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Nöroloji sinir sisteminin klinik yönüyle ilgilenen genifl bir
bilimdir. Bir meslek olarak sürekli profesyonel ve kiflisel
katk›larla zenginleflen e¤lenceli bir çal›flma alan›d›r. Prin-
ciples of Neurology yoluyla de¤er verdi¤imiz ö¤retmen-
lerimiz Dr. Raymond D. Adams ve Dr. Maurice Victor ta-
raf›ndan 35 y›l önce kurulmufl olan bir gelene¤i devam et-
tirmenin ayr›cal›¤›n› yafl›yoruz. Arkadafl›m›z ve meslek-
tafl›m›z Dr. Robert Brown sekizinci bask›da yer alm›fl ve
nörobilim deneyimini ekleyerek bizlere ve bu kitaba bü-
yük katk› yapm›flt›r. 

Principles of Neurology, Harrison’s Principles of Inter-
nal Medicine’nin ilk birkaç bask›s›nda nörolojik hastal›klar
hakk›ndaki bölümlerden köken alm›flt›r. Bu bölümlerin
k›salt›lmas›yla ilgili editörlerden gelen iste¤e karfl›n
Adams ve Victor taraf›ndan geniflletilmeye devam edil-
mesi karfl›s›nda yorgun düflen Tinsley Harrison Dr.
Adams’a flöyle seslenmifltir: ‘bu kitab›n ismini ‹ç Hastal›k-
lar›’n›n Temelleri ve Nöroloji’nin Detaylar› olarak de¤ifl-
tirmemiz gerekecek galiba’. Ray Adams kitab›n ilk bask›-
s›n›n tamam›n› 1975’te Lozan’daki yaz tatili s›ras›nda
yazd› ve genç meslektafl› Maurice Victor’dan sonraki y›l
içinde yaz›y› tamamlamas›n› istedi. Adams ve Victor has-
tal›k antitelerini sunmadan önce nörolojinin temel ilkele-
rine vurgu yaparak yeni bir pedagoji tarz›n› bafllatarak il-
gi çekmifllerdir. 

Görüntüleme, genetik, moleküler biyoloji ve farmako-
lojideki ilerlemeler sinir sistemindeki bozukluklar› tan›ma
ve tedavi etme kapasitemizi art›rm›fl olsa da anatomi ve
fizyolojiyle ilgili baz› temel ilkeleri anlama, do¤ru öykü al-
ma, iyi bir nörolojik muayene yapma ve klinik bilgi ve de-
neyime dayanarak bunlar› bütünlefltirme ihtiyac›n› azalt-
mam›flt›r. Biz klinik nörolojideki kapsaml› bilginin bu ge-
liflmifl bilimin getirdi¤i zorlukla bafla ç›kmak için gerekli
oldu¤unu kabul ederek kitab›n orijinal yap›s›n› devam et-
tiriyoruz. Ayr›ca, bafllang›çta ana yazarlar ve arkadaflla-
r›ndan ö¤rendi¤imiz gibi okuyucular da, bu alanda uzun
süredir çal›flmakta olan klinisyenlerden ö¤renmenin zev-
kini almak için kiflisel yazarl›k anlay›fl›n› da koruduk.

Bu kitab› gözden geçirme sorumlulu¤unu al›rken t›p-
ta pedagojinin özellikle de görüntülemede büyük ölçüde
de¤iflti¤ini biliyoruz. Ancak baz› ilkeler hiçbir zaman es-
kimez ve nörolojik düflüncede egemen olan t›bb›n gele-
neksel ilkeleri, kurallar› ve mant›¤›ndan köken al›rlar.
Uygulamal› bir bilim olan klinik nöroloji klinisyeni en iyi
tan› ve terapötik yönelime götüren bir dizi mant›k kural›-
na dayan›r. Bu kitap okuyucuya bu alanla ilgili kapsaml›
bir bak›fl aç›s› sa¤layan hem de sinir sistemindeki her bir
hastal›¤›n tüm derinli¤iyle anlafl›lmas›n› sa¤layacak flekil-

de klinik materyal sa¤lar. Biz kitab› ayn› zamanda majör
hastal›klar ile ilgili konular›n derinlemesine bir referans
kitab› olacak flekilde yazd›k. 

Aç›kt›r ki nörobilimdeki ilerlemeler kiflinin hastal›¤›n
do¤as› hakk›ndaki bilgilerini art›rmakta ve her bir hasta-
da belirtilerin daha iyi anlafl›lmas›n› sa¤lamaktad›r. Daha
önce aç›klanamayan çok say›daki dejeneratif hastal›k pa-
toloji, genetik, hücre alt› mekanizmalar ve nörokimyan›n
anlafl›lmas›yla bilimsel da¤arc›¤›m›za dahil olmufltur. Bu-
nunla birlikte, terapötik ilerlemeler s›kl›kla hastal›kla ilgi-
li geliflmelerin öncesinde gelmektedir ve nörologun göre-
vi bilim henüz tam bir aç›klama ya da mekanizma sa¤la-
mam›fl olsa da mümkün olan en iyi tedaviyi sunmakt›r.
Örnek vermek gerekirse epilepsi, Parkinson hastal›¤› ve
multipl skleroz hakk›ndaki bilgilerimiz tam de¤ildir an-
cak makul derecede etkin birçok tedavi gelifltirilmifltir.
Nörobilim hastal›¤› anlamak için ilerlemeye arac› olsa da
klinik nörolojideki çal›flma daha pragmatiktir, ancak ken-
di ö¤renme biçimini de sürdürür. Nörolojide uzmanlafl-
man›n zorlu¤u önemli derecedeki bilgi ve kiflisel dene-
yimle gözlem ve disiplinli düflünceye dair özel becerileri
birlefltirme zorunlulu¤undan kaynaklan›r. Amac›m›z bir-
birinden kopuk bilgiler yerine klinik bilginin bütünleflmifl
bir fleklini sunmakt›r. Bu kitap t›p fakültesi ö¤rencisi,
araflt›rma görevlisi, uygulay›c› ve akademik çal›flan heki-
min sahip olmas› gereken bilgileri içermektedir. Nörolog
sinir sistemi çal›flmalar›n›n ba¤lant› noktas›nda bulunur
ve genel t›p, psikiyatri, beyin cerrahi, a¤r› tedavisi, reha-
bilitasyon, oftalmoloji, otolaringoloji, anesteziyoloji, yo-
¤un bak›m ve acil t›bb›n birçok yönünü içerir. Nöroloji
ayr›ca mental kapasite, ö¤renme ve ö¤retme, yafllanma ve
beyin, ölüm ve yeti kayb› gibi konularda T›bb›n sözcüsü
gibi görünür. Bu sebeple Nöroloji’nin geniflli¤i bu kitapta
materyalin esnek biçimde sunulmas›na yönlendirmifltir. 

‹ç hastal›klar›nda oldu¤u gibi Nöroloji de giderek da-
ha fazla alt dallara ayr›lmaktad›r. Nörolojinin modern
dallar› aras›nda inme, epilepsi, hareket bozukluklar›, uy-
ku, nöromusküler hastal›klar, multipl skleroz, a¤r› ve ba-
fla¤r›s›, otonöroloji, nörooftalmoloji, biliflsel ve davran›fl-
sal nöroloji, yo¤un bak›m nörolojisi, spinal bozukluklar,
nöroenfeksiyöz hastal›klar, kanser nörolojisi ve pediyat-
rik nöroloji yer al›r. Bununla birlikte alt uzmanl›k dalla-
r›ndaki tüm klinisyenlerin nörolojik hastal›klar›n majör
kategorilerini kapsaml› olarak bilmesi gerekmektedir.
Biz genel popülasyona hizmet sunan ve genel bir bak›fl
aç›s›na sahip uzman› dikkate ald›k ve onu ak›lda tutarak
yazd›k.

Bölümleri gözden geçiren ve de¤ifliklikler ya da ilave-
ler öneren tüm meslektafllar›m›za teflekkür ederiz. Baz›
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okuyucular paha biçilmez katk›lar yapt›lar: Roland East-
man, Anthony Amato, Edward Bromfield, James Lance,
Marc Dinkin, Jun Kimura, Jaime Toro, Elio Lugaresi ve
Werner Hacke. Üstün editoryal becerileri için Susan Pio-
li’ye, kompozisyon çabalar› için Silverchair’den Desi Alle-
vato’ya ve geliflim editörü olarak yo¤un çabalar›ndan do-
lay› McGraw Hill’den Kim Davis’e teflekkür ederiz.
McGraw Hill’den Anne Sydor’a yay›nc›l›k deneyiminden
ve kitab›n amaçlar›n› gerçeklefltirdi¤inden dolay› teflek-
kür ederiz. 

Kitab›n dokuzuncu bask›s› baflar›l› bir nörolog hekim
ve ö¤retmen olan Dr. Martin A. Samuels’in katk›lar›yla
gerçekleflti. Marty Nöroloji’ye ve özellikle de ‹ç Hastal›k-
lar› ile ortak yönlerine zekas›, tarz› ve bilgiye ulafl›labilir
k›lmas›n› kat›yor. Ayr›nt›l› düflünme tarz› ve klinik dene-
yimi, klinik bilgilerle ilgili tüm yönlere uzanan birikimi
istisnai ö¤retme becerileri bu metni güncellemek için kap-
saml› olarak kullan›lm›flt›r. Bu metni tekrar yazma süre-
cinde klinisyen meslektafllar›m›z›n ihtiyaçlar›n› düflüne-
rek birbirimizi zorlamak bizim için büyük bir zevkti. 

Bizler tabii ki, etkileyici ve karizmatik ö¤retmenleri-
mizin ürünleriyiz. Raymond D. Adams birkaç kuflak bo-
yunca alanda etki b›rakan nörologlar yetifltirmifl, kompli-
ke nörolojik problemlere yaklafl›mda yeni bir yol ö¤ret-

mifltir. Hastan›n bu flekilde ele al›n›fl›n› izlemek ö¤rencile-
re yetenekli bir ressam ya da müzisyenin çal›flmas›ndaki
kolayl›k ve esnekli¤i an›msat›rd›. Dr. Adams bu alan› o
kadar iyi bilir ve nöropatoloji deneyimine dayanarak o
kadar elefltirel yaklafl›rd› ki bütün ö¤rencilerinde kendile-
rinin de bu mükemmelli¤e eriflebilece¤i izlenimi uyand›-
r›rd›. C. Miller Fisher ve E.P. Richardson’un yan›nda za-
man›n›n birçok deneyimli hekimini etraf›nda toplamas›
onun kendine güvenini, zihinsel esnekli¤ini ve etraf›nda-
ki parlak zekalardan hofllanmas›n› sa¤layan ustal›¤›n›
yans›tmaktad›r. Nöroloji, t›p ve literatür hakk›nda çok
okurdu (birkaç dilde; bize s›kl›kla kendi kendimize ulafla-
mayaca¤›m›z makaleler getirirdi) ve her zaman bilimdeki
modern ilerlemeleri düflüncesine dahil etmeye haz›rd›.
Onun yüzlerce ö¤rencisi sadece kiflisel ikna ve tebrik için
de¤il ayn› zamanda onun zekas›na ve klinik becerilerine
hayranl›klar› sebebiyle onu kendilerine örnek alm›flt›r.
Dr. Adams’›n ölümünden k›sa bir süre sonra yay›nlanan
bu dokuzuncu bask› minnettar ö¤rencilerinin onun bafla-
r›lar›yla an›lmas›n› sa¤lamaktad›r. 

Dr. Alan H. Ropper 
Dr. Martin A. Samuels 

Boston, Mart 2009

Raymond D. Adams
1911-2008
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Adams ve Victor’un efsanevi “Principles of Neurology” ki-
tab›n›n ilk Türkçe bas›m›n›n üzerinden sadece 5 y›l geçti.
Bu k›sa süre sonras›nda kitab›n güncellenmifl ikinci Türk-
çe bas›m›yla karfl›n›za ç›k›yor olmam›z dahi alan›m›zdaki
geliflmelerin h›z›n› yans›tmas› aç›s›ndan önemlidir. Nöro-
lojik Bilimler ve onun uygulama alan› olan Klinik Nörolo-
ji, temel bilimler ve teknolojideki geliflmelerden en çok et-
kilenen alanlar›n bafl›nda gelmekte. Bu geliflmeler saye-
sinde, bir taraftan nitelikleri ve oluflumlar› karmafl›k gö-
rünen birçok hastal›k daha iyi anlafl›lmaya bafllanm›fl, di-
¤er yandan da entellektüel anlamda çekici ancak tedavi
anlam›nda çaresiz gibi görünen Klinik Nöroloji giderek
daha fazla tedavi olanaklar› sunmaya bafllam›flt›r. Bu yüz-
den Nöroloji’nin temel kitaplar› en s›k yenilenmek zorun-
da olan eserlerdendir. Elinizdeki kitap uzun y›llardan be-
ri Klinik Nöroloji alan›ndaki en önemli eserlerden biri
olagelmifltir ve bu özelli¤ini halen de korumaktad›r. Ge-
niflletilmifl ve yenilenmifl bölümleriyle bu kitap Nörolo-
ji’nin tüm temel konular›n› kapsaml› bir flekilde içermek-
tedir. 

Bu eserin Türkçe ikinci bas›m›n› alan›m›za kazand›r-
maktan ben ve arkadafllar›m büyük mutluluk duyuyoruz.
Çok yazarl› eserler, özellikle çeviri olduklar›nda nitelikle-
ri itibar›yla de¤iflik bölümlerde kullan›lan deyimler, te-
rimler, ‹ngilizcesine karfl›t gelen Türkçe sözcük seçimleri
ve stil olarak farkl›l›klar gösterirler. Bu farkl›l›klar kitab›n
ikinci bas›m›nda en aza indirilmeye çal›fl›lsa da gene de
mevcuttur. Bu farkl›klar›n ve yaklafl›k 1500 sayfal›k bu
kapsaml› eserde gözden kaçm›fl olabilecek yaz›m hatala-
r›n›n okuyufl kolayl›¤› ve zevkini azaltmayaca¤›n›, bunla-
r› anlay›flla karfl›layaca¤›n›z› ümit ediyoruz. Alan›nda uz-
manlaflm›fl çok say›da arkadafl›m›n büyük emek ve özve-
rili çal›flmalar›yla ortaya ç›kan bu kitab›n ö¤rencileri, asis-
tanlar› ve uzmanlar›yla tüm ülkemiz Nöroloji camias›na
yararl› olmas›n› diliyorum.

Prof. Dr. Murat Emre
Editör

‹stanbul Nisan 2011
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1KISIM

NÖROLOJ‹DE KL‹N‹K
YÖNTEMLER





Nöroloji, t›pta genellikle en zor ve en çok titizlik isteyen
uzmanl›k dallar›ndan biri olarak kabul edilir. Nöroloji
servisine ilk kez gelen ö¤renci veya asistanlar›n cesaretle-
ri kolayca k›r›labilir; nöroanatomi, nörofizyoloji, nöropa-
toloji, nörogenetik ve hücre biyolojisi ile önceden k›smen
tan›flm›fl olduklar› için, sinir sisteminin karmafl›kl›¤›ndan
zaten gözleri biraz korkmufltur. Ard›ndan, gizemli belirti-
leri ortaya ç›karmak için hastaya uygulanan bir dizi ma-
nevraya tan›kl›k etmeleri korkular›n› daha da artt›rabilir,
bu muayene teknikleri nörolojik tan›ya ulaflmak için kul-
lan›lan yöntemi oldu¤undan daha da karmafl›k gösterebi-
lir. Dahas›, ö¤renciler nörolojik tan›da yararlan›lan birçok
özel test hakk›nda -lumbal ponksiyon, EMG (elektrom-
yografi), elektroensefalografi, bilgisayarl› tomografi,
manyetik rezonans görüntüleme ve di¤er görüntüleme
teknikleri- bilgi sahibi olmad›klar› gibi, do¤al olarak bu
testlerin sonuçlar›n› nas›l yorumlayacaklar›n› da bilemez-
ler. Sinir sisteminin nadir görülen hastal›klar›n›n detayla-
r›n› okuduklar› nöroloji ders kitaplar› da onlar›n korkula-
r›n› daha da pekifltirir.

Bu kitab›n yazarlar› nörolojiyi anlamadaki zorluklar›n
ço¤unun klinik t›bb›n temel prensiplerine ba¤l› kalarak
afl›labilece¤ine inanmaktad›rlar. ‹lk olarak klinik yaklafl›-
m›n uygulama prensiplerinin ö¤renilmesi ve benimsen-
mesi gereklidir. Bu yöntemin temelini tam olarak kavra-
mam›fl olan bir ö¤renci yeni bir klinik problemle karfl›lafl-
t›¤›nda, bilimsel metodlojinin kurallar›n› özümsemeden
araflt›rma problemlerini çözmeye çal›flan bir botanikçi ve-
ya kimyac› gibi çaresizdir. Çünki karmafl›k bir klinik
problemle karfl›laflan deneyimli bir nörolog da asl›nda ku-
ral olarak bu temel yaklafl›m› kullan›r.

Klinik metodolojinin önemi nörolojik hastal›klara
yaklafl›mda, t›bb›n baz› di¤er dallar›ndan daha fazla ön
plana ç›kar. Kural olarak hastalara klinik yaklafl›m afla¤›-
da s›ralanan, birbirini izleyen basamaklardan oluflur:

1. Anamnez ve fizik muayene ile belirti ve bulgular sap-
tan›r.

2. Hastan›n flikayetiyle ba¤lant›l› oldu¤u düflünülen be-
lirti ve bulgular, fizyoloji ve anatomi çerçevesinde yo-
rumlan›r - yani bozulan ifllevler ve bununla ilgili ana-
tomik yap›lar tan›mlan›r.

3. Bu ad›mlar klinisyenin hastal›¤› lokalize etmesine,
yani tutulan sinir sistemi bölümü veya bölümlerini
saptamas›na yard›m eder. Bu basama¤a anatomik ve-
ya topografik tan› denir. S›kl›kla tipik bulgu ve belirti-

lerin bir araya gelmesi ile oluflan anatomik, fizyolojik
veya tipik bir seyirden oluflan bir sendrom saptan›r.
Belirti ve bulgular›n uygun terimlerle tan›mlanmas›
ve biraraya getirilmesi hastal›¤›n yerini ve niteli¤ini
belirlemek aç›s›ndan özellikle yararl›d›r. Bu basama-
¤a sendromik tan› denir ve genellikle anatomik tan› ile
paralel olarak gerçeklefltirilir.

4. Anatomik tan› ve di¤er klinik veriler - özellikle hasta-
l›¤›n bafllang›ç flekli ve h›z›, geliflimi ve seyri, nörolo-
jik olmayan organ sistemlerinin tutulumu, hastan›n
özgeçmifli, aile öyküsü ve laboratuar bulgular›- kulla-
n›larak patolojik tan› konur. Hastal›¤›n mekanizmas›
ve sebebi ortaya ç›kar›ld›¤›nda da etyolojik tan›ya ula-
fl›lm›fl olur. Bu tan›, say›lar› h›zla artan moleküler ve
genetik etyolojileri de kapsayabilir. Uzman hekimler
anamnez özellikleri ve muayene bulgular›ndan tan›
olas›l›klar›n› daraltmak veya belli hastal›klar› d›flla-
mak için yararlanarak ard›fl›k kestirimler ile muhte-
mel tan›ya yaklafl›rlar. Bafllang›çta yanl›fl bir varsay›-
m›n sürdürülmesi veya bunu sorgulayacak verilerin
kas›tl› olarak gözard› edilmesi gibi yayg›n bir hata-
dan kaç›nmak için düflünce esnekli¤i korunmal›d›r.
Ard›fl›k kestirim yönteminin ifle yarayan bir yaklafl›m
olmas› çok da flafl›rt›c› de¤ildir. Nörobilim, sinir siste-
minin de bilgiyi ifllemek ayn› mekanizmay› kulland›-
¤›n› göstermektedir.

5. Son olarak, klinisyen ifllev kayb›n›n derecesini tan›m-
lamal› ve bunun geçici mi yoksa kal›c› m› oldu¤una
karar vermelidir (fonksiyonel tan›). Bu basamak hasta-
l›¤a tedavi yaklafl›m›n›n belirlenmesi ve ifllevin geri
kazan›lma potansiyeline karar verilmesi aç›s›ndan
önemlidir.

Bütün bu basamaklar etkin bir tedavi uygulayabilmek ama-
c›yla yap›lmaktad›r, etkin tedavilerin uygulanabilme olas›-
l›¤› da nöroloji alan›nda gittikçe artmaktad›r. Sonraki bö-
lümlerde tekrar tekrar vurguland›¤› gibi, tan› sürecinin
sonunda özellikle tedavi edilebilir hastal›klar›n ortaya ç›-
kar›lmas› klinisyen için en büyük ödülü oluflturur, fakat
nörolojik bir hastal›¤›n nedeni konusundaki belirsizlik
hastay› hastal›ktan daha fazla rahats›z edebilir. Böyle du-
rumlarda spesifik tedavi bulunmasa da do¤ru tan› kendi
bafl›na bir terapi olarak ifllev görebilir.

fiekil 1-1’de yukar›da sözü edilen nörolojik hastal›kla-
ra tan›sal yaklafl›m›n sistemati¤i ve klinik bir problemin,
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ard› ard›na s›ralanm›fl bir dizi basamaklar sonucunda çö-
zümü özetlenmektedir. Hastal›¤›n lokalizasyonunun gü-
venilir bir flekilde saptanmas›n› ve s›kl›kla kesin tan› ko-
nulmas›n› sa¤layan bu sistematik yaklafl›m, nörolojinin
entelektüel aç›dan en cazip yönlerinden biridir.

Do¤al olarak klinik bir problemin çözümü her zaman
bu flekilde flematize edilmeyi gerektirmez. Klinik yakla-
fl›m bilginin toplanma ve yorumlanma s›ras› ve biçimi aç›-
s›ndan çok daha daha genifl seçenekler sunar. Asl›nda, ba-
z› vakalarda formel bir flemaya ba¤l› kalmak hiç de gerek-
li de¤ildir. Örne¤in, yukar›da bahsedilen, önce bir sen-
dromun tan›mlanmas› gereklili¤i genelde çok karakteris-
tik bir tablosu olan Parkinson hastal›¤› için geçerli de¤il-
dir, ve sorunun niteli¤i daha ilk bak›flta anlafl›labilir. Di-
¤er baz› vakalarda ise klinik analizi anatomik lokalizasyo-
nun ötesine götürmek gerekli olmayabilir, çünkü anato-
mik tan› neredeyse hastal›¤›n nedenini betimler. Örne¤in,
akut bafllang›çl› vertigo, serebellar ataksi, tek tarafl› Hor-
ner sendromu, bir vokal kordun paralizisi ve yüzde anal-
jezi ile birlikte karfl› taraf kol, gövde ve bacakta a¤r› ve ›s›
duyusu kayb› oldu¤unda etyoloji vertebral arter t›kanma-
s›na ba¤l›d›r, çünkü tutulan tüm yap›lar bu arterin sula-
ma alan› içinde olan lateral medüllada yer almaktad›r.
Böylelikle anatomik tan› etyolojik olas›l›klar› belirler ve
s›n›rlar. Bir baflka örnekte, e¤er belirtiler bir periferik sinir
hastal›¤›n› iflaret ediyorsa omurilik tutulumuna neden
olan hastal›klar› düflünmek veya bu olas›l›klar› gözden
geçirmek ço¤u zaman gerekli de¤ildir. Baz› belirtilerin ise
kendileri çok özeldir - örn., paraneoplastik serebellar de-
jenerasyon için opsoklonus, nörosifilitik veya diabetik
okülomotor nöropati için Argyll Robertson pupilleri gibi.
Ancak, istisnalar s›k görüldü¤ü için herhangi bir belirtiye
tek bafl›na patognomonik derken dikkat edilmelidir.

Deneyimli bir klinisyen her vakay› karakteristik özel-
likler veya bir sendrom olarak s›n›flama al›flkanl›¤›n› ka-
zanm›flt›r. Sendromlar›n özgün hastal›klar de¤il, tan›y›
kolaylaflt›rmak için klinisyenler taraf›ndan düzenlenmifl
ç›kar›mlar oldu¤u ak›lda bulundurulmal›d›r. Örne¤in, sa-
¤›n›-solunu kar›flt›rma, yazma ve hesaplama bozuklu¤u,
parmaklar› tan›yamama fleklindeki belirtiler kompleksi
Gerstmann sendromunu oluflturur; bu sendromun tan›n-
mas› hastal›¤›n anatomik lokalizasyonunu belirler (sol
angüler girus lezyonu) ve ayn› zamanda olas› etyolojik
faktörleri de s›n›rland›r›r.

Nörolojik bir bozuklu¤un analizinin ilk safhalar›nda,
anatomik lokalizasyon etyolojik tan›dan önce gelir. Önce-
likle etkilenen bölgeleri veya yap›lar› anlamadan bir sinir
sistemi hastal›¤›n›n sebebini araflt›rmak, iç hastal›klar›n-
da bir hastal›¤›n akci¤eri mi, mide veya böbrekleri mi tut-
tu¤unu bilmeden etyolojik tan› koyma çabas›na benzer.
Klinik bir sendromun sebebini aç›kl›¤a kavuflturmak (et-
yolojik teflhis) tamamen farkl› düzeyde bir bilgi birikimi-
ni gerektirir. Bunun için kifli çeflitli hastal›klar›n bafllang›ç
flekli, seyri ve do¤al gidiflat› gibi klinik detaylar› biliyor
olmal›d›r. Bu tip bilgilerin ço¤unlu¤u oldukça iyi bilin-
mektedir ve daha sonraki bölümlerin içeri¤ini olufltur-
maktad›r. Basit bir yaklafl›m veya basamaks› bir analizle
kolayca çözülemeyen bir klinik tablo ile karfl›lafl›ld›¤›nda
ise kifli Tablo 1-1’de özetlenen ve t›bb›n bütün dallar›nda
genel olarak geçerli olan hastal›klar›n klasik genel s›n›fla-
mas›n› dikkate almal›d›r.

Bir klinik problemi çözmede kullan›lan yaklafl›m ne
olursa olsun tan›daki temel basamaklar daima belirti ve
bulgular›n do¤ru olarak ortaya ç›kar›lmas›n› ve bunlar›n
sinir sisteminin bozulan ifllevleri ba¤lam›nda do¤ru yo-
rumlanmas›n› içerir. Tan›da belirsizlik veya anlaflmazl›k
oldu¤unda, genellikle sonradan, daha ilk basamakta bo-
zulmufl ifllevin semptom ve belirtilerinin do¤ru de¤erlen-
dirilmedi¤i saptan›r. Bu nedenle, örne¤in, bafl dönmesi fli-
kayeti sersemlik hissi yerine vertigo olarak veya parsiyel
süre¤en epilepsi yanl›fll›kla tremor veya koreoatetoz gibi
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fiekil 1-1. Nörolojik hastal›¤›n tan› basamaklar›. Hekim, tan› koymak için soldan sa¤a ilerler.

Klinik delillerin
ortaya konulmas›

Hikaye ile

Nörolojik
muayene ile

Fizyolojik ve 
anatomik aç›dan
belirti ve 
bulgular›n
yorumlanmas›

Lezyonun
sendromik
formülasyonu 
ve
lokalizasyonu

Sendromik tan›
+

Bafllama flekli 
ve seyri

+
T›bbi ve demografik 
di¤er veriler

+
Uygun laboratuvar testleri

Patolojik ve etyolojik
tan›

Tablo 1-1

NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN TEMEL 
SINIFLANDIRMASI

Enfeksiyöz 
Genetik—konjenital 
Travmatik 
Dejeneratif 
Vasküler
Toksik 
Metabolik 

Kal›tsal
Kazan›lm›fl 

Neoplastik 
‹nflamatuar—immün
Psikojenik
‹yatrojenik



bir ekstrapiramidal hareket bozuklu¤u olarak tan›mlan›rsa
klinik yaklafl›m bafltan yanl›fl tarafa yönelir. Temel klinik
bulgular›n flüphe götürmeyecek bir flekilde saptanmas› için
hastay› belirli aralarla tekrar tekrar muayene etmek gereke-
bilir. “Tan›s› güç bir nörolojik hastada en iyi tan›sal test
ikinci klinik muayenedir” deyimi buradan kaynaklan›r.

Klinisyene, nörolojik hastal›klar›n göreceli s›kl›klar› hak-
k›nda genifl bir perspektif sunabilmek düflüncesiyle arala-
r›nda NIH’in de bulundu¤u de¤iflik kaynaklardan yarar-
lanarak oluflturdu¤umuz bu hastal›klar›n Amerika Birle-
flik Devletleri’ndeki s›kl›k tahminleri Tablo 1-2’de göste-
rilmifltir. Donaghy ve arkadafllar› da ‹ngiltere’de çal›flan
bir genel pratisyenin en s›k görme olas›l›¤› olan nörolojik
hastal›klar›n s›kl›k listesini benzer, ancak daha genifl bir
flekilde sunmufllar, ve inmenin uzak ara en s›k karfl›lafl›-
lan durum oldu¤unu belirtmifllerdir. Tablo 1.3’de inmeyi
takip eden di¤er hastal›klar s›kl›klar›na göre s›ralanm›fl-
t›r. Hirtz ve arkadafllar›n›nki gibi hastal›klar›n s›kl›klar›na
odaklanan çal›flmalar benzer oranlar vermektedir ve ge-
nel popülasyonda migren, epilepsi ve multipl skleroz en
s›k karfl›lafl›lan nörolojik hastal›klar olarak bildirilmekte-
dir (1,000 kiflide y›lda 121, 7.1, 0.9); inme, travmatik beyin
hasar› ve spinal kord yaralanmas› 100,000 kiflide y›lda
183, 101 ve 4.5; ve yafll› bireyler aras›nda Alzheimer has-

tal›¤›, Parkinson hastal›¤› ve amiyotrofik lateral skleroz
(ALS) 100,000 kiflide y›lda 67, 9.5 ve 1.6 s›kl›¤›nda görül-
mektedir. Bu tür bilgiler de¤iflik hastal›klar›n tedavisi için
toplumsal kaynaklar›n yönlendirilmesine yard›mc› olabi-
lirler, ancak klinisyeni do¤ru tan›ya yönlendirmede, “s›k
olan hastal›klar daha s›k görülürler” kural›n› hat›rlatma
d›fl›nda daha az faydal›d›rlar, gene de olas› tan› olarak ön-
celikle düflünülmelidirler (bu bölümdeki “Klinik Meto-
dun Yetersizlikleri” bafll›¤› alt›ndaki tart›flmaya da bak›-
n›z).

Nörolojide klinisyen, güvenilir bir anamnez alabilmek ve
özellikle de hastada gözlenebilen bulgular›n efllik etmedi-
¤i flikayetlerin iyi tan›mlanabilmesi için di¤er uzmanl›k
dallar›ndan daha fazla hastan›n iflbirli¤ine gerek duyar.
Hele belirtiler duyusal alanda ise sadece hastan›n kendisi
ne gördü¤ünü, iflitti¤ini veya hissetti¤ini söyleyebilir. Bu
yüzden klinikte hasta ile karfl›laflmadaki ilk basamak has-
tan›n güvenini kazanmak, anamnez ve muayenenin öne-
mini anlamas›n› ve iflbirli¤ini sa¤lamakt›r.

Yatak bafl›nda veya ofisinizde yapt›¤›n›z muayene es-
nas›nda not almay› al›flkanl›k haline getirmeniz özellikle
önerilir. Hikayenin hemen kaydedilmesi en güvenilir
yöntemdir. Hasta taraf›ndan verilen anamnez ne kadar
güvenilir görünürse görünsün bu öykünün hastay› tan›-
yan ve objektif bakabilen bir yak›n› taraf›ndan do¤rulan-
mas› her zaman tercih edilir.

Nörolojik öykü al›rken flu noktalar üzerinde durulma-
l›d›r:

1. Araflt›r›lan belirti konusunda hastay› yönlendirme-
meye özellikle dikkat edilmelidir. Al›nan hikayedeki
hatalar ve tutars›zl›klar hastan›n oldu¤u kadar klinis-
yenin de yapt›¤› yanl›fll›klar sonucu ortaya ç›kar.

ANAMNEZ ALMA
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Tablo 1-2

MAJOR NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN AMER‹KA
B‹RLEfi‹K DEVLETLER‹'NDEK‹ GÖRECEL‹
PREVALANSLARI

YAKLAfiIK PREVALANS

Dejeneratif hastal›klar
Amyotrofik lateral skleroz
Huntington hastal›¤›
Parkinson hastal›¤›
Alzheimer hastal›¤›
Maküler dejenerasyon

Otoimmün nörolojik hastal›klar
Multipl skleroz

‹nme, tüm tipleri
Santral Sinir Sistemi travmas›

Bafl
Spinal kord

Metabolik
Diabetik retinopati

Bafla¤r›s›
Epilepsi
Bel a¤r›s›
Periferal nöropati

Toplam
Kal›tsal
Diabetik nöropati

Mental retardasyon
A¤›r
Orta

fiizofreni
Manik depresif hastal›k

5 × 104

5 × 104

5 × 106

5 × 106

5 × 107

4 × 105

5 × 106

2 × 106

2.5 × 105

2 × 106

3 × 107

3 × 106

5 × 107

2.5 × 107

104

2 × 106

106

107

3 × 106

3 × 106

Tablo 1-3

‹NG‹LTERE'DE GENEL PRAT‹KTE GÖRÜLEN
NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN YAKLAfiIK
‹NS‹DANS VE PREVALANS SIRALAMASI

GENEL PRAT‹KTE
‹NS‹DANS 

TOPLUMDA
PREVALANS

‹nme (tüm tipleri)
Karpal tünel sendromu
Epilepsi
Yüz felci
Esansiyel tremor
Parkinson hastal›¤›
Beyin tümörü
Multipl skleroz (özellikle
‹skoçya'da)
Dev hücreli arterit
Migren
Aç›klanamayan motor belirtiler
Trigeminal nevralji

Migren
Kronik gerilim bafla¤r›s›
‹nme
Alzheimer hastal›¤›
Epilepsi
Esansiyel tremor
Multipl skleroz
Kronik yorgunluk sendromu
Parkinson hastal›¤›
Aç›klanamayan motor 

belirtiler
Nörofibromatozis
Myastenia gravis

Kaynak: Donaghy ve arkadafllar›n›n: Brain's Diseases of the Nervous
System kitab›ndan al›nm›flt›r.



Hastan›n belirtilerini daha önce duymufl olabilece¤i
tan›lar çerçevesinde tan›mlanmas› önlenmeli, bunun
yerine flikayetinin tan›m›n› mümkün oldu¤u kadar
do¤ru yapmas› sa¤lanmal›d›r; örne¤in a¤r›s›n› en iyi
tan›mlayan tek bir sözcük seçmesi ve bafl dönmesi,
dengesizlik veya vertigo gibi sözlerle tam olarak ne
demek istedi¤ini anlatmas› istenmelidir. Dolambaçl›
ve kar›fl›k bilgiler veren bir hastada, önemli noktalar›
ortaya ç›karacak yönlendirici sorular sorularak konu-
nun da¤›lmas› önlenmelidir.

2. Hastal›¤›n ortaya ç›kt›¤› flartlar, bafllama flekli, gelifli-
mi ve seyrini anlamak son derece önemlidir. Her be-
lirtinin nas›l bafllad›¤› ve geliflti¤i ö¤renilmelidir. S›k-
l›kla sadece bu bilgiyle bile hastal›¤›n niteli¤i sapta-
nabilir. E¤er bu bilgi hasta veya ailesi taraf›ndan ve-
rilemezse, hastan›n de¤iflik zamanlarda hangi ifllevle-
ri ne kadar yapabildi¤ine (örn., ne kadar yürüyebildi-
¤i, merdivenleri ne zaman ç›kamaz oldu¤u veya iflini
ne kadar sürdürebildi¤i) veya birbirini izleyen mu-
ayenelerde klinik bulgulardaki de¤iflimlere bakarak
hastal›¤›n seyrine karar vermek gerekebilir.

3. Nörolojik hastal›klar zihinsel ifllevleri s›kl›kla bozdu-
¤undan, beyin hastal›¤› flüphelenilen her hastada kli-
nisyen, hastan›n hastal›¤› hakk›nda bilgi verebilecek
durumda olup olmad›¤›na karar vermelidir. E¤er
hastan›n dikkat, haf›za ve düflünme becerisi yeterli
de¤ilse öykü efli, yak›n›, arkadafl› veya ifl arkadafl›n-
dan al›nmal›d›r. Benzer flekilde nöbetler veya di¤er
geçici tipte konfüzyon ataklar› ile karakterize hasta-
l›klar bu ataklar s›ras›nda olanlar› hastan›n hat›rlaya-
mamas›na neden olurlar. Genellikle hastalar›n men-
tal kapasitelerini de¤erlendirme konusunda dikkat-
siz davran›lmaktad›r. Kognitif bozukluk gösteren ve-
ya neden doktora veya hastaneye geldi¤inin bile far-
k›nda olmayan konfüze hastalardan veya baflka se-
beplerden hastal›¤›n›n detaylar›ndan haberdar olma-
s› mümkün olmayan hastalardan hikaye alma çabas›
boflunad›r. 

Nörolojik muayene hikaye al›n›rken hastay› gözlemle-
mekle bafllar. Hastan›n hastal›¤› hakk›nda bilgi verifl tar-
z›, hastan›n konfüzyonu veya düflünce bozuklu¤u, haf›za
veya yarg›lama kusuru veya fikirlerini ifade etme zorlu-
¤unu aç›¤a ç›karabilir. Klinisyen hastay› utand›rmadan
bu tür bilgilere ulaflmay› ö¤renmelidir. S›k yap›lan bir ha-
ta da hikayedeki tutars›zl›klar, tarihlerde ve belirtilerdeki
hatalar›n üzerinde durulmamas›d›r; bazen ancak sonra-
dan bellekteki bu tip kusurlar›n hastal›¤›n temel belirtisi
oldu¤u anlafl›l›r. Bazen de hastaya flikayetlerinin niteli¤i
ile ilgili kendi düflünceleri soruldu¤unda afl›r› bir endifle,
flüphe ve hatta hezeyanlar›n varl›¤› ortaya ç›kabilir. Genç
hekimler ve ö¤renciler s›kl›kla olumlu beklenti içindeki
bir aile ile ortada herhangi bir sorun yokmuflças›na iliflki
kurarak hastay› “normalize” etme e¤ilimindedir. Bu iyi
niyetli yaklafl›m hasta için yararl› de¤ildir ve tedavi edile-
bilir bir hastal›¤›n tan›s›n› geciktirebilir.

Daha sonra kranyal sinirler, boyun ve gövdenin mu-
ayenesi ve bunu izleyerek üst ve alt ekstremitelerin mo-
tor, refleks ve duyu muayenesine geçilir. Ard›ndan sfink-
ter ve otonom sinir sistemi fonksiyonlar› de¤erlendirilir,
boyun ve omurgan›n esnekli¤i muayene edilerek menin-
geal irritasyon incelenir. Yürüyüfl ve durufl (ayakta dur-
ma pozisyonu) muayene öncesinde veya muayenenin so-
nunda gözlenmelidir. 

Zihinsel, motor veya duysal alanda anormal bir bulgu
saptand›¤›nda bu bulguyu daha ayr›nt›l› biçimde incele-
mek gerekir. Bu daha genifl muayenenin ayr›nt›lar› kita-
b›n ilgili bölümlerinde anlat›lm›flt›r (motor: 3, 4 ve 5. Bö-
lümler; duyu: 8 ve 9. Bölümler; zihinsel ve dil bozukluk-
lar›: 22 ve 23. Bölümler).

Hatalar› önlemek ve hasta kay›tlar›n›n sonradan ince-
lenmesini kolaylaflt›rmak için nörolojik muayene ideal
olarak görece hep ayn› flekilde yap›lmal› ve kaydedilme-
lidir. Muayenenin s›ras› konusunda hekimden hekime
baz› farkl›l›klar›n olmas› anlafl›labilir, fakat her hekim al›-
fl›lm›fl bir tarz gelifltirmelidir. Yafl veya kognitif bozukluk
gibi nedenlerle hastan›n iflbirli¤i yapamad›¤› durumlarda
muayenenin al›fl›lageldik biçimde gerçeklefltirilmesi
mümkün olmad›¤›nda bile kay›tlar›n düzenli flekilde tu-
tulmas› iyi bir uygulamad›r. Muayenenin baz› bölümleri
gerçeklefltirilemedi¤inde (örn., tamamen uyumsuz bir
hastada olfaktör muayene) bu aksakl›k, sonraki dönem-
lerde aç›klamay› tekrar okuyanlarda daha önce herhangi
bir anormallik saptan›p saptanmad›¤› konusunda flüphe
b›rakmayacak flekilde belirtilmelidir. 

Nörolojik muayenenin ne kadar ayr›nt›l› olaca¤› has-
tan›n klinik probleminin niteli¤ine ba¤l›d›r. Basit bir ul-
nar sinir bas›s› için baflvuran bir hastada serebral, serebel-
lar, kranial sinir, duyu ve motor fonksiyonlar› test etmek
için yar›m saat veya fazlas›n› harcamak anlams›z ve eko-
nomik olmayan bir yaklafl›m olur. Muayene hastan›n du-
rumuna göre de de¤iflebilir. Örne¤in komadaki bir hasta-
da muayenenin baz› bölümleri yap›lamaz; yine bebekler,
küçük çocuklar ve psikiyatrik hastalar daha özel bir flekil-
de muayene edilmelidirler.

Nörolojik hastalarda önemli bilgiler verebilecek olan
genel fizik muayenenin baz› bölümleri de muayeneye da-
hil edilmelidir. Örne¤in, bir inme hastas›nda nab›z ve kan
bas›nc› muayenesi ile üfürüm için karotis ve kardiyak os-
kültasyon gereklidir. Benzer flekilde konjenital, metabolik
ve infeksiyöz nedenli nörolojik hastal›klarda cilt bulgula-
r› yard›mc› olabilir.

Sinir sistemi muayenesi ile ilgili çok say›da yönerge mev-
cuttur (bu bölümün sonundaki referanslara bak›n›z). Bu
yöntemlerin tam ayr›nt›lar› için okuyucuya konu hakk›n-
da bir çok kaynak aras›ndan Bickerstaff ve Spillane,
Campbell (DeJong’s Neuological Examination) ve Mayo
Klinik çal›flanlar›n›n kitaplar› önerilir. Bunlar›n her biri
konuya farkl› bak›fl aç›lar›ndan yaklafl›rlar. Nörolojik
fonksiyonlar›n muayanesi için çok say›da test yöntemi ge-
lifltirilmifltir, burada bunlar›n hepsi üzerinde durulmaya-

NÖROLOJ‹K BEL‹RT‹LERLE BAfiVURAN
HASTALARIN MUAYENES‹

NÖROLOJ‹K MUAYENE
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cakt›r. Bunlardan baz›lar› zihinsel ifllevler, kranyal sinir-
ler, motor ve duyu fonksiyonlar›, ve otonom fonksiyonla-
r›n ele al›nd›¤› sonraki bölümlerde anlat›lmaktad›r. Baz›
yöntemlerin de¤eri flüphelidir, bir k›sm› ise daha basit
testlerin tekrar›ndan ibarettir, bu nedenle de bunlar nöro-
loji ö¤rencilerine ö¤retilmemelidirler. Bir tek hasta üze-
rinde dahi bu testlerin tümünü uygulamak saatler al›r ve
ço¤unlukla da muayene edene daha fazla bilgi sa¤lamaz.
Tüm klinik muayene yöntemleri için geçerli olan tehlike,
bunlar› sinir siteminin bozulmufl ifllevlerini ortaya ç›kar-
mak için kullan›lan yöntemler olarak de¤il bir hastal›¤›n
tart›fl›lmaz göstergeleri olarak kabul etmektir. Afla¤›da
anlat›lan yaklafl›mlar nisbeten basit ve en faydal› bilgiyi
sa¤layan testlerdir.

Yüksek Kortikal Fonksiyonlar›n 
De¤erlendirilmesi
Bu fonksiyonlar, hastan›n öyküsünde veya genel muaye-
ne s›ras›ndaki davran›fllar›nda kendilerinde bir bozulma
oldu¤undan flüphelenilir ise daha ayr›nt›l› muayene edi-
lirler. Genifl aç›dan bak›ld›¤›nda, aralar›ndaki ayr›m ya-
pay olsa da mental durum de¤erlendirmesinin iki bilefle-
ni vard›r: duygulan›m, duygudurum ve düflünce süreçle-
ri ve içeri¤inin normalli¤ini kapsayan psikiyatrik k›s›m,
ve bilinç düzeyi, fark›ndal›k (dikkat), dil, bellek ve görsel-
mekansal yetenekleri içeren nörolojik k›s›m. 

Bu durumda ilk olarak hastaya zaman ve mekan yö-
nelimi (oryantasyon) ile ilgili, ve hastan›n mevcut t›bbi
sorununa içgörüsünü ölçen sorular yöneltilmelidir. Dik-
kat, cevap h›z›, basit sorulara uygun cevap verebilme,
muayene esnas›nda tutarl› ve uzun süreli zihinsel çaba
gösterebilme kolayca gözlenebilecek unsurlard›r. Bir say›
dizininin düzden ve tersten tekrarlanmas›, 100’den geriye
3’er veya 7’fler ç›kararak sayma ve verilen 3 kelime veya 3
k›sa hikayenin 3 dakika sonra hat›rlanmas› dikkat, kon-
santrasyon, haf›za ve düflünce ile ilgili yatak bafl›nda ya-
p›labilecek faydal› testlerden baz›lar›d›r. Daha ayr›nt›l›
muayene prosedürleri 20, 21, 22 ve 23. Bölümlerde yer al-
maktad›r. Hastan›n hastal›¤›, hastaneye yat›fl tarihi, son
zamanlardaki olaylar›n günden güne sorgulanmas› haf›-
za için mükemmel testlerdir; hastal›¤›n› anlatma biçimi ve
seçti¤i kelimeler (sözcük da¤arc›¤›) dil becerisi ve düflün-
ce bütünlü¤ü hakk›nda bilgi verir.

Konuflma veya dil bozuklu¤u flüphesi varsa hastan›n
spontan konuflmas›n›n nas›l oldu¤u not edilmelidir. Ek
olarak okuma, yazma ve heceleme, sözlü emirleri yerine
getirme, kelime veya cümle tekrarlama, nesneleri ve nes-
nelerin parçalar›n› isimlendirme ve basit aritmetik prob-
lemleri çözme becerilerine de bak›lmal›d›r.

Verilen emirleri yerine getirebilme (praksi) becerisine
bak›lmas› kortikal fonksiyonlar›n birkaç yönünün birden
incelenmesine yard›mc› olur. Bir çizgiyi ikiye bölme, saat
çizme, kendi evinin plan›n› veya flehir plan›n› çizme, fle-
killeri kopyalama görsel ve uzaysal alg›lama için faydal›
testlerdir ve serebral hastal›k flüphesi olan hastalarda ya-
p›lmal›d›rlar. Dil, zihinsel ifllevler ve di¤er yüksek korti-
kal fonksiyonlarla ilgili testler 21, 22 ve 23. Bölümlerde ele
al›nm›fllard›r.

Kranyal Sinirlerin De¤erlendirilmesi
Kranyal sinirlerin fonksiyonlar› nörolojik semptomlar›
olan hastalarda olmayanlara göre genelde daha ayr›nt›l›
incelenmelidir. Ön fossada bir lezyondan flüpheleniliyor-
sa her iki burun deli¤i için ayr› ayr› koku duyusu test edil-
meli, ard›ndan kokular› ay›rt edebilme becerisine bak›l-
mal›d›r. Görme alan› parmaklar› kullanarak test edilmeli,
gerekirse her göz ayr› ayr› incelenmelidir. E¤er bir bozuk-
luktan flüphe ediliyorsa muayene perimetre kullan›larak
tekrar edilmeli, skotomlar aranmal› veya daha güvenilir
olan bilgisayarl› perimetre kullan›lmal›d›r. Ard›ndan pu-
pillerin büyüklü¤ü ve ›fl›¤a yan›tlar›, do¤rudan, istemli ve
konverjans s›ras›nda göz kapaklar›n›n konumu ve göz
hareketleri gözlenmelidir. Bu testlerin detaylar› ve yo-
rumlanmalar› 12, 13 ve 14. Bölümlerde anlat›lm›flt›r.

Yüzün duyusu i¤ne ve pamuk parças› ile test edilir.
Ayr›ca, do¤rudan ve istemli kornea refleksinin korunup
korunmad›¤› da belirlenebilir. 

Hasta konufltu¤u ve güldü¤ü s›rada yüz hareketleri
gözlenmelidir, hafif güçsüzlükler bu hareketler esnas›nda
emirle yap›lan hareketlere k›yasla daha belirgin olabilir-
ler.

Kulak yolu ve timpanik membranlara otoskop ile ba-
k›lmal›d›r. Yüksek frekansl› (512 Hz) bir vibrasyon çatal›
kula¤›n arkas›na, mastoid üzerine konularak iflitme kayb›
saptanabilir ve orta kulak (ileti tipi) ile nöral tipte sa¤›rl›k
birbirinden ay›rt edilebilir. Odyogram veya iflitme ve
denge fonksiyonlar›na yönelik di¤er özel testler sekizinci
sinir ya da onun son organlar› olan kohlea ve labirent ile
ilgili hastal›klar düflünülüyorsa gereklidir (15. Bölüme ba-
k›n›z). Medülle oblongata veya vagus siniri tutulumu
flüphelenildi¤inde, özellikle sesin çatallaflmas› söz konu-
suysa, vokal kordlara özel aletlerle bak›lmal›d›r. ‹stemli
olarak oluflturulan faringeal hareketler veya indüklenen
ö¤ürme refleksi iki taraf aras›nda fark varsa anlaml›d›r;
ö¤ürme refleksinin bilateral olarak al›namamas› nadiren
patolojik anlam tafl›r. Dilin d›flar› ç›kar›ld›¤›nda ve a¤›z
içinde, istirahatte incelenmesi yararl›d›r; bu esnada atrofi,
fasikülasyon görülebilir veya güçsüzlük saptanabilir. Dil
d›flar› ç›kar›ld›¤›nda bir tarafa do¤ru hafif deviye olmas›
e¤er tek bulgu buysa genelde ihmal edilebilir, fakat bariz
bir kayma o taraftaki hipoglossal sinirin ve kas›n yeterin-
ce çal›flmad›¤›n› gösterir. Kelimelerin telaffuzu gözlenme-
lidir. Disfaji, dizartri veya disfoni gibi bulgular varsa çene
refleksi, dudak büzme, emme ve yanak reflekslerine de
bak›lmal›d›r.

Motor Fonksiyonlar›n De¤erlendirilmesi
Motor fonksiyonlar›n de¤erlendirmesinde en fazla bilgi-
nin hareketlerin h›z› ve gücü, kas kitlesi, kas tonusu ve
koordinasyonunun gözlenmesinden elde edildi¤i ve bun-
lar›n tendon reflekslerinin durumu ba¤lam›nda de¤erlen-
dirildi¤i ak›lda tutulmal›d›r. S›rt üstü pozisyonda kollar›n
yer çekimine karfl› tutulmas› faydal› bir testtir; zay›f kol
önce yorulur, daha erken düflmeye veya kortikospinal
lezyonda daha do¤al olan pronasyon pozisyonunu alma-
ya bafllar (“pronator kayma”). Benzer flekilde bacaklar›n

7BÖLÜM 1  Nöroloji Hastas›na Yaklafl›m



kuvveti de hasta yüzüstü yatarken ve bacaklar kalça ve
dizden bükülü oldu¤u durumda zay›f olan baca¤›n afla¤›
kayd›¤›n›n gözlenmesi ile test edilebilir. ‹stirahatte s›rtüs-
tü pozisyonda üst motor nöron hasar›ndan kaynaklanan
bir güçsüzlük kalçan›n d›fla rotasyonuna neden olur. 

Ekstremitelerin ç›plak olmas›, atrofi ve fasikülasyon
yönünden gözlenmesi gereklidir. Hareket ve postür anor-
mallikleri ve bununla beraber tremorlar ekstremitelerin
istirahat ve hareket s›ras›nda gözlenmesi ile ortaya ç›kar›-
labilir (4, 5, ve 6. Bölümlere bak›n›z). Bu, hastan›n kollar›-
n› pronasyon ve supinasyon konumunda öne do¤ru uzat-
m›fl olarak izlenmesi ile gerçeklefltirilir; ard›ndan hastan›n
s›rayla kendi burnu ve hekimin parma¤›na dokunmas›,
parmaklar›n› birbirine vurma, ön kolun pronasyon ve su-
pinasyonu esnas›nda di¤er elle dönen ele dokunma gibi
ani h›zlanma, yavafllama ve yön de¤ifltirme gerektiren ar-
d› s›ra h›zl› hareketler, baflparma¤› di¤er parmaklar›n ucu-
na h›zla dokunma, dü¤me ilikleme, çengelli i¤neyi açma
veya s›k kullan›lan aletleri tutma gibi basit komutlar› yap-
mas› istenir. Hasta yatakta iken bacak kaslar›n›n gücünü
test etmek genellikle güvenilir de¤ildir; bu durumda ba-
zen hasta sandalyeden veya diz çöktü¤ü yerden tek bafl›-
na kalkamaz durumda iken bile çok az güçsüzlük oldu¤u
veya hiç güçsüzlük olmad›¤› zannedilebilir. Topu¤un
karfl› taraf dizden aya¤a do¤ru kaval kemi¤ine sürterek
indirilmesi, ard› s›ra olarak ayak bafl parma¤› ile muaye-
ne edenin parma¤›na sonra topukla karfl› taraf dize doku-
nulmas›, topu¤un baca¤a ritmik olarak vurulmas› koordi-
nasyon için yatakta yap›lmas› gereken yegane testlerdir. 

Reflekslerin De¤erlendirilmesi
Biseps, triseps, supinator-brakioradialis, patella, Aflil, ka-
r›n cildi ve taban derisi reflekslerinin de¤erlendirilmesi
omurili¤in refleks aktivitesi ile ilgili yeteri kadar bilgi ve-
rirler. Tendon reflekslerinin muayenesi için ilgili kaslar›n
gevflek olmas› gerekir; hipoaktif veya zor al›nan refleksle-
rin al›nmas› vücudun baflka bir bölgesindeki kaslar›n is-
temli olarak kas›lmas›yla kolaylaflt›r›labilir (Jendrassik
manevras›). 

Taban derisi refleksine bakman›n baz› zorluklar› var-
d›r, çünkü ayak taban›n›n topuktan parmaklara do¤ru
d›fltan çizilmesi ile Babinski refleksinin yan›nda bir çok
de¤iflik refleks cevab› uyar›labilir. Bunlar (1) normal h›zl›,
yüksek düzeylerden kaynaklanan ve ayak veya baca¤›n
çekilmesine neden olan kaç›nma cevab›; (2) patolojik ya-
vafl, spinal fleksör nosifensif (koruyucu) refleks (diz ve
kalçan›n fleksiyonu ve ayak taban› ve parmaklar›n dorsif-
leksiyonu, “üçlü fleksiyon”). Bu refleksin bir parças› ola-
rak bafl parma¤›n dorsifleksiyonu ve di¤er parmaklar›n
aç›lmas› iyi bilinen Babinski bulgusudur (3. Bölüme bak›-
n›z); (3) plantar yakalama refleksi; ve (4) destekleme reak-
siyonudur. Bu ba¤lamda ortaya ç›kan kaç›nma ve geri
çekme cevaplar› Babinski bulgusunun yorumunu zorlafl-
t›r›rlar. Bu zorluk alternatif uyar›lar›n uygulanmas› (örn.,
Aflil tendonunun s›k›lmas›, dördüncü parma¤a hafifçe
vurulmas›, dizden afla¤› do¤ru baca¤›n s›vazlanmas›, kar-
fl› baca¤›n kald›r›lmas› ve di¤erleri) veya hastan›n kendi
ayak taban›n› kafl›mas› ile giderilebilir. Kar›n cildinin yü-
zeyel reflekslerinin ve kremaster refleksinin al›namamas›
özellikle tek tarafl› olduklar›nda kortikospinal lezyonla-
r›n varl›¤›na iflaret eden yararl› yard›mc› testlerdir.

Duysal Fonsiyonlar›n De¤erlendirilmesi
Muayenenin bu k›sm› yaln›zca hastan›n öznel yan›tlar› ara-
c›l›¤› ile gerçeklefltirilebildi¤inden önemli derecede hasta-
n›n iflbirli¤i gereklidir. Ayn› nedenle, anlam›n›n ötesinde
yorumlara ve telkine aç›kt›r. Genellikle, duyu testleri mu-
ayenenin sonuna b›rak›l›r, bulgular›n güvenilirli¤i için bu
muayene birkaç dakikadan fazla sürmemelidir. Her test k›-
saca aç›klanmal›d›r; bu testlerin daha uzun ve ayr›nt›l› an-
lat›lmas› afl›r› titiz ve kendini çok dinleyen hastalar› heki-
min uygulad›¤› uyar› fliddetindeki anlams›z, küçük de¤i-
fliklikleri alg›lay›p söyleme yönünde cesaretlendirebilir.

Cilt yüzeyinin tüm bölümlerini tek tek muayene etmek
gerekli de¤ildir. ‹¤ne ile yüz, boyun, kollar, gövde ve bacak-
lar›n h›zl›ca muayenesi sadece birkaç saniye al›r. Genelde
araflt›r›lan vücudun iki taraf› aras›ndaki farkl›l›klar (hastaya
iki tarafa uygulanan uyar›lar aras›nda farkl›l›k var m› diye
sormak yerine, iki taraf› ayn› hissedip hissetmedi¤ini sor-
mak daha iyidir), seviye gösteren bir duyu kayb›, ya da k›s-
mi veya tam analjezi (a¤r› duyusunun kayb›) veya anestezi
(dokunma duyusunun kayb›) gösteren alanlard›r. Duyu
kusuru saptanan bölgeler daha sonra daha dikkatli incele-
nir ve bir duyu kayb› haritas› ç›kar›l›r. Uyar›n›n duyu kay-
b›n›n oldu¤u alandan normal alana do¤ru ilerletilmesi tav-
siye edilmektedir çünkü bu farkl›l›k hissini belirginlefltirir.

Vibrasyon hissi hasta ve muayene edenin kemik ç›k›n-
t›lar›nda alg›n›n kaybolma efli¤inin k›yaslanmas› ile test
edilebilir. Genel yaklafl›m hasta malleol, ayak veya el par-
ma¤›nda diyapozonun titrefliminin durdu¤unu söyledik-
ten sonra muayene edenin kendisinin vibrasyonu hisset-
ti¤i sürece saniyeleri saymas› ve kaydetmesi fleklindedir.
Artm›fl duyu (“hiperestezi”) bulunan bir bölgenin saptan-
mas› yüzeyel duyu bozuklu¤unun bir iflareti olabilir ve
bu yönden uyan›k olmay› gerektirir.

Duysal bulgular›n bir muayeneden ötekine de¤iflkenlik
göstermesi muayene tekni¤indeki farkl›l›klar› oldu¤u kadar
hastan›n cevaplar› aras›ndaki tutars›zl›¤› da yans›tabilir.
Duysal testler 8. ve 9. Bölümlerde daha detayl› aç›klanm›flt›r.

Yürüyüfl ve Duruflun De¤erlendirilmesi
Nörolojik muayene hastan›n ayakta durufl ve yürüyüfl bi-
çiminin gözlenmesi ile tamamlan›r. Durufl veya yürüyüfl
bozuklu¤u en belirgin bulgu ya da, özellikle serebellar ve-
ya frontal lob hastal›¤› olan vakalarda tek nörolojik anor-
mallik olabilir. Anormal bir postür ile yürüyüfl s›ras›nda-
ki otomatik hareketlerin (kol sallama gibi) bozuklu¤u
Parkinson hastal›¤› gibi hastal›klar›n erken dönemlerinde
en net tan›sal ipuclar›n› verirler. Düz yürüyüfl veya çizgi
üzerinde yürüme denge bozuklu¤u veya ellerde ve göv-
dedeki distonik postürleri ortaya ç›karabilir. Tek ayak
üzerinde s›çrama veya tek ayak üzerinde durma da ben-
zer flekilde denge bozuklu¤u veya güçsüzlü¤ü aç›¤a ç›ka-
rabilir. Ayaklar birleflmifl halde ve gözler kapal› olarak
ayakta durma derin duyu kayb›na ba¤l› dengesizli¤i be-
lirgin hale getirir (Romberg testi). Yürüyüfl bozukluklar›
7. Bölümde tart›fl›lm›flt›r.

.

Bu tip hastalarda muayeneyi k›sa tutmak tercih edilir, an-
cak yap›lan her test dikkatlice uygulanmal› ve sonuç do¤-

NÖROLOJ‹K BEL‹RT‹LER‹ OLMAYAN
HASTANIN MUAYENES‹
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ru ve okunakl› bir flekilde kaydedilmelidir. Tablo 1-4’de
gösterildi¤i gibi hastan›n yönelimi, iç görüsü, yarg›lama-
s› ve dil ifllevleri hikaye al›n›rken anlafl›labilir. Kranyal si-
nirler alan›nda pupillerin büyüklü¤ü ve ›fl›¤a verdikleri
yan›ta, göz hareketlerine, görme ve iflitme keskinli¤ine,
yüz, damak ve dilin hareketlerine bak›lmal›d›r. Kollar
ç›plak halde iken atrofi, güçsüzlük (“pronator kayma”),
tremor veya anormal hareketler gözlenmeli, duyu kusuru
sorgulanmal›, el s›kma gücü ve bile¤in dorsifleksiyonuna,
üst ekstremite için biseps ve triseps reflekslerine bak›lma-
l›d›r. Ayaklar, ayak parmaklar›, dizler ve kalçalar aktif
fleksiyon ve ekstansiyon yaparken bacaklar›n gözlenme-
si, patella, Aflil, taban derisi reflekslerine bak›lmas›, el ve
ayak parmaklar›nda vibrasyon ve pozisyon testleri, koor-
dinasyon için parmak burun testi ve diz topuk testi uygu-
lanmas› ve yürüyüflün gözden geçirilmesi ile temel nöro-
lojik muayene tamamlanm›fl olur.

Tüm bu prosedür fizik muayeneyi birkaç dakikadan
fazla uzatmaz, ama bu birkaç basit testin rutin olarak uy-
gulanmas› hastan›n fark›nda olmad›¤› bir hastal›¤›n var-
l›¤›n›n ipuçlar›n› ortaya ç›kar›r. Örne¤in, Aflil refleksleri-
nin al›namamas› ya da ayak ve bacaklarda vibrasyon his-
sinde bozulma hastada hiçbir belirti olmasa da hekime di-
yabetik veya alkolik-nutrisyonel nöropati olas›l›¤›n› dü-
flündürür. Karotislerin olas› bir üfürüm için dinlenmesi
ço¤u nörolo¤un rutin nörolojik muayenesinin bir parças›-
d›r, kalp at›m h›z› ve ritmi, kan bas›nc› ve kalbin oskültas-
yonu inme hastalar›n›n muayenesine dahil edilmelidir.

Negatif bilgilerin de do¤ru bir flekilde kaydedilmesi
daha sonra ortaya ç›kabilecek hastal›klar›n izlenmesinde
yararl› olabilir.

Baz› güçlüklerden dolay› s›n›rl› olmas›na karfl›n stupor
veya komadaki bir hastan›n dikkatli muayenesi sinir sis-
teminin fonksiyonu hakk›nda önemli bilgiler sa¤lar. Zi-
hinsel fonksiyonlar d›fl›nda komadaki hastada, kranyal si-
nirler de dahil olmak üzere sinir sisteminin hemen hemen

tüm k›s›mlar› de¤erlendirilebilir. Fokal serebral veya be-
yin sap› tutulumu veya meningeal iritasyon bulgular›n›n
gösterilmesi stupor ve komaya neden olabilen bu hastal›k-
lar›n ay›r›c› tan›s›nda önemlidir. Nörolojik muayenenin
komal› hastaya uyarlanmas› 17. bölümde aç›klanm›flt›r.

Psikiyatrik hastan›n muayenesinde, hastan›n iflbirli¤ine
daha az güvenmek, hastan›n söylem ve kan›lar› hakk›nda
daha flüpheci olmak e¤ilimi söz konusudur. Örne¤in dep-
resyonu olan bir hasta gerçekte amnezi veya kas güçsüz-
lü¤ü olmamas›na ra¤men haf›za bozuklu¤u veya güçsüz-
lükten yak›nabilir veya sosyopatik ya da histerik hasta
felçliymifl gibi davranabilir. Ancak bazen bunun tersi
do¤ru olabilir: psikotik hastalar kendi belirtileri ile ilgili
do¤ru gözlemler yapm›fl, ancak mental durumlar› nedeni
ile söyledikleri ihmal edilmifl olabilir.

E¤er hasta bir nebze dahi olsa konuflabiliyor ve koo-
pere olabiliyorsa sinir sisteminin de¤iflik k›s›mlar›n›n
fonksiyonel bütünlü¤ü konusunda birçok bilgi edinilebi-
lir. Hastan›n konuflma flekliyle, sözlü ve yaz›l› sorulara ce-
vap verme biçiminden halüsinasyon ve hezeyanlar›n›n
olup olmad›¤›, sadece hastay› izleyip dinleyerek haf›za
bozuklu¤u veya beyin hastal›klar›n›n di¤er belirtilerinin
olup olmad›¤›n› anlamak mümkündür. Hastan›n görme
alanlar›ndaki hareketli bir uyarana veya tehdide yan›t›n›n
izlenmesi oküler hareketler ve görme alan› oldukça do¤-
ru olarak test edilebilir. Kranyal sinirler, motor ve refleks
fonksiyonlar› ola¤an flekilde muayene edilirler, ancak
hasta konuflmad›kça veya testlere koopere olmad›kça nö-
rolojik muayenenin tam olarak yap›lamayaca¤› unutul-
mamal›d›r. Nadir de olsa psikotik oldu¤u düflünülen, hiç
konuflmayan veya direnç gösteren bir hastada sonradan
hipoksik veya hipoglisemik ensefalopati, beyin tümörü,
vasküler veya demiyelinizan lezyonlar gibi yayg›n tutu-
lum gösterebilen beyin hastal›klar›ndan birisinin oldu¤u
tespit edilebilir.

Okuyucuya referanslarda gösterilen ve 28. Bölümde aç›k-
lanan Gesell ve Amatruda, Andrè-Thomas ve arkadafllar›,
Paine ve Oppe ve Mayo Klinik çal›flanlar›n›n tarif etti¤i
özel muayene yöntemlerine baflvurmalar› önerilir. Bu
kaynaklar›n birço¤u çocuk sinir sisteminin geliflimsel yö-
nüne de¤inmektedir ve hastan›n yafl› nedeniyle baz› belir-
tilerin saptanmas› güç olmas›na karfl›n çocu¤un nörolojik
muayenesinin en iyi aç›klamalar› olmaya devam etmekte-
dirler. 

Bulgular s›kl›kla altta yatan ve sinir sistemini ikincil ola-
rak etkileyen sistemik bir hastal›¤›n ipuçlar›n› ortaya ç›-
karabilirler. Asl›na bak›l›rsa, en ciddi nörolojik problem-
lerin ço¤u bu tiptedir. Bu ba¤lamda s›k görülen iki örnek-

GENEL F‹Z‹K MUAYENE

BEBEKLER VE KÜÇÜK ÇOCUKLAR
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Tablo 1-4

GENEL DAH‹L‹YE VEYA CERRAH‹ HASTALARINDA
NÖROLOJ‹K MUAYENE (5 DAK‹KA VEYA DAHA AZ
SÜREDE UYGULANIR)

1. Yönelim, hastal›¤a içgörü, dil ifllevleri hikaye al›n›rken
de¤erlendirilir

2. Pupillerin büyüklü¤ü, ›fl›¤a cevab›, görme ve iflitme
keskinli¤i

3. Gözlerin, yüzün, dilin hareketleri
4. Ellerde atrofi, pronator cevap veya afla¤› düflme, tremor,

elini s›kma gücü ve bile¤in dorsifleksiyonu
5. Biseps, supinator ve triseps tendon refleksleri
6. Kalça, diz ve ayaklar›n aktif fleksiyon ve ekstansiyon

s›ras›nda inspeksiyonu
7. Patella, Aflil ve plantar (Babinski) refleksleri
8. El ve ayak parmaklar›n›n vibrasyon duyusu
9. Koordinasyon için parmak burun ve diz topuk testi
10. Yürüyüfl



ten bahsetmek yeterli olacakt›r: adenopati veya akci¤er
infiltrasyonun bulunmas› birden çok kranyal sinirin tutu-
lumunun nedeni olarak neoplazi veya sarkoidozu akla
getirir; nedeni belli olmayan bir inme vakas›nda hafif
atefl, anemi, kalp üfürümü ve splenomegali saptand›¤›n-
da ise bakteriyel endokardit ve buna ba¤l› beyin damarla-
r›n›n embolik t›kan›kl›¤› düflünülür. Di¤er yandan hiper-
tansiyon, karotis ve kalp üfürümü, kalpte ritm düzensiz-
li¤i araflt›r›lmadan inme hastas›n›n muayenesinin tamam-
land›¤› hiçbir flekilde düflünülmemelidir.

Klinik bilgileri güvenilir bir flekilde toplama tekni¤ine ha-
kim olmay› ö¤renmelerine karfl›n, ö¤renci ve asistanlar te-
mel nörolojik bilimlerde bilgi eksiklikleri nedeni ile bul-
gular› yorumlamakta zorlanabilirler. Bu nedenle bundan
sonra gelen motor sistem, duyu sistemi, özel alg›lar, bilinç
ve dil ile ilgili bölümler ilgili klinik bozukluklar›n anlafl›l-
mas› için gerekli anatomik ve fizyolojik özelliklerin göz-
den geçirilmesini de kapsamaktad›r.

Klinisyenler en az›ndan kortikospinal yol, motor üni-
te (ön boynuz hücresi, sinir ve kas), bazal gangliyon ve se-
rebellumun motor ba¤lant›lar›, bafll›ca duyu yollar›, kran-
yal sinirler, hipotalamus ve hipofiz, beyin sap› retiküler
formasyonu ve talamus, serebral korteks alanlar› ve ana
ba¤lant›lar›, görme, iflitme ve otonom sistemler ve sereb-
rospinal s›v› yollar›n›n anatomisini bilmelidirler. Nörofiz-
yoloji bilgisi ise sinir uyar›m›, nöromüskuler iletim, kasla-
r›n kas›lma süreci, nöronal eksitasyon, inhibisyon ve sal›-
n›m, kortikal aktivasyon ve nöbet oluflumu konular›n›
kapsamal›d›r. Nörolojik hastal›klar›n genetik ve molekü-
ler biyolojisinin önemi son yirmi y›lda giderek artmakta-
d›r. Hekim en az›ndan mendelyan ve mitokondriyal ge-
netik terminolojisine ve genetik kodda nörolojik hastalara
yol açan bafll›ca anomalilere aflina olmal›d›r.

Pratik tan› ve tedavi noktas›ndan bak›ld›¤›nda, bir nö-
rolo¤un en çok patolojik anatomi bilgisinden yararland›-
¤›na inan›yoruz -bunlar en s›k rastlanan infarkt, hemora-
ji, demiyelinizasyon, fiziksel travma, kompresyon, infla-
masyon, neoplazi, infeksiyon gibi beyin hastal›klar› sonu-
cu oluflan nöropatolojik de¤iflikliklerdir. Bu hastal›klar›n
makroskopik ve mikroskopik görünümlerine aflina olma
klinisyenin bunlar›n yarataca¤› klinik etkilerini anlamas›-
n› da kolaylaflt›racakt›r. Hastal›klar›n sinir ve kas, beyin
ve omurilik, meninksler ve kan damarlar› üzerindeki
anormallikleri göz önüne getirebilme yetene¤i, kifliye bel-
li bir hastal›¤›n hangi klinik özellikleri ortaya ç›karabile-
ce¤i veya hangi belirtilerin o hastal›kla iliflkilendirileme-
yece¤i veya uyumsuz oldu¤unu öngörme konusunda bü-
yük güç katar. Nöropatoloji bilgisine sahip olman›n bir
avantaj› da, klinisyenin biyopsi ile al›nan materyaldeki
patolojik de¤ifliklikleri ve raporu daha iyi yorumlayabil-
mesidir.

Klinik yaklafl›m›n yukar›da tan›mlanan özelliklerinden
de anlafl›laca¤› gibi, sinir sistemi hastal›klar›n›n tan›s›nda
laboratuvar yöntemlerine ideal olarak çok iyi bir klinik
muayeneden sonra baflvurulmal›d›r. T›bb›n tamam›nda
oldu¤u gibi, hangi laboratuvar incelemelerinin yap›laca¤›
ancak klinik veriler temelinde ak›ll›ca planlanabilir. Bu
sürecin tersine çevrilmesi t›bbi kaynaklar›n bofluna kulla-
n›lmas›na neden olur ve ilgisiz verilerin ortaya ç›kmas›
riskini tafl›r. 

Ancak, nörolojik hastal›klar›n önlenmesinde klinik
yaklafl›m tek bafl›na yeterli de¤ildir; bu yüzden di¤er iki
yaklafl›ma da, genetik inceleme ve laboratuvar tarama
testlerine baflvurmak gerekebilir. Biyokimyasal tarama
testleri tüm topluma uygulanabilir ve özellikle bebek ve
çocuklarda hastal›¤›n ilk belirtileri ortaya ç›kmadan nöro-
lojik hastal›klar›n tan›nmas›n› sa¤layabilirler; baz› hasta-
l›klarda sinir sistemi hasar› oluflmadan tedaviye bafllana-
bilir. Yetiflkinlerde de ateroskleroz ve altta yatan metabo-
lik nedenlerinin taranmas›, baz› popülasyonlarda inmeyi
önlemenin bir yolu olarak yararl›d›r. Genetik bilgi, nöro-
loglar›n baz› hastal›klar›n tan›s›na ulaflmas›n›, hastalar›n
ve çeflitli hastal›klar için risk tafl›yan yak›nlar›n›n belirlen-
mesini sa¤lar.

Nörolojik hastal›klarda kullan›lan laboratuvar yön-
temleri bir sonraki, klinik elektrofizyoloji yöntemleri ise
45. Bölümde tart›fl›lm›flt›r. Hastal›klar› önceden saptamak
için kullan›lan genetik ve laboratuvar tarama yöntemleri
ise her hastal›¤›n tart›fl›ld›¤› ilgili bölüm içerisinde ele
al›nm›flt›r.

Klinik yönteme tam olarak sad›k kal›nd›¤›nda nörolojik
tan› oldukça kolaylafl›r. Ço¤u vakada anatomik tan›ya
ulaflmak mümkün olur, fakat hastal›¤›n sebebini ortaya
ç›karmak daha güç olabilir ve bir sonraki bölümde anlat›-
lan laboratuvar testlerinden baz›lar›n› kullanmak gereke-
bilir.

Ancak klinik yöntem ve laboratuvar incelemelerinin
mümkün olan en do¤ru flekilde uygulanmas›na karfl›n
çok say›da hastada tan› konulamayabilir. Böyle durum-
larda afla¤›daki befl kurala baflvurmak yararl› olur:

1. Daha önce bahsedildi¤i gibi temel bulgu yanl›fl yo-
rumlan›rsa - örne¤in, tremor ataksi olarak veya yor-
gunluk güçsüzlük olarak alg›lan›rsa—klinik yakla-
fl›m en bafl›ndan yanl›fl olur. Klinik de¤erlendirmeyi
temel belirti ve bulgular›n üzerinde yo¤unlaflt›r›n,
küçük bulgular ve kesin olmayan verilerin kafa kar›fl-
t›rmas›na engel olun. 

2. Erkenden tan› koymaktan kaç›n›n. Bu durum genel-
likle anamnez al›rken veya muayene s›ras›nda tek bir
tan›ya saplanma ve alternatif tan›lara kendini kapat-
ma sonucu ortaya ç›kar. Tan›yla ilgili formüle edilen
ilk düflünce sadece s›nanabilen ve yeni bilgiler edinil-

KL‹N‹K YÖNTEM‹N KISITLILIKLARI

LABORATUVAR TANISI

NÖROANATOM‹, NÖROF‹ZYOLOJ‹ VE
NÖROPATOLOJ‹ B‹LG‹S‹N‹N ÖNEM‹
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di¤inde de¤ifltirilebilen bir hipotez olmal›d›r. E¤er
hastal›k geçifl döneminde ise zaman tablonun otur-
mas›n› ve tan›n›n netleflmesini sa¤layacakt›r.

3. Bir hastal›¤›n tipik formunun temel özelliklerinden
ço¤u mevcut de¤ilse her zaman alternatif tan›lar da
düflünülmelidir. Ancak genelde s›k rastlanan hasta-
l›klar›n nadir görünümleriyle karfl›laflma olas›l›¤› na-
dir hastal›klar›n tipik görünümleriyle karfl›laflma ola-
s›l›¤›ndan daha büyüktür (Bayes teoreminin bir bafl-
ka flekilde ifadesi).

4. Tan›y› klinik belirtilerin s›kl›¤›n›n olas›l›k analizi ye-
rine ön planda bulunan belirti ve bulgular temelinde
klinik deneyime dayand›rmak tercih edilmelidir.
Olas›l›k hesaplar› temelinde oluflturulan karar verme
yöntemleri, her klinik verinin öneminin eflit a¤›rl›kta
olmamas› nedeni ile nörolojik hastal›klar alan›nda
baflar›s›z olmufltur. Ancak, tan› yöntemlerinin tama-
m›nda önemli olan nokta, belirti veya sendromun
olas› nedenlerinin cinsiyet, yafl, ›rk, etnik köken, ve
co¤rafi koflullar› kapsayan, hastan›n içinde bulundu-
¤u genifl demografik özellikler çerçevesinde de¤er-
lendirilmesidir. Örne¤in, Birleflik Devletlerdeki bir
nörolog bir kronik menenjit vakas›n›n Behçet hastal›-
¤›ndan kaynaklanmas›n› olas› bulmazken Türki-
ye’deki bir meslektafl› bunu oldukça olas› bir tan› ola-
rak görebilir. Ayr›ca, daha önce bahsedildi¤i gibi, ola-
s›l›klar büyük olmasa da nörologlar tedavi edilebilir
hastal›klar› bulmaya öncelik tan›maktad›r.

Chimowitz taraf›ndan belirtildi¤i gibi, ö¤renciler gör-
medikleri hastal›klar›, deneyimli klinisyenler ise s›k görü-
len hastal›klar›n nadir varyantlar›n› tan›ma konusunda
hata yapma e¤ilimi gösterirler. Baz› klinisyenlerin zor kli-
nik problemleri çözümleme konusunda di¤erlerine göre
daha baflar›l› olduklar› konusunda flüphe yoktur. Bazen
düflünüldü¤ünün aksine onlar›n bu yetenekleri sezgisel
de¤ildir, onun yerine de¤iflik hastal›klarla edindikleri de-
neyimlerin detaylar›na iyi dikkat etmeleri ve bunlar› gele-
cekte referans olarak kullanmak amac›yla kafalar›nda ar-
flivlemelerine ba¤l›d›r. S›rad›fl› bir vaka haf›zaya kaydedi-
lip benzer bir vaka daha ç›kt›¤›nda an›larda tekrar canla-
n›r. 

T›bbi uzmanl›k dallar› aras›nda nöroloji geleneksel olarak
s›rad›fl› bir konumda alg›lanm›fl, ço¤u kimse taraf›ndan
tedavisi olmayan hastal›klar›n tan›s›n› koymak için yap›-
lan entellektüel çabalar›n biraz ötesine geçebilen bir branfl
olarak düflünülmüfltür. Branfl›m›z›n bu alg›lan›fl› hiçbir
flekilde geçerli de¤ildir. Nörobilimdeki geliflmelerle gü-
nümüzde kimi t›bbi kimi de cerrahi olarak özgün tedavi-
si art›k mümkün olan hastal›klar›n say›s› giderek artmak-
tad›r. Bu tedaviler, dozlar›, süreleri ve belli ilaçlar›n veril-
me flekilleri sonraki bölümlerde ilgili hastal›klar anlat›l›r-
ken ele al›nacakt›r.

Ayr›ca uygun rehabilitasyon yöntemleri veya etkinli-
¤i henüz tam olarak gösterilmemifl baz› ilaçlar›n dikkatli
bir flekilde kullan›m› ile nörolojik fonksiyonun belli dere-
cede düzeldi¤i bir çok hastal›k vard›r. Genifl çapl› klinik
çal›flmalar›n istatistik analizlerine dayanarak öne sürülen
belli bir tedavinin etkin oldu¤u iddialar› ihtiyatla karfl›-
lanmal›d›r. Aç›kça belirtilen bir hipotez ve sonuç kriterine
yans›yan flekilde çal›flma iyi tasarlanm›fl m›, randomizas-
yon ve hastalar›n çal›flmaya al›nmas› konusunda planlara
uyulmufl mu; istatistik metot uygun mu; ve kontroller
gerçekten k›yaslanabilir mi? Bizim edindi¤imiz deneyim,
tedavi baflar›s› konusundaki yeni iddialar ihtiyatla karfl›-
lanmal›d›r; baflka çal›flmalar iddia edilen yararlar› do¤ru-
layana kadar beklemek sa¤duyulu bir davran›flt›r. Son za-
manlarda kan›ta dayal› t›bb›n öneminin giderek daha çok
vurgulanmas›n› desteklesek de Caplan’›n, bu “kan›tlar›n”
ço¤unun bir tek hasta hakk›nda verilecek tedavi edip et-
meme karar› için geçerli olmad›¤› fleklindeki kuflkusuna
kat›l›yoruz. Bu görüflümüzün temeli bu tip çal›flmalarda
istatiksel olarak anlaml› oldu¤u gösterilmifl ancak küçük
boyuttaki tedavi yararlar›n›n tek tek hastalara uyguland›-
¤›nda fazla bir önem tafl›mayabilece¤i gözleminden kay-
naklan›r. Bu tip çal›flmalardan elde edinilen bilgiler, has-
tan›n tüm fiziksel ve mental bulgular› ile yafl› göz önünde
bulundurularak kullan›lmal›d›r. Öte yandan, günümüz-
de bir çok nörolojik durum için tedaviye temel olufltura-
cak yeterli bulgu yoktur. Bