menenjiti kanıtlamada ve 

sebep olan organizmayı izole etmekte çok değerli olmak-

la birlikte klinik ipuçları bu yöntemin yerine geçebilmek-

tedir. Hastalık sebebi organizma; hastanın yaşına, genel 

taşıyıcılara karşı aşı geçmişine (Haemophilus infl uenzae, 

Streptococcus pneumonie veya Neisseriameningitidis)im-

münite durumuna, salgına maruzkalmasına ve dişope-

rasyonları gibi diğer risk faktörlerine bağlı olarak tahmin 

edilebilmektedir. Yaygın organizmalar ve tedavileri Tablo 

26-1 ve 26-2 de listelenmiştir.

 Patogenez

Bakterilerin büyük kısmı nazofarenksteki koloni-

leşme sonucunda BOS’a geçer. Kan yolu ile koroid 

pleksusa(BOS’un üretim yeri) yada kapilleryayılıp pa-

renkim ve subaraknoid boşluklara girer ve zarların için-

de proenfl amatuar sitokinler salgılarlar. Bu sitokinler, 

tümör nekrotizan faktör ve interlökin-1 gibi,kan beyin 

bariyerinin yıkılmasına ve ödem ile birlikte hücre ölü-

müne sebep olmaktadırlar. Kapsül, bakteriyi fagositoza 

uğramaktan kurtarmakta ve bakteri dış zarı tarafından 

salgılanan veziküller de immün cevabın etkisiz hale geti-

rilmesini sağlamaktadır. Sinüslerdeki araknoidgranülas-

yonlarının tıkanması serebral ödemi arttırmaktadır. Ka-

fatası dışı enfeksiyonlarda otit ya da mastoidit, tromboze 

venler gibi özel mekanizmalar enfeksiyonun geriye doğ-

ru taşınmasına fırsat verebilir. Kafa travması; nazal, sinüs 

yada kafatası operasyonları gibi sebeplerle zarar görmüş 

dura bakteri girişi için bir yol açabilmekte, bu geçişle de-

ride yada sinüslerde gerçekleşen kolonileşme menenjite 

sebep olabilmektedir. Benzer şekilde epidural kortikos-

teroid enjeksiyonu, anestezi uygulamaları, omurilik yada 

derin beyin stimulasyonları, lomberyada ventriküler 

drenaj işlemleri deride organizma kümeleşmelerine ve 

menenjite neden olmaktadır. Koklear implant, Omma-

26
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Tablo 26-1.   Bakteriyel Menenjitin Antibiyotik Tedavileri

Doza

Neden Olan Organizmalar: İlaç (2 Hafta Süreyle) Çocuk Yetişkinler İçin

Neisseria menigitides (gram  Penisilin  50.000 U/kg q 4 s yenidoğanlarda 24 milyon gün q gün
 negatif türler)  ya da   0.15-0.2 mU/kg/d (q 8-12 h)  (q 4-6 s)
  Ampisilin 75 mg/kg q s, 3 g q 4 s
     Yenidoğanlarda: 50 mg/kg q 8 s 
  Seftriakson  40-75 mg/kg q 12 s 2 g q 12 s
  (penisilin direnci varsa)
   ya da 
  Sefotaksim 50-75 mg/kg q 6 s 2-3 g q 6 s
   ya da seftizoksim  yenidoğanlarda: 50-5 q 12 s

• Hastayla yakın temasta  Rifampin (ağız yolu) 5-10 mg/kg q 12 s –2 günler 600 mg q 12 s – 2 günler
 bulunanlarda kemoproplaksi   ya da  
 (ilaçla önleme)b Siprofloksasin Önerilmiyor 500 mg – 1 doz
   (ağız yolu)

Streptococcus pneumoniae  (gram pozitif türler)

• Penisiline duyarlı, Penisilin G 50.000 U/kg q 4 s 4 milyon unite q4 s
   ya da
  Seftriakson  40-75 mg/kg q 12 s 2 g q 12 s

• Penisilin direnci yüksek Vankomisin  15 mg/kg q s veya  1-3 g q 6-12 s veya
   artı ve   IT 10 mg/gün  20 mg/gün IT
  3.jenerasyon  seftriakson için seftriakson için
  Sefalosporin   yukarıdaki gibi  yukarıdaki gibi
   ya da 
  Meropenem   — 1-2 g q 8 s

Haemophilus influanzae Tip B  Amfisilin 200-300 mg/kg q 4 s 12 g q 4 s
 (gram negatif koklar),    ya da
  Seftriakson  40-50 mg/kg q 12 s 12 g q 12 s
   ya da 
  Sefotaksim  200 mg6kg q 4-6 s 12 g q 4 s

Listeria monocytogenesc  Amfisilin artı 75 mg/kg q 6 s 2-3 g q 4 s
 (gram pozitif rodlar),  Seftriakson ya da  50-75 mg/kg q 12 s 2 g q 12 s
  Gentamisin — 8 mg/kg dün böbrekler
       için ayarlama
  Trimethoprim-  10 mg/kg q 12 s 20 mg/kg q 6 s
   sulfomethoksazol

Staphylococcus aureus  Oksasilin ya da 35-50 mg/kg q 4 s 1-3 g q 4 s
 (gram pozitif koklar) Nafsilin 35-50 mg/kg q 4 s 2-3 g q 4 s

Staphylococcal epidermidis Vankomisinc 15 mg/kg q 6 s IVT  ya da 1-3 g q 8-12 s IVT ya da
     0.5 mg/kg/gün IT  20 mg/gün IT

• Methisilin dayanıklı  Linezolid ya da 7.5 mg/kg q 8 s IVT 600-1200 mg q 12 s
 s aureus (MRSA):  Kinupiristin-dalfopristin  2 mg/gün IT —

Pseudomonas aeruginosa  Seftazimid 45-50 mg/kg q 8 s 2 gq 8 s
 (gram negatif rodlar)

Diğer gram negatif negatif  Seftriakson ya da 50-50 mg/kg q 12 s 2 g q 12 s
 basillid Sefotaksim ya da 50 mg/kg q 6-8 s 2 g q 6s
  Meropenem 50 mg/kg q 8 s 1 g q 8 s

Grup B Streptococcus  Amfisilin, Penisilin G 50 mg/kg q 4 s 2-3 g q 4 s
 (gram pozitif ovoid    ya da
 ya da koklar) Vankomisin( monitor  15 mg/kg q 6 s 1 gq 12 s
   seviyeleri) 

Bilinmeyen patojenler Vankomisin  15 mg/kg q 6 s 15-20 mg/kg q 8 s
   Artı  yenidoğanlarda: 20-30 mg/kg/d
  Seftazimid 45-50 mg/kg q 8 s 2 g q 8 s

IT: intratekal;  IVT:intraventrikuler; q: her;  s: saat
abelirtilmeyen tüm tedaviler intravenöz uygulanmalıdır.
bN  menengitides taşıyan  hasta ile etkileşimde bulunan hamileler, 500 mg oral azitromisin, 250mg kas içine, almalıdır.(tek sefer) 
cL monocytogenes için tedavi dönemi 3 haftadır. stafilokok enfeksiyonu için vankomisin ile ateşin düşmesinden sonra 1 hafta ya da 
5 gündür.
dEnterobacteria, klebsiella, acinetobacter’i içerir.



AKUT VİRAL ENSEFALİT

 Ateş, baş ağrısı ve mental değişiklikten oluşan klinik 
üçlü

 Beyin ve omurilik sıvısı (BOS) analizi, hafif artmış açılış 
basıncı, lenfositik pleositoz, normal glikoz düzeyi ve 
biraz yükselmiş protein miktarı göstermektedir. 

 BOS virüs spesifik polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
ve antikor testi (IgM ve IgG) tanıyı desteklemek için 
yararlıdır. 

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Viral ensefalit, viral bir taşıyıcıdan kaynaklanan, beyin 

parankimasının iltihaplanmasıdır. Vakaların büyük ço-

ğunluğundan direkt olarak nöron enfeksiyonu sorum-

ludur. Viral ensefalit, aktif bir enfeksiyondur; önceden 

gelişmiş merkezi olmayan sinir sisteminin enfeksiyonu-

na immün cevap olarak oluşan postinfeksiyöz ensefalitle 

aynı klinik tabloya sahiptir. ABD’de yılda binlerce viral 

ensefalit vakası kayıtlara geçmesine rağmen; sağlıklı 

epidemolojik bilgi mevcut değildir. Yüzün üzerinde vi-

rüs ensefalite sebep olabilmektedir. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde, Herpes simpleks Tip 1 (HSV-1), artropod 

kaynaklı virüsler(arbovirüsleri, özellikle Batı Nil virü-

sü) ve enterovirüsler yetişkinler arasında en yaygın olan 

virüs türleridir. Tablo 27-1’de ensefalite sebebiyet veren 

virüslerden seçilenlerin epidemolojik ve klinik özellikleri 

listelenmiştir. 

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Akut ya da subakut başlangıçlı ateş, baş ağrıs ı ve mental 

aktivitede azalma akut viral ensefalitin temel belirtileri-

dir. Mental aktivite azalması hafif bilinç kaybından ağır 

koma haline kadar değişim gösterebilmektedir. Kişilik 

değişimi, algısal karmaşa (ilüzyon ve halusinasyonlar) ile 

dezoryantasyon sık ve haber verici bulgulardır. Beynin 

etkilenen bölgelerini yansıtan çok sayıda nörolojik bulgu 

ve belirtiler sendromla birlikte görülmektedir. Ensefali-

te; genellikle kendini Brudzinski ve Kernig belirtileri ile 

gösteren meningeal enfl amasyonlar (meningoensefalit) 

eşlik etmektedir. Daha az görülen sendromlar; beyin 

sapının katıldığı rombenensefali ve omuriliğin katıldığı 

ensefalomiyelittir. Bunlara ek olarak etkilenen bölgede; 

ataksi, afazi, hemiparezi, hareket bozuklukları, görme 

bozuklukları, kranyal sinir hasarları, fokal nöbetler ve 

patolojik refl eksler görülebilmektedir. 

Üst solunum yolu enfeksiyonu (kabakulak, ente-

rovirüs) ya da gastrointestinal sistem enfeksiyonun 

(enterovirus) genel fiziksel semptomları, ekzantem 

(enterovirüs, kızamık, kızamıkçık, herpes virüsü), pa-

rotit, orşit (kabakulak, lenfatik kriyomenenjit)ya da 

sivrisinek(arbovirüsleri), kene (Powassan,Kolorado vi-

rüsleri), hayvan ısırıkları(kuduz) etkili patojenin türü ile 

alakalı ipuçları vermektedir. 

B. Laboratuvar Bulguları

BOS analizi hastaların %95’inde 5-1000 hücre/milimet-

reküp aralığında pleositoz gösterir. Enfeksiyonun ilk 48 

saatinde pleositoz polimorfonükleer hücrelerin baskın 

olması eğilimindeyken, günler geçtikçe lenfosite dönü-

şüm gerçekleşmektedir. BOS glukozu normal ya da hafif 

düşük, protein derişimi artmış (50-500mg/dl) ve açılış 

basıncı hafif yüksektir.(20-30cm H
2
O) İmmünoglobulin 

G sentezi oranı tipik olarak artmıştır. Bu durum Ig’lerin 

intratekal üretimini işaret etmekle birlikte, sebebi kesin 

olarak bilinememektedir. Ksantokromi ve kırmızı kan 

hücreleri genellikle HSV-1 ensefalit ile birlikte görül-

mektedir. Enfeksiyonda ya da immün sistemi baskılan-

mış hastalarda erken alınan BOS ile yapılan analiz so-

nuçları; göze çarpan nörolojik bulguların aksine normal 
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Tablo 27-1.   Viral Ensefalit; Seçilmiş Nedenlerin Epidemolojisi

  Coğrafi
Virüs Yılın Dönemi  Dağılım Frekans Klinik Bulgular

HSV-1  Farketmez- Dünya genelinde 1000’den fazla/yıl  Orbitofrontal ve frontal lobta sporadik
      ABD’de en yaygın   ensefalit
       Kişilik değişimi, kognitif bozukluklar, fokal 

       nörolojik bozukluklar (afazi, hemiparezi) 
       ve nöbetler

       Asiklovir tedavisi görenlerde bile %30’a
       varan mortalite 

       Nükseden ve kronik bulgular görülmüştür.

HSV-2 Farketmez  Dünya genelinde Nadir Yeni doğan ensefalitinin yaygın sebebi
      Yetişkinlerde klinik tablo HSV-1 ile benzer
       olup daha hafif geçirilir. 

       Menenjit, radikulit ve miyelit yetişkinlerde
       görülen komplikasyonları

CMV Farketmez  Dünya genelinde  Nadir   Akut ya da subakut başlangıç
      Ensefalite; retinit, poliradikulit, miyelit 
       ya da multifokal nöropati eşlik edebilir.  

       Genellikle sistemik enfeksiyonlarda görülür. 
       CMV DNA’sı için pcr amplifikasyonu 
       pozitif olmalıdır.

       İmmün sistemi baskılanan kişiler risk 
       altındadırlar. (örn: AIDS)

EBV Farketmez  Dünya genelinde  Nadir  Optik nevrit, miyelit, poliradikulit ya da
       serebellit eşlik edebilmektedir.

       Serebellit ve menenjit yaygın komplikasyonlar

VZV Farketmez  Dünya genelinde  Nadir Ensefalit, miyelit ya da serebellit nadirdir.
      Santral sinir sisteminin küçük ya da büyük
       damarlarında vaskülit daha yaygındır.
      Zoster kızarıklıkları haftasında görülmektedir.

       Yaşlı ve immün sistemi baskılanmış bireyler
       risk altındadır.

HHV-6  Farketmez Dünya genelinde Bilinmiyor- Klinik Tablo HSV-1’e benzerdir. 
      Birçok vaka, immün sistemi baskılanmış
      organ alıcılarıdır. 

Artropod Aracılı Virüsleri

Eastern  Sivrisinek Atlantik ve körfez 0-15/yıl   Bazal ganglia ve talamusta ani başlangıçlı
 equine  mevsimi    Yüksek morbidite ve nörolojik sekel oranı 
       Yaşlılar ve çocuklar için yüksek risk

Western Sivrisinek Batı ABD 0-40/yıl Arbovirüs enfeksiyonu ile birlikte hafif
 equine  mevsimi     semptomlar
       Düşük mortalite ve morbidite oranları
       Çocuklar yüksek risk grubu

St Louis Sivrisinek  Orta ABD 2-250/yıl Genelde epidemik  çocuklarda menenjit,
  mevsimi     yetişkinlerde ensefalit yaygın
      Hafiften ağıra giden ani başlangıçlı 
       semptomlar, miyopati yaygındır. 

       Bazal ganglia’yı da etkileyen tremor ve
       miyoklonus 

Kaliforniya  Sivrisinek Doğu ve Orta 30-160/yıl Menenjit en yaygın,
 serotipleri  mevsimi       Amerika       Semptom ve MRG HSV-1 ile benzerlik 

       gösterir.
       Nöbetler yaygın, mortalite düşük, çocuklar

       yüksek risk grubu

Batı Nil  Sivrisinek Entire but 100-1000’den Meningoensefalit hastalarının %50’sinde
 ensefaliti   mevsimi   primarily  fazla/yıl  nöromuskuler kas güçsüzlüğü. (Akut flask
      westren US      paralizi/poliomiyelit benzeri sendrom,

       Guillain Barré benzeri sendrom veya 
       jeneralize miyeloradikülit)

       Meningoensefalit ile beraber hareket 
       bozuklukları görülür

       Doku ve kan transplantasyonu ile 
       taşınabilir. Anne karnındakiler ve ileri
       yaştakiler yüksek risklidir.

HSV-1

(devam ediyor)



HIV, Lentivirüs (yavaş virüs) alt-ailesinde yer alan bir 

retrovirüstür. Primer enfeksiyon ile AIDS için karak-

teristik olan CD4+ T hücresi azalması arasındaki uzun 

latans dönemi sebebiyle bu şekilde isimlendirilir. Bu la-

tans döneminde bağışıklık sisteminin düzeni bozulmaya 

başlar, hipergammaglobulinemi ve çeşitli sitokinlerin 

artmış sekresyonu ile kendini gösteren kronik bir pro-

enfl amatuvar durum meydana gelir. Pek çok nörolojik 

komplikasyon, özellikle AIDS’in başlangıcının öncesin-

de oluşanlar, immün aracılı süreçlere dayandırılabilir. 

Virolojik kontrol olmadığında, immün sistemin bütün 

bileşenleri (özellikle hücresel yanıt) yetersiz hale gelir ve 

bu, fırsatçı enfeksiyonlar ile habis süreçlerin gelişmesine 

imkan verir.

HIV/AIDS’li kişilerin en az üçte birinin HIV ile iliş-

kili nörolojik bir sorunu olduğu tahmin ediliyor. 1996’da 

birleşik antiretroviral tedavinin (BART) yaygın kullanı-

mı ve fl ukonazol ile sulfametoksazol-trimetoprim gibi 

diğer kemoprofilaktik ajanların akılcı kullanılması ile 

bu komplikasyonların epidemiyolojisi dramatik olarak 

değişmiştir. Genel olarak nörolojik komplikasyonların 

insidansı düşmüştür. Fakat, sağkalımın iyileşmesi ile 

pekçoğunun prevalansı artıyor gibi izlenmektedir. Sonuç 

olarak, nörologların HIV/AIDS’li bir hastaya akut, yaşa-

mı tehdit eden, HIV ile ilişkili bir hastalıktan çok, kronik 

bir HIV ile ilişkili hastalık ya da HIV ile ilişkili olmayan 

nörolojik bir durum için bakması giderek artış göster-

mektedir. Nörolog, HIV enfeksiyonu olan bir hastaya 

yaklaşımında şu prensipleri unutmamalıdır: beyinden 

kaslara kadar bütün sinir ekseni hasar görebilir; “cimri-

lik” kuralı sıklıkla ihlal edilir ve klinik tablonun altında 

birden fazla patolojik süreç olabilir; komplikasyon çeşit-

leri HIV enfeksiyonunun süresi ve bağışıklığın baskılan-

ma derecesi ile ilişkili olma eğilimi gösterir (Tablo 28-1). 

Primer enfeksiyon esnasında görülenlerde olduğu gibi, 

erken evredeki (CD4+ > 500/μL) nörolojik komplikas-

yonlar genelde HIV’in kendisinden ya da immün aracılı 

bir sürecin sonucu olarak ortaya çıkar; orta evre (CD4+ 

200-500/μL) komplikasyonlar immün aracılı süreçler ya 

da ilaç toksisitesinden kaynaklanma eğilimi gösterir; geç 

evre (CD4+ < 200/μL) komplikasyonlar ise, fırsatçı enfek-

siyonlar, immün aracılı süreçler veya ilaç toksisitesinden 

kaynaklanma eğilimi taşır. Detaylı bir öykü alınması, uy-

gun bir ayırıcı tanı listesi yapmakla aynı öneme sahiptir, 

bazı temel belirleyici özellikler Tablo 28-2’de ana hatla-

rıyla gösterilmiştir.

HIV İLE İLİŞKİLİ MERKEZİ SİNİR 
SİSTEMİ BOZUKLUKLARI

KRİPTOKOK MENENJİTİ

 HIV enfeksiyonunun geç evre komplikasyonudur.

 Subakut baş ağrısı, genel halsizlik ve ateşi takip eden 
artmış kafa içi basıncına bağlı kranyal nöropatiler ve 
ensefalopati

 Beyin omurilik sıvısında (BOS) kriptokok antijeni ve 
kültür tanı için önemlidir

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Cryptococcus, HIV + bireylerde menenjitin en sık ne-

denidir. Kriptokok menenjitinin etkeni, toprak ve kuş 

dışkısı gibi her yerde yaygın olarak bulunan kapsüllü bir 

maya olan Cryptococcus neoformans mantarıdır. Crypto-

coccus, akciğerlerde asemptomatik pnömoniye neden 

olduktan sonra, kan yoluyla yayılır. Santral sinir sistemi 

(SSS) ikinci en sık enfeksiyon bölgesidir ve kriptokokse-

mi olan AIDS hastaları tedavi edilmezse, hastaların ço-

ğunun menenjite yakalanacağı düşünülmektedir. Mantar 

santral sinir sistemine yerleştikten sonra, yavaş ilerleyici 

menenjit ortaya çıkar. Bu, HIV enfeksiyonunun geç bir 

komplikasyonu olarak gelişir ve tipik olarak CD4+ T len-

fosit sayısı 100 hücre/μL’nin altında olanlarda meydana 

gelir. Kaynak sınırlaması olan ülkelerde tanısı yeni konan 

28
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vakalarda olduğu gibi, antiretroviral tedavi almayan HIV 

+ bireylerde kriptokok menenjiti, hastaların %5-13’lük 

kısmında gelişmesiyle, en sık görülen SSS fırsatçı enfek-

siyonlarından biridir. 

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler

Özgül olmayan baş ağrısı ve ateş, kriptokok menenjitinin 

başlıca belirtileridir. Bulantı, kusma, fonofobi ve foto-

fobi (migren semptomları) erken enfeksiyonda nadiren 

görülür. Klinik seyir genellikle birkaç haft anın üstünde, 

yavaş ve sinsidir. Erken semptomlar önemsenmediğinde 

genellikle artmış kafa içi basıncını gösteren ensefalopati, 

diplopi, görme zayıfl ıkları, bulantı ve kusma meydana 

gelir. Nöbetler ve daha az miktarda olmak üzere inme, 

kriptokok menenjiti ile ilişkilidir. Enfeksiyonun erken 

evrelerinde nörolojik belirtiler yetersizdir. Bağışıklık 

sistemi baskılanmış olan hasta, organizmaya karşı güç-

lü bir infl amatuar cevap oluşturamadığı için menenjitin 

tipik bulgu ve belirtileri görülemeyebilir. Bununla birlik-

te hem meninksler hem de beyin enfekte olabilir. Buna 

bağlı olarak odaksal nörolojik bulgular ortaya çıkabilir. 

Enfeksiyon ilerledikçe ve kafa içi basıncı yükseldikçe, en-

sefalopati, kranyal nöropatiler (özellikle altıncı sinir fel-

ci) ve papilla ödemi meydana gelir. Erken enfeksiyonun 

sürekli değişen özelliklerine bağlı olarak atipik baş ağrısı 

veya santral sinir sistemini ilgilendiren diğer belirti veya 

bulgular, kriptokok menenjitinin araştırılmasını gerek-

tirir. Kriptok menenjiti nadir olarak fulminan (şiddetli 

gelişen) bir sendrom şeklinde kendini gösterebilir.

B. Laboratuvar ve Görüntüleme 
İncelemeleri

BOS incelemesi, vakaların çoğunda kesin bir tanıya ola-

nak verir. Cryptococcus için pozitif BOS kültürü ya da 

kriptokok antijeninin olması kriptokok menenjiti tanı-

sını doğrular. Çini mürekkebi preparatları eşit derecede 

özgül ya da duyarlı olmayabilir (< %50), fakat diğer test-

lerin sonuçları beklenmekteyken hızlı bir şekilde yapıla-

bilir. Rutin BOS analizi genellikle, hafif ile orta derecede 

lenfositik pleositoz, yükselmiş protein konsantrasyonu 
ve normal ile orta derecede düşük glukoz seviyesi gibi 
özgül olmayan anormallikleri ortaya koyar. Uyarı: BOS 
analizi özellikle ilerlemiş AIDS vakalarında normal çıka-
bilir veya sadece hafif bir mononükleer pleositoz ya da az 
miktarda bir protein artışını gösterebilir; önemli derece 
anormal bulgular alternatif tanı ya da mevcut hastalığa 
eşlik eden başka bir tanı için araştırmayı gerektirir. Açılış 
basıncı genelde yüksektir (> 250 mm H

2
O) ve bunun te-

daviye rehberlik etmesi için kriptokok menenjiti kuşkusu 
duyulan bütün hastalarda ölçülmesi gerekir.

Serum kriptokok antijeni ve mantar kültürleri krip-
tokoksemi için duyarlı testlerdir. Lomber ponksiyon 
kontrendike ise veya nadiren, BOS kriptokok antijeni 
veya kültürünün yalancı negatif olması dahil olmak üze-
re BOS incelemesi normal olduğunda, pozitif serum an-
tijeni ya da kültürü olası bir kriptokok menenjiti tanısını 
destekler. Bununla beraber negatif bir serum antijen testi 
menenjit tanısını zorlaştırsa da, tanıyı dışlatmaz. 

Fokal bir nörolojik bulgu ya da ensefalopati, lomber 
ponksiyon öncesi görüntüleme çalışmasını gerektirir. 
Fakat, ne bilgisayarlı tomografi (BT) ne de manyetik re-
zonans görüntüleme (MRG) kriptokok menenjiti tanısı 
koymak için yeterli kanıt sağlayabilir. MRG’de genişlemiş 
Virchow-Robin aralıkları ya da meninkslerde kontrast 
tutulumu görülebilir. Kriptokokomayı ya da eşlik eden 
diğer SSS süreçlerini dışlamak için, tercihen kontrastlı 
olan en az bir görüntüleme testi gereklidir.

 Tedavi

Akut enfeksiyonlu hastalara intravenöz olarak 0.7-1.0 
mg/kg/gün amfoterisin B ile başlangıç tedavisi ve 6 sa-
atte bir oral olarak 25 mg/kg fl usitozin, 2 haft a boyunca 
veya BOS steril olana kadar, hangisi daha geç meydana 
gelirse, uygulanır. Daha sonra oral olarak 400 mg/gün 

Tablo 28-1.   Evrelere Göre Sınıflandırılmış Şekilde HIV’in Sık 
Görülen Nörolojik Komplikasyonları

Erken Evre (CD4+ > 500)
 HIV menenjiti (akut konversiyon sendromu)
 Zona (varicella-zoster)
 Akut enflamatuar demiyelinizan polinöropati (AIDP)
Orta Evre (CD4+ 200-500)a

 Distal duysal polinöropati (DSP)
 HIV ile ilişkili demans (HIVD)
 HIV ile ilişkili nöromusküler kuvvetsizlik sendromu
 Mononöropati multipleks
 HIV ile ilişkili miyopati
Geç Evre (CD4+ <200)
 SSS toksoplazmozu
 Kriptokok menenjiti
 Primer SSS lenfoması (PCNSL)
 Progresif multifokal lökoensefalopati
 HIV ile ilişkili miyelopati
 Varicella-zoster vasküliti
 CMV ventriküliti veya poliradiküliti (CD4+ <100)

CMV: sitomegalovirüs, SSS: santral sinir sistemi
aOrta evrede meydana gelen komplikasyonlar geç evrede de 
ortaya çıkabilir.

Tablo 28-2. HIV ile İlişkili Ayırıcı Tanıda Gerekli Klinik 
Bilgiler

HIV enfeksiyonunun süresi
HIV ile ilişkili hastalık öyküsü
CD4+ hücre sayımı (güncel ve en düşük değer)
HIV RNA’sı seviyesi
İlaç kullanımı ve tedaviye uyum
• Antiretroviral ajanlar, güncel ve geçmiş
• Kemoprofilaktik ajanlar (sulfametoksazol-trimetop-

rim, flukonazol, asiklovir)
Serum Toxoplasma IgG antikor seviyesi
Serum sifiliz serolojisi



Uyku anormallikleri toplumda sıkça rastlansa da genel-

likle kapsamlı tıbbi değerlendirmenin bir parçası olarak 

görülmezler. Oysa uykulu olma halinin kendisi bile başlı 

başına trafik ve iş kazalarının riskini artırıp, performan-

sı ve hayat kalitesini düşürmektedir. Uyku bozuklukları 

teşhis edilip uygun biçimde tedavi edilmediği takdirde 

hipertansiyon, koroner veya serebral damar hastalıkları, 

obezite ve depresyonun ortaya çıkmasına sebep olabilir 

veya bu hastalıkları şiddetlendirebilir. Gece eğlenceleri, 

hayatın zorluk ve karmaşıklıkları yatağa gidişini geciktir-

mesi majör bir problem olarak kişinin bilerek kendi uyku 

süresini kısaltmasını ortaya çıkarır. Bugün 100 yıl kadar 

önce uyuduğumuzdan ortalama bir saat kısa uyuyoruz; 

hâlbuki hala, o zaman da olduğu gibi, gecede yaklaşık 8 

saatlik uykuya ihtiyacımız var.

Tablo 31-1’de majör uyku bozukluklarının kısaltıl-

mış bir listesini görebilirsiniz

UYKUNUN AŞAMALARI
Uyku her biri kendine has özelliklere sahip olan 5 farklı 

evreden oluşur. Gecenin ilk 1/3üne daha çok delta uykusu 

hâkimken, kalan kısmında REM(hızlı göz hareketleri)’in 

değişen periyotları ve evre 2 uykusu görülür.

Evre 1; elektroensefalogramda (EEG) teta aktivite-

siyle karakterize uyuklama veya hafif uyku ve yavaş göz 

hareketlerinden oluşur. Evre 2; esas olarak teta aktivitesi 

içerir. Evre 3 ve 4; azalmış uyanabilirlik ile birlikte, yavaş 

dalga aktiviteli,yüksek amplitüdlü bir delta uykusundan 

meydana gelir. REM uykusunda ise uyanıklık EEG’sine 

benzer aktivitesi ve periyodik hızlı göz hareketlerinin 

gözlendiği derin uyku evresidir.

UYKU TESTLERİ
Uyku paternlerinin değerlendirilmesinde polisom-

nogram (PSG), mulitpl uyku latans testi(MULT), uyku 

günlükleri veya bu metotların kombinasyonları kullanı-

labilir. PSG uykunun yapısı(gece boyunca uykunun aşa-

maları arasındaki geçişler), oksijenizasyon, hava akımı 

ve ekstremite hareketleri de dâhil noktürnal uykuyu EEG 

ve elektrokardiyogram (EKG) okumalarıyla birleştire-

rek değerlendirilir. MULT, PSG’nin uygulandığı gecenin 

ertesi günü yapılır. Gün içinde ne kadar süre uykulu 

olunduğunu belirleme, REM ve diğer evrelerin anor-

malliklerini saptamak amacıyla dört veya beş kez kısa 

kestirmeler sağlanır. Uyku günlükleri ise yatakta uyanık, 

uykuda veya kestirmeyle (istemli veya istemsiz) geçirilen 

zamanın günlük bir kaydını sağlar.

Espana RA, Scammell TE. Sleep neurobiology for the clini-cian. 

Sleep 2004;27:811-820. [PMID: 15283019] (An overview of 

the principles of sleep mechanisms.)

Garbarino S, et al. Th e contributing role of sleepiness in high-way 

accidents. Sleep 2001;24:203-206. [PMID: 11247057] (One of 

many articles on the dangers of sleepiness in our daily lives.)

İNSOMNİ

 Uykuya dalmakta veya uykunun devam ettirilmesin-
deki zorluklar

 Yetersiz kalitedeki uyku sebebiyle ortaya çıkan gün-
lük fonksiyon bozuklukları

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Amerika Birleşik Devletleri’ndeki nüfusun yaklaşık 

%30’unun geçici ve %17’sinin kronik insomnisi vardır. 

Primer insomni (idyopatik, psikofizyolojik veya uy-

kuyu hatalı algılama sendromu), beraberinde seyreden 

medikal veya psikiyatrik bir bozukluk olmadan frajil 

uykuya organik bir yatkınlık olmasıdır. İdyopatik in-

somni çocuklukta başlar ve hayat boyunca şiddetlenme 

ve remisyonlarla devam eder; psikofizyolojik insomni ise 

genellikle stresli hayat tarzı veya bir hastalık tarafından 

tetiklenir ve bu tetikleyicilerden sonra da devam eder. 

Uykuyu hatalı algılama sendromu ona bir hasta PSG’de 

normal bir uyku grafisi verse de uykuyu doğru algılaya-

31
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maz. Primer insomnisi olan tüm hastalar aynı tedaviye 

yanıt verirler.

Buna karşılık sekonder insomni, bir bireyde sür-
mekte olan bariz psişik stres, bir medikal hastalık veya 
diğer bir uyku bozukluğu (örneğin uykunun periyodik 
ekstremite hareketleri, vardiyalı iş uyku bozukluğu, jet-
lag, obstrüktif uyku apne sendromu) sonucu veya bir psi-
kiyatrik hastalıkla birlikte, onun bir komponenti olarak, 
ortaya çıkar. Uyku hijyeninin yetersizliği veya rahatsız 
edici çevre şartlarından kaynaklanabilir. Eğlence veya 
tedavi (reçeteli /reçetesiz) amaçlı alınan ilaçlar, alkol ve 
kafein de bunda rol oynayabilir. Tedavi edilmemiş in-
somnia ciddi sosyal, mesleki ve kognitif fonksiyon bo-
zukluklarına yol açar ve majör depresyon riskini artırır.

 Klinik Bulgular

A. Bulgu ve Belirtiler
İnsomni hastalarının kendileri tarafından bildirilen bir 
durumdur. Primer ve sekonder insomniler arasında ay-
rım; insomninin süre ve paterni, önceden kullanılmış 
veya kullanılmakta olan ilaçlar, uyuşturucu veya alkol 
kullanımı, medikal ve psikiyatrik bozukluklar ve diğer 
uyku bozukluğu semptomlarını (horlama, bacak huzur-
suzluğu veya anormal hareketler) da dahil edecek detaylı 
bir sorgulamayla yapılabilir. Bir uyku günlüğünden gün 
ortasında kestirme veya uyuyakalma ve değişken uyuma/
uyanma zamanları gibi disfonksiyonel uyku alışkanlıkla-
rının ortaya çıkartılmasında faydalanılabilir.

Başlangıç insomnisi olan hastalar gecenin başlangı-
cında uykuya dalmakta zorluk çekerler. Uyku sürdürme 
insomnisi olan hastalar; gece boyu sıkça veya uzun sü-
reli uyanmalardan veya uykunun yüzeyelleşmesinden 
şikâyetçi olurlar. Hastanın umulandan bir veya iki saat 
evvel uyanması ise terminal insomnide görülür ki bu sık-
lıkla depresyonun bir işaretidir.

B. Tanıya Yönelik İncelemeler
Uygun davranışsal ve farmakolojik tedaviye yanıt ver-
meyen hastalar, diğer primer uyku bozukluklarını ekarte 
etmek ve uyku kesintilerinin şiddetini belgelemek ama-
cıyla PSG’ye tabi tutulmalıdır. Eğer hastanın anemnezi 
ve fizik muayenesi başka bir medikal veya psikiyatrik 
bozukluğa da işaret ediyorsa daha ileri testlerin de yapıl-
ması gerekli hale gelebilir.

 Tedavi

En iyi sonuçları doğurması en olası görülen tedavi; dav-
ranışsal (Tablo 31-2), kognitif (kas gevşetme ve güdüm-
lenmiş görsellik uygulamaları) ve farmakolojik(Tablo 
31-3) tedavilerin kombinasyonlarıdır. İnsomninin uzun 
dönemli farmakolojik tedavisi halen daha tartışmalı olsa 
da, uygun hipnotik tedavisi kronik olarak uygulanmış 
vakalara göre tedavi edilmemiş insomnisi olan vakalar, 

daha ciddi ve daha refrakter hale gelebilmektedirler.

Leger D, et al. Medical and socio-professional impact of in-somnia. 

Sleep 25;200;25:625-629. [PMID: 12224841] (Out-lines the 

consequences of sleepiness for society.)

Rosen R, Lewin D, Goldberg L, Woolfolk R. Psychophysiolo-gical 

insomnia: Combined eff ects of pharmacotherapy and relax- 

ation-based treatments. Sleep Med 2000; 1:279-288. [PMID: 

11040460] (Medication alone is not the optimal treatment for 

insomnia; this article compares the eff ectiveness of various 

modes of treatment.)

Spiegel K, Tasali E, Penev P, VanCauter E. Sleep curtailment in 

healthy young men is associated with decreased leptin levels, 

elevated ghrelin levels and increased hunger and appetite. 

Ann Intern Med 2004;l4l:846-850. [PMID:15583226] (Sleep 

intrinsically is necessary for health; this assessment of sleep 

curtailment and subsequent hunger improves understanding 

of the relationship between obesity and sleepiness.)

Tablo 31-2.   İnsomni Tedavisinde Kullanılan Davranış 
Ölçütleri

Hastayı şunlar için bilgilendirmek:
• Haftanın 7 günü de uyku periyotlarını düzenli hale 

getirmek(düzenli yatış ve kalkış zamanları).
• Yatmadan bir saat kadar önce sandalyede oturarak, 

çok sıkıcı olmadığı gibi çok heyecanlandırıcı da ol-
mayan ve iyi görsel hayalleri olan okumalar yapı-
labilir. Ama bu sırada telefon görüşmesi, bilgisayar 
kullanımı veya bir başkasıyla herhangi bir etkileşim-
de bulunmamak.

• Gece boyunca saate bakmaktan kaçınmak.
• Yaklaşık 20-30 dakikadır uyuyamıyorsa yataktan çık-

mak.
• Sabahları 2 saat güneşte yürümek.
• Gündüz kestirme veya uyuya kalmalardan uzak dur-

mak.

Tablo 31-1.    Majör Uyku Bozukluklarının Kısaltılmış 
Sınıflaması

Primer insomni
 İdyopatik insomni
 Psikofizyolojik insomni
 Uykuyu hatalı algılama bozukluğu sendromu
Diğer durumlara sekonder oluşan insomni
 Medikal veya psikiyatrik bozukluklar
 Huzursuz bacaklar sendromu veya periyodik 

    ekstremite hareketleri 
 Yasadışı uyuşturucu madde, etkileşim yapabilen ilaç,

 alkol kullanımı veya bırakılması
 Obstrüktif uyku apne /hipopne sendromu (OSAHS)
Hipersomniler ve gündüz aşırı uykululuk
 Yetersiz uyku
 OSAHS
 Narkolepsi
 Santral sinir sistemi hipersomnolansı
 Uzun uyku ihtiyacı
Sirkadyen aracılı dissomniler
 Jet-lag
 Vardiya işi
 İlerlemiş uyku fazı bozukluğu
 Gecikmiş uyku fazı bozukluğu
Parasomniler
 REM davranış bozukluğu
 Uyurgezerlik
 Uyku terörü
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BESLENME YETMEZLİKLERİ

 Bazen santral sinir sistemi (SSS) bulgularının da eşlik 
ettiği polinöropati (ayaklarda simetrik duyu kaybı, ka-
rıncalanma, ağrı, baskılanmış refleksler ya da refleks 
kaybı ile birlikte)

 Yeme bozuklukları, kronik gastrointestinal hastalık ya 
da cerrahi girişim (bariatrik işlemleri de kapsar), sos-
yoekonomik yoksunluk, alkolizm ve gebelikle ilişkisi 
vardır

TANI ESASLARI

Bazı B vitamini eksikliği vakaları nörolojik hastalıkla 

bağlantılıdır. Ağır B
1
 vitamini (tiyamin) eksiklikleri, 

periferik nöropati ve Wernicke-Korsakoff sendromu-

nun yanısıra, kardiyomiyopati kaynaklı periferik ödemle 

beraber “yaş” beriberiye yol açar. Sanayileşen dünyada 

nörolojik belirtiler en sık alkolizm zemininde görülür. 

Belirtiler, ilerlemiş malinitelere bağlı kaşeksi, HIV, hi-

peremezis gravidarum ile veya parenteral beslenme da-

hil olmak üzere, malnutrisyonlu bir hastaya intravenöz 

glukoz verildiğinde mevcut tiyaminin tükenmesi ile 

ortaya çıkabilir. Daha hafif tiyamin eksikliği, tek başına 

periferik nöropatiye yol açabilir, “kuru” beriberi olarak 

da bilinir. Serum tiyamin düzeyleri, tiyamin durumunu 

doğru olarak yansıtmaz. Çoğu akut durumda, tiyamin 

desteği (8-12 saatte bir intravenöz olarak 100 mg) ve ta-

kiben uzun dönem oral idame tedavisi (50-100 mg/gün) 

ampirik olarak uygulanabilmesine rağmen tam kan tiya-

min seviyeleri veya eristrosit transketolaz aktivitesi tipik 

olarak azalmıştır.

B
12

 Vitamini (siyanokobalamin) eksikliği, ayrı 

sendromlar halinde ya da beraber bulunan, daha çok 

miyelonöropati şeklinde nörolojik hastalığa ve megalob-

lastik anemiye yol açabilir. Diyet kaynaklı eksiklik gö-

receli olarak seyrektir, fakat katı vejeteryanlarda ortaya 

çıkabilir. Daha sık nedenlerin arasında, pernisyöz anemi, 

gastrektomi, bariatrik cerrahi, atrofik gastrit ve aklorhid-

ri gibi gastrik bozukluklar; bakteriyel aşırıgelişim, balık 

tenyası olan Diphyllobothrium latum enfestasyonu ve 

cerrahi girişim gibi ileumla ilişkili bozukluklar ve infla-

matuar barsak hastalığı bulunur. Nitröz oksitin siyano-

kobalamini inaktive etmesinden dolayı; miyelonöropati, 

nitröz oksit kötüye kullanımının ya da subklinik B
12 

vita-

mini eksikliği olan hastalardaki terapötik kullanımın bir 

komplikasyonu olabilir. B
12

 vitamini eksikliği 19. Bölüm-

de daha geniş olarak tartışılmıştır.

Ağır malabsorpsiyon kaynaklı veya izoniyazid, siklo-

serin, hidralazin veya penisilamin tedavisinin bir sonucu 

olarak ortaya çıkabilen piridoksin(B
6
 vitamini) eksik-

liği periferik nöropatiye neden olabilir. İzoniyazid alan 

hastalarda günlük piridoksin tedavisi (25 mg/ gün oral 

yolla) standarttır. Aşırı piridoksin alımı, klinik olarak 

duyusal ataksi şeklinde ortaya çıkan duysal nöropatiye 

de yol açabilir. Gelişmiş ülkelerde nadir olarak görülen 

niasin eksikliği (pellegra), dermatit ve diyare ile birlikte 

demans ve nöropatiye neden olur.

Nörolojik bozukluklar, yağda çözünen vitamin ek-

sikliklerinin komplikasyonu olabilir. A vitamini eksik-

liği gece körlüğüne sebep olur, korneal ülserasyon ve 

yara dokusu oluşumu kaynaklı kalıcı körlüğe yol açabilir. 

D vitamini eksikliği olan yetişkinlerde kemik ağrısı ve 

proksimal kuvvetsizlik ile beraber osteomalazi meydana 

gelir. D vitamini eksikliğinin risk faktörleri arasında ma-

labsorbsiyona ilave olarak, güneş ışığı alımında azalma 

(kurumsallaşma dahil olmak üzere), birçok antiepileptik 

ilaç ve obezite vardır. Kronik yağ malabsorbsiyonu, abe-

talipoproteinemi ya da ailesel bozukluk kaynaklı E vita-

mini eksikliği nöropati ve serebellar ataksiye yol açar. K 

vitamini eksikliği, sebep olduğu koagülopati subdural 

hematoma ya da beyin kanamasına yatkınlık oluştursa 

da, bilinen bir nörolojik sendromla ilişkili değildir.

Malabsorbsiyona veya aşırı çinko alımına bağlı ba-

kır eksikliği, siyanokobalamin eksikliğinde görülene 

benzer şekilde miyelonöropatiye neden olabilir. Kwashi-

orkor, marasmus ve ağır kaşeksi gibi protein-kalori mal-

nutrisyon durumlarındaki kas kuvvetsizliği ve tükenme 

durumu ortaya çıkar. Bu zemindeki nörolojik bozuklu-

ğa, eşlik eden vitamin eksiklikleri de muhtemelen katkı 

yapar (Tablo 32-1). Ağır obezite tedavisinde kullanılan 
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bariyatrik cerrahi, periferik nöropatiyi de kapsayan nö-

rolojik bozukluklara yol açabilir. Birçok durumda bu, ti-

yamin ya da kobalamin eksikliğine bağlı görünmektedir.

Kumar N. Neurologic presentations of nutritional deficiences. 

Neurol Clin 2010:28: 107[PMID: 19932379] (Exhaustively 

referenced review, emphasizing these disorders in association 

with bariatric surgery, alcoholism, and in specific internatio-

nal settings.)

ELEKTROLİT BOZUKLUKLARI

 Nöromüsküler bozuklukların (kramplar, kuvvetsizlik, 
fasikülasyonlar) değişik seviyelerde eşlik ettiği meta-
bolik ensefalopati (reaktif göz bebeklerinin olduğu 
ancak lateralizasyon bulgularının olmadığı azalmış ya 
da dalgalanan bilinç düzeyi)

 Kronik hafif elektrolit anormallikleri olan hastalar 
asemptomatik olabilir; akut, şiddetli bozukluklar nö-
romusküler belirtilerle beraber olan ya da olmayan 
ensefalopati ile seyretme eğilimi gösterir

 Sıklıkla geriye dönüşümü vardır

TANI ESASLARI

1. Sodyum Dengesizlikleri

Hipernatremiye sıklıkla, su alımının bozulması, ishal ve 

artan kayıplara bağlı toplam su kaybı ya da daha az sık-

lıkla diabetes insipidus neden olur; fakat hipertonik salin 

tedavisinin bir komplikasyonu olarak da hipernatremi 

ortaya çıkabilir. Sodyum konsantrasyonu yükselmeye 

devam ederse; başlangıçtaki irritabilite ve susuzluk şi-

kayetleri yerini hafif uyuşukluktan komaya kadar varan, 

kötüleşen metabolik ensefalopatiye bırakır. Hücresel su 

kaybı beynin büzüşmesine neden olur; ki bu durum na-

dir durumlarda köprüleşen venlerin yırtılması ve paren-

kimal ya da subdural hemorajiye yol açar.

Hiponatermi sık görülür ve hastanın sıvı durumuna 

göre sınıflanan geniş bir ayırıcı tanısı vardır: hipovole-

mik (böbrek ya da barsaklardan sodyum kaybı veya aşırı 

terleme), övolemik (uygunsuz antidiüretik hormon sa-

lınımı sendromu, hipokortizolizm, hipotiroidizm) veya 

hipervolemik (kalp yetmezliği, siroz veya böbrek hasta-

lığı gibi sıvı yüklenmesi durumları). Ensefalopati, bazen 

baş ağrısı, kusma, kramplar ve fasikülasyonların eşlik 

ettiği hafif konfüzyonel durumdan komaya kadar değişe-

bilir ve nöbetler veya beyin ödemi ile daha karmaşık hale 

gelebilir. Uzun mesafe koşusu gibi şiddetli fiziksel aktivi-

te ya da cerrahi girişim sonrası mental durum değişikliği 

olan hastalarda hiponatremi düşünülmelidir. Hiponatre-

miye bağlı olarak kalıcı nörolojik hasar ya da ölüm riski 

kadınlarda, özellikle menopozdan önce, daha yüksektir.

Hiponatreminin hızlı dü zeltilmesi ya da aşırı dü-

zeltilmesi, bir ozmotik demiyelinasyon sendromu olan 

santral pontin miyelinolize yol açabilir. Tipik klinik va-

kalar, kuadriparezi ile birlikte kilitlenme sendromunu 

(locked-in) veya komayı kapsar.

2. Potasyum Dengesizlikleri
Bö brek yetmezliği, hipokortizolizm ve potasyumun 

ekstrasellüler boşluğa yayılması hiperkalemiye yol açar. 

Kas kuvvetsizliği, baskın nörolojik anormalliktir ve SSS 

belirtileri seyrektir. Hiperkaleminin potansiyel ö lü mcü l 

komplikasyonu malin kardiyak ritm bozukluklarıdır. 

Diü retiklerin yol açtığı renal kayıp veya mineralokorti-

Tablo 32-1.   Vitamin Eksiklikleri: Nörolojik ve Sistemik Özellikler

Vitamin  Nörolojik Özellikler Sistemik Özellikler 

A (β-karoten)

B1 (tiyamin)

B3 (niyasin, nikotinik asit)

B6 (piridoksin)

B12 (kobalamin)

D (Kalsiferol)

E (α-tokoferol)

Gece körlüğü

Wernicke ensefalopatisi (konfüzyon, ataksi ve okülomo-
tor anormalliklerden oluşan klasik triad)

Korsakoff amnestik sendromu 
Periferik nöropati

Ensefalopati
Polinöropati

Periferik nöropati 
Yeni doğanlarda nöbetler (yetişkinlerde ise aşırı doz 

izoniyazid zemininde) 

Miyelonöropati (subakut kombine dejenerasyon) 
Bilişsel bozukluk
Optik nöropati

Proksimal kas kuvvetsizliği

Spinoserebellar sendromlar
Periferik nöropati

Korneal ülserasyon

Konjestif kalp yetmezliği

Dermatit 
Glossit 
Diyare

Sebore
Glossit 
Mikrositer anemi

Makrositer anemi

Kemik ağrısı

—



522

 Psişik bağımlılık: Şiddetle arzulama, madde arama

 Fiziksel bağımlılık: Somatik yoksunluk semptom ve 
bulgular

 İlaca spesifik semptomlar ve bulgular

 Tıbbi ve nörolojik komplikasyonlar

TANI ESASLARI

İlaç bağımlılığı iki tiptir. Psişik bağımlılık, şiddetle arzu-

lama ve maddeyi bulma davranışlarına yol açar. Fiziksel 

bağımlılıkta ise somatik yoksunluğun semptom ve bul-

guları olur. Psişik ve fiziksel bağımlılıklar tek veya birlik-

te görülebilir. Tiryakilik ise psişik bir bağımlılıktır.

 Tolerans, arzu edilen etkiye erişmek için maddenin 

daha yüksek dozlarına gereksinim duymaktır. Sensitizas-

yon (“ters tolerans”) , tekrarlanan alımlar sonucu, şiddet-

le arzulama dahil, maddenin etkisindeki artmadır.

 Tüm dünyada psişik özellikleri için eğlence maksat-

lı sayısız madde kullanılmaktadır. Tablo 34-1 ’de Kuzey 

Amerika’da ve Avrupa’da popüler olan ajanların geniş 

kategorileri listelenmiştir. Bu maddeler yarattıkları etki, 

intoksikasyon, aşırı doz ve yoksunluk ile ilişkili semptom 

ve belirtilerde ve kullanımları sonrası bazen ortaya çıkan 

tıbbi ve nörolojik komplikasyonlar bakımından çeşitlilik 

gösterirler.

BAĞIMLILIK YAPAN MADDELER

 Opioidler

Opioidler; agonistleri, antagonistleri ve agonist-anta-

gonist karışımlarını kapsar. Opioid agonistleri, istenen 

intoksikasyon seviyelerinde sersemlikle birlikte efori, 

miyozis, analjezi, öksürüğün baskılanması ve ayrıca ço-

ğunlukla mide bulantısı, kusma, kaşıntı, hipotermi, pos-

türal hipotansiyon, konstipasyon ve libido azalmasına 

yol açarlar. Parenteral ve sigara olarak alınmış eroin (en 

yaygın kötüye kullanımı olan opioid), öfori ve gevşemiş 

bir şekilde başın öne düşüşü veya çok konuşma gibi hipe-

raktivitenin takip ettiği kısa bir kendinden geçme ve bir 

telaş hali oluşturur. 

Aşırı doz; koma, pinpoint gözbebekleri ve solunum 

depresyonu üçlemesine yol açar. Solunum desteği ve na-
loksondan ibaret olan bir tedavisi vardır. Nalokson 2mg 
intravenöz uygulanır, gerekirse 20 mg’a dek tekrar uygu-
lanır. Solunum deprese değilse , yoksunluk belirtilerinin 
tetiklenmesinden kaçınmak için 0,4-0,8 mg gibi daha 
küçük dozlar verilir. Nalokson kısa etkili olduğu için sıkı 
gözlem yapılmalıdır.

Opioid agonistlerinden yoksunluk; irritabiliteye, 
gözyaşı akması, burun akıntısı, terlemeye, esnemeye, 
midriyazise, miyaljiye, kas spazmlarına, piloereksiyona, 
mide bulantısına, kusmaya, mide kramplarına, ateşe, sı-
cak basmalarına, taşikardiye, hipertansiyon ve orgazma 
yol açar. Nöbetler ve deliryum, yetişkinlerde hayatı nere-
deyse hiç tehdit etmeyen opioid yoksunluğunun bulgula-
rından değildir. Ancak yenidoğan opioid yoksunluğunda 
yenidoğan tedavisiz kalırsa öldürücü olabilen nöbetler ve 
miyoklonus meydana gelir. Yenidoğan paregoriği bir al-
ternatif olduğu için opioid yoksunluğunun tedavisi titre 
edilmiş metadon dozlarıyla kullanılır.

Opioid bağımlılığının etkili tedavisi, uzun süreli 
opioid agonisti metadon desteği (Yalnızca federal onaylı 
metadon-idame tedavi programlarında ayaktan hastala-
ra uygulanabilen Schedule-2 maddesi) veya karışık ago-
nist-antagonist buprenorfin desteği olabilir (kayıtlı özel 
doktorlarca yazılabilen Schedule-3 maddesi).

 Psikostimülanlar

Psikostimülan maddeler amfetamin benzeri maddeler, 
kokain ve metilfenidat ile dekonjestanlar içerisinde bu-
lunan bir grup bileşenler, diyet hapları ve besin destekle-
rinde bulunan birkaç bileşiği kapsar (Tablo 34-3). 

İstenen etkiler; efori, artmış motor aktivite ve artmış 
dayanıklılıktır. Metilendioksimetamfetamin (MDMA, 
“ecstasy”), amfetamin ve halüsinojenik olan meskalin 
gibi maddelerin özelliklerini kapsadığı için bir köprü gö-

revi görür. MDMA, gürültülü müzikte çılgıncasına dans 

edilen, yüksek sesle müzik çalınan yerlerde popülerdir.
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Kokain, intranazal olarak buruna çekilir, parenteral 

olarak enjekte edilir veya alkaloidal “crack” adıyla sigara 

gibi içilir. Metamfetaminin “buz” olarak adlandırılan for-

mu sigara gibi içilir. Diğer opioidlerden farklı olarak, pa-

renteral veya sigara gibi içilebilen kokain veya metamfe-

tamin, alanlarda bir telaş hali görülür. Tekrar tekrar kulla-

nımları, stereotipik aktiviteden bilinçdışı bruksizm veya 

başka diskinezilere veya paranoyadan halüsinasyonlu 

psikoza ilerleyen farklı kliniklerle kendini gösterir. Doz 

fazlalığında, baş ağrısı, göğüs ağrısı, hipertansiyon(bazen 

ciddi ölçüde), taşikardi, atrial veya ventriküler aritmi, 

ateş, heyecan, deliryum, miyoklonus, nöbetler ve miyog-

lobinüri kombinasyonlarına yol açar. Koma, şok ve ölüm 

görülebilir; malign hipertermi ve dissemine intravaskü-

ler koagülasyon (DIC) bildirilmiştir. Tedavi, sakinleşti-

rici, oksijen, bikarbonat, antikonvulsanlar, soğutma, kan 

basıncını düşürme, kardiyak monitorizasyon ve solunum 

ve kan basıncı desteğinden oluşur. 

Psikostimülan yoksunluğu, yorgunluk, açlık ve dep-

resyona sebep olurken objektif işaretler belirgin değildir. 

İntihar fikirleri en önemli tehlike olarak karşımıza çıkar.

Sedatifler 

Sedatif maddeler; barbituratları,benzodiazepinleri ve di-

ğerlerini içerir (Tablo 34-4). İstenen etkileri, doz aşımı ve 

yoksunluğu , etanoldekine yakındır. Solunum depresyon, 

benzodiazepinle olduğunda, barbituratlarla olduğundan 

çok daha hafift ir. Doz aşımı için destekleyici tedavi gere-

kir. Spesifik benzodiazepin antagonisti olan fl umazenilin 

etki süresi kısadır ve tedavi etmekten çok doz aşımı teş-

hisinde etmek için kullanılır. Yoksunluğa bağlı tremor ve 

nöbetleri önlemek için kullanılır veya titre edilmiş barbi-

turat veya benzodiazepin dozları tedavi edilir. Etanolde 

olduğu gibi, delirium tremens yoğun bakım gerektiren 

tıbbi acildir.

Tablo 34-1.  Kullanımı Sakıncalı İlaçlar

Opioidler
Psikostimülanlar
Hipnotikler/sedatifler
Marihuana
Halüsinojenler
İnhalanlar
Fensiklidin
Antikolinerjikler
Tütün

Tablo 34-3.  Psikostimülanlar

Amfetamin (Benzedrine)
Dekstroamfetamin (Dexedrine)
Amfetamin ve Dekstroamfetamin (Biphetamine)
Metamfetamin (Methedrine;Desoxyn, Felamin)
Metilen dioksimetamfetamin (MDMA; “Ecstasy”)
Metilen dioksietilamfetamin (MDEA)
Kokain
Efedrin
Psödoefedrin
Metilfenidat (Ritalin)
Pemolin (Cylert)
Fenmetrazin (Preludin; Prelu-2)
Dietilpropiyon (Tenuate; Tepanil)
Benzfetamin (Didrex)
Fenfluramin (Pondimin) (yoksunluk)
Deksfenfluramin (Redux) (yoksunluk)
Fendimetrazin (Plegine; Bontril)
Fentermin (Ionamin; Wilpo; Adipex-P; Fastin)
Mazindol (Sanorex; Mazanor)
Fenilpropanolamin (Propadrine; Propagest; ve dekonjes-

tanlar ve diyet hapları içinde) (yoksunluk)
Propilheksedrin (Benzedrex nazal inhaler)
Nafazolin (Privine nazal solüsyonu; Naphcon oftalmik 

solüsyonu)
Tetrahidrozolin (Tyzin nazal solüsyonu; Visine oftalmik 

solüsyonu)
Oksimetazolin (Afrin nazal solüsyonu; OcuClear oftal-

mik solüsyon)
Ksilometazolin (Otrivin nazal solüsyonu)
Fenoksazolin (Nazal solüsyonlar)

Tablo 34-2. Birleşik Devletler’de Güncel ve Yakın Zamanda 
Ulaşılabilir Opioidler

Agonist
  Opium tozu
   İçine katılmış opium (laudanum)
  Camphorated Opium (paregorik)
  Purifiye Opium Alkaloidleri (pantopon)
  Morfin (Morfin Sülfat Enjeksiyonu; MS 

Contin;Oramorf)
  Eroin (Yasal olarak sadece soruşturma amaçlı bulun-

durulabilir)
  Metadon (Dolophine)
  Fentanil ( Sublimaze; in Innovar; Duragesic Patch)
  Sufentanil (Sufenta)
  Alfentanil (Alfenta)
  Oksimorfon (Numorphan)
  Hidromorfon (Dilaudid)
  Kodein 
  Dihidrokodein (Synalgos)
  Oksikodon (Oksi-kontin ve karışımları, 

Percodan,Percocel,Tylox)
  Hidrokodon ( Karışımları; Hycodan,Lortab,Lorcet,Tussi

onex,Vicodin)
  Levorfanol (Levo-Dromoran)
  Meperidin (petidin, Demerol, Pethadol)
  Alfaprodin (Nisentil)
  Propoksifen (Darvon, ve Darvocet,Wygesic içinde)
  Difenoksilat (Lomotil içinde)
  Apomorfin
Antagonist
   Nalokson (Narcan)
   Naltrekson (Trexan)
   Nalmefen (Revex)
Mikst Agonist-Antagonist
   Pentazosin (Talwin,Talwin Nx ve Talacen içinde)
   Butorfanol (Stadol)
   Buprenorfin (Buprenex)
   Nalbufin (Nubain)



Psikiyatri’deki standart tanısal kılavuz Amerikan Psiki-

yatri Derneği’nin Mental Bozukluklarda Tanısal ve İsta-

tiksel Kılavuzu’nun Dördüncü Basımıdır (DSM-IV). Bu 

kılavuz üzerinde anlaşılmış bulgularla oluşturulmuş açık 

bir sistem sunmaktadır. Fakat bazen klinisyen için psiki-

yatrik bulguları olan bir hastayla karşılaştığında uygun 

bir liste belirlemek zordur. Bu bölüm psikiyatrik bulgu-

larla seyreden nörolojik bir hastalığı bulunan hasta için 

ayırıcı tanıya gidilmede gerekli olan bilgileri sağlamakta-

dır. Sonrasında DSM-IV’a başvurularak detaylandırılabi-

lir ve doğrulanabilir. 

PSİKİYATRİK HASTAYA YAKLAŞIM

Mental durum muayenesi hastanın genel durumu ve 

öyküsünü anlatması sırasında ifadelerini gözlemlemek-

le gerçekleştirilir. Değerlendirilmesi gereken asıl yeti ise 

mantıklı düşünme ve belleği de içeren kognisyondur.

Mantıklı düşünme özellikle kategorize etme, se-

kanslama ve bilgiler, olaylar, fikirler arasında mantıklı 

ilişkiler kurmayı içermektedir. Hasta öyküsü makul bir 

şekilde ve anlaşılır bir sırayla hastanın kendi ağzından 

alınmalıdır. Gerçekler ve gerçekler hakkındaki duygular 

görece ayrılmış olmalıdır. Hasta, öyküsündeki olayları 

kategorize etmedeki soyut düşünebilme kapasitesini gös-

terebilmelidir. Hasta, ayrıca olayları sıralarken öncesine 

ve sonrasına gitmede ve soyutlamanın farklı derecelerin-

de hareket etmede esnek olabilmelidir.

Psikotik hastalıklarda olmayan, özel bir gözlem ve 

zaman zaman ise özel bir muayene gerektiren kognis-

yon fonksiyonu bir gerçeklik değerlendirme yetisidir. 

Gerçeklik değerlendirme yetisi zihnin, duysal bilgi ve 

mantıklı hareketler ile duygusal tepkiler arasında karşı-

laştırma yapma yeteneğini gösterir. Zihin, bilinçli kav-

ramada ve yalnış olduğu ortaya çıksa bile kararlarını dış 

dünyadaki duysal ve mantıksal gerçekliğe dayandırmada 

bu iki geniş deneyimsel kategoriyi ayrı tutma yetisine sa-

hip olmalıdır.

Psikozda görülen iki deneyim modalitesi bulunmak-

tadır. Birincisi düşünme modalitesi diğeri ise deneyim 

modalitesidir.

Kognisyon alanındaki gerçeklik değerlendirme yeti-

sinin kaybı delüzyon olarak adlandırılır. Psikotik bir fikir 

delüzyon olarak ifade edilir. Delüzyon gerçeklik değer-

lendirme fonksiyonun kaybolması fikridir. Delüzyona 

yakın ya da psödo-delüzyon gerçeklik değerlendirme 

yetisinin kaybı gibi görünmesi fakat bir açıklama için 

yapılan son sorgulama ve duyusal olarak yatıştırma ile 

gerçeklik değerlendirme yetisinin tekrar ortaya çıkması-

dır. Sonuç olarak psikolojik içeriğin bir konusu olan ger-

çeklik değerlendirme yetisi kuşkuya yer bırakmayacak 

şekilde korunmuştur.

Duysal yaşamın psikotik formu halüsinasyon olarak 

adlandırılır. Halüsinasyon, duysal gerçeklik deneyimi olan 

hastada görülen gerçek bir duysal olaydır: fakat buna uyan 

gerçeklik uyaranı yoktur. Eğer ses duyulmuşsa, hasta bu 

sesin yüksek ya da alçak, kadın ya da erkek sesi, tek ya da 

birden fazla ve herhangi bir söz söylenip söylenmediğini, 

söylendiyse ne dediğini tanımlayabilir. Duysal deneyimin 

gerçek bir kaynağı olmadığından, hastanın delüzyonel bir 

açıklaması olabilir. Gerçeklik değerlendirme yetisi yoktur. 

Hasta sesin gerçek bir orijini olduğunu zanneder.

Halüsinozis, halüsinasyon gördüğünün farkında 

olanlarda görülür. Gerçeklik uyaranı olmaksızın gerçek 

bir duysal olay vardır fakat gerçeklik değerlendirme ye-

tisi sağlamdır. İnsanlar olmayan şeyleri gördüklerdinden 

dolayı çıldırdıklarını söyleyebilirler. Tanım olarak, onlar 

psikotik değillerdir fakat genellikle beynin nörolojik bir 

hastalığı olmak üzere ciddi bir huzursuzlukları bulunur.

Halüsinasyon benzeri ya da psödohalüsinasyon sor-

gulanma üzerine gerçek bir duysal olay olmadığı anla-

şılan, hastanın duyduğu ya da gördüğü şeyin duysal 

özelliklerini tanımlayamadığı bir olaydır. Gerçeklik de-

ğerlendirme yetisi başlangıçta yoktur, özellikle hasta sa-

kinleştiçe, sorgulandıkça geri gelir.

İlluzyon ise yanlış algılanan gerçeklik uyaranıdır. 

Gerçek bir duysal olaydır çünkü gerçek bir uyaran bu-

lunur. Gerçeklik değerlendirme yetisi, anlık karışsa da, 

derhal geri döner.
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Hasta öyküsünün gözlemi, bilgilerin ve zamansal 

sıralamalarının tutarlılığını da yansıttığından dolayı kli-

nisyene bellek fonksiyonu hakkında önemli bilgiler verir.

Emosyon ise gözlenen, etkilerinin düzenlenip dü-

zenlenmediği, kontrol edilebilir olup olmadığı ve kog-

nisyonla uyumlu olup olmadığı değerlendirilen diğer bir 

majör yetidir. Hasta tarafından çarpıcı bir hastalık öykü-

sü anlatılırken, uygun etkileri gözlemlenebilir olmalıdır.

Tüm mental içeriği etkileyen dominant etken duygu-

durum olarak adlandırılır. Duygudurum genişliğince ve 

derinliğince gözlemlenebilir. Duygudurum daha yoğun 

oldukça, içerdiği konu yelpazesi genişler ve daha derin-

den hissedilir.

Tutum insanlar arası ilişkileri etkileyen baskın duy-

gusal tavrı belirtir. Tutum öykü sırasında ya da hastanın 

klinisyenle ilerleyen ilişkisinde gözlemlenebilir.

Mental yetinin diğer bir kategorisi ise davranıştır. 

Klinisyen davranışın uyarı kontrolünün katı ya da kı-

sıtlanmaz olup olmadığını gözlemler. Bu, sosyal etkile-

şimlerin uygunluğunu etkiler ve klinisyene olan sözel ve 

sosyal davranışlarda gözlemlenebilir.

MAJÖR PSKİYATRİK HASTALIKLAR

Majör psikotik hastalıklar DSM-IV içerisinde, organik 

beyin sendromları, manik depresif hastalık ve şizofreni-

yi içermek üzere, eksen-I hastalıkları olarak kategorize 

edilmişlerdir. Bu hastalıkların herhangi biri psikotik ya 

da psikotik olmayan formlarda olabilir.

üç kategorinin tümü de organik bir zeminde oluşsa 

da, organik beyin sendromu terimi beyne makromolekü-

ler seviyede hasar vererek demansa deliryuma ve bilincin 

çesitli seviyelerde değişmesine neden olan hastalıkları 

ifade eder. Bu hastalıklar psikiyatrik olmaktan ziyade 

nörolojiktirler. Halüsinasyonlar, delüzyonlar ve duygu-

durum değişiklikleri gibi psikiyatrik semptomlar olsa 

da klinisyenin aklında bulundurması gereken bu semp-

tomların nörolojik bir hastada da belirgin olabileceğidir. 

Bu nörolojik hastalıklar kitabın diğer bölümlerinde özel 

olarak ele alınmıştır. Özellikle yakın bellekle ilgili bo-

zuklukları organik beyin sendromlarının başlıca mental 

durum belirtisidir.

Suarez RE. Quick Reference to the Diagnostic Criteria for the 

DSMIV-R, 3rd ed. American Psychiatric Association; 2000. 

 (A quick-look format for psychiatric diagnosis)

MANİK DEPRESİF HASTALIKLAR

 Periyodik duygudurum değişiklikleri (yüksek, düşük, 
değişken ya da miks  olması)

 Ciddiyeti hafif ile ağır arasında değişen hastalık spekt-
rumu

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Manik depresif hastalıklar, hastanın manik, depresif ol-

duğu ya da aynı anda iki ruh halini de yaşadığı veya ikisi 

arasında gidip geldiği bir takım bozuklukları içerir. Her-

hangi bir kombinasyon ya da sıra mümkün olabilir. Eğer 

hasta aynı anda ya da değişen zamanlarda depresyon ve 

mani varsa, hasta bipolardır ya da manik-depresif hasta-

lığın bipolar formuna sahiptir denir. Bazı farklı formlar 

DSM-IV’de kategorik olarak listelenmiştir. Patognomo-

nik özellikleri ise duygudurum hastalıkları olmalarıdır.

 Epidemiyoloji

Duygudurum hastalıkları organik beyin sendromları dı-

şındaki psikiyatrik hastalıklardan daha sık görülür. Genel 

popülasyon hayat boyu %8-25 ya da yüksek bir oranda 

majör depresyon riski taşırlar. Kardiyak ya da gastroente-

rolojik tedavi görenler gibi alt grup hasta popülasyonlar-

da ise depresyon prevalansı %50’ye kadar çıkar. Yüksek 

risk taşıyan diğer bir grup ise duygudurum bozukluklu-

ğu açısından predispozan genetiğe sahip olanlardır. Ağır 

formda hastalığın bulunduğu aile öykülerinde genellikle 

her iki tarafta da etkilenen birçok aile bireyi vardır.

Predispozan bir genetiğe sahip bireylerde çocukluk 

istismarı ya da terkedilme öyküsü artan bir risktir. Hem 

çocukluk hem de yetişkinlik döneminde, kronik olarak 

eleştiren ve titiz çevrelerde bulunma gibi duygusal istis-

mara uğrama da riski artırmaktadır. Herhangi bir yaştaki 

-aile, eş, sevgili, iş, özlem gibi- büyük kayıplar duygudu-

rum epizodunu tetikler.

Tüm yaş grupları duygudurum bozukluklarına karşı 

savunmasızdır fakat adolesan ve yaşlılar gibi sosyal bü-

yüme ve gelişmede hızlı değişimler yaşayan gruplar daha 

hassastır. Sosyal statüdeki değişikliklerden ya da uzak bir 

okula gitme veya emekli olma durumundan dolayı, yaşa-

nılan yeri değiştirmeden kaynaklanan bedensel algı fark-

lılıkları fizyolojik adaptasyona neden olan majör stresler-

dir. İyi olarak algılanan majör değişiklikler, kötüler kadar 

strese yol açabilir. Sosyal değişikler özellikle adeloesan, 

postpartum, menapoz ya da yaşlılık dönemi gibi fizyolo-

jik değişime eşlik ediyorsa problemli olabilir. Prognozda 

kritik nokta, sosyal çevrenin stabil ve özellikle ailede, ar-

kadaş çevresinde ve işyerinde pozitif ve destekleyici duy-

gusal ilişkilerin olmasıdır.

İntihar ruh hali bozuklukları olan hastalarda (dep-

resyon ya da mani) bulunan bir risktir. En yüksek inti-

har oranı depresyonda görülür ve bu yüzden hastalığın 

depresyon formu özellikle tehlikeli sayılabilir. Hastalığın 

psikotik depresyon gibi bazı formlarında tedavi görme-

yenlerde intihar oranı %15’e yaklaşmaktadır. Psikotik 

depresyonun, psikotik olmayan depresyona göre tedavisi 

farklı olmasından dolayı, klinisyenin önceden tanımla-

mış olduğumuz bozulmuş gerçeklik değerlendirme yeti-

sinin bulgularını derinlemesine inceleyerek depresyonun 

kategorisini belirlemesi kritik önem taşır.



Çocukların küçük erişkinler gibi olduğu erişkin hasta-

larla ilgilenen doktorlar tarafından bazen dile getirilir. 

Çocuk nörologları ise erişkinleri, potansiyelleri daha de-

ğişik olan büyük çocuklar olduğunu belirtmişlerdir. Uy-

gun lokalizasyon ve tanı koymak için, erişkinlerde elzem 

olan sinir sisteminin anatomi ve fizyoloji bilgisine ilave 

olarak çocuklarda normal gelişim sırasının bilinmesi ve 

değişken olabileceğinin anlaşılabilmesi ve bilgilerinin 

eklenmesi lazımdır. Çocuk nörolojisinin iyi ve zor yönü 

de erişkinleri harap edecek bir hasarın çocuklarda nor-

malin üzerinde iyileşme ve gelişme potansiyeline sahip 

olmasıdır. Erişkinlerde beliren hastalık grupları çocuk-

larda da söz konusu olduğu gibi, bunun yanı sıra gelişen 

beyne özgü birçok hastalıkları da vardır. Bu bölüm yaş ile 

ilgili ensefalopatilerin en belirginlerinin başlıca özellikle-

ri üzerinde durmaktadır.

YENİDOĞAN DÖNEMİNİN 
NÖROLOJİK BOZUKLUKLARI

HİPOKSİK İSKEMİK ENSEFALOPATİ

 Perinatal hipoksik iskemik durum kaynaklı akut beyin 
hasarı

 Jitteriness’ten derin komaya kadar farklılaşan nörolo-
jik yeti kaybı 

TANI ESASLARI

 Genel Bilgiler

Hipoksik iskemik ensefalopati(HİE), fetusun doğum ey-

leminden ilişkisiz olarak, prenatal sorunlara bağlı doğum 

asfiksisinden veya riskli hamileliklerden kaynaklanabilir. 

HİE şüphesi fetal distres’ten düşük APGAR skorundan 

ve asidozdan kaynaklanabilir fakat klinik muayene sant-

ral sinir sistemi hasarının en belirgin başıca ön belirle-

yicisidir.

 Klinik Bulgular 

A. Bulgu ve Belirtiler

HİE’nin klinik bulguları term ve preterm infantlar ara-

sında değişiklik gösterir. Term infantlarda üç evre tanım-

lanmıştır. (1)Hafif, ilk 24 saat içinde belirir ve hiperviji-

lan, titrek ‘jitter’ durum ile karakterizedir (2) Orta, le-

tarji veya duyu algısında azalma ve ilk 24 saat içerisinde 

azalan spontan hareketler (infant uyandırıldığında ‘jitter’ 

hali vardır) ve (3) Ciddi, bilinçte dalgalanma veya koma, 

hipotoni, refleks kaybı ve azalmış emme yutma ile karak-

terizedir, HİE’nin klinik yansıması preterm infantlarda 

sessizdir.

B. Laboratuar Bulguları

Laktik asidemi (ph<7.0) genellikle doğumda gözlenir.

HİE, yaygın olarak diğer sistemlerde hipoksik hasar ile 

ilişkilidir (ör: afonksiyone böbrek veya nekrotizan ente-

rekolit).

C. Görüntüleme İncelemeleri 

Nörogörüntüleme diffüz veya fokal iskemiyi gösterebilir 

(kortikal veya subkortikal). Kısa geçici iskemi,klinik ola-

rak serebral palsinin koreoatetoid formundan sorumlu 

bazal gangliaların enfarktından kaynaklanabilir.

D. Özel Testler

Elektroensefalografi (EEG) term infantlarda progresi 

belirlemede yardımcıdır. Normal elektroensefalograma 

sahip infantlar iyi prognoza sahipken; baskılanmış temel 

aktivite ya da baskılanma-boşalım paternlerine sahip 

olanlar kötü prognoza sahiptir.

 Ayırıcı Tanı

HİE’nin başlıca ayırıcı tanısı neonatal sepsistir ki aksi 

kanıtlanana kadar HİE’li tüm infantlarda olasılığından 

birincil olarak şüphelenilmesi gerekir. Plasenta koryo-

amniyonit açısından değerlendirilir
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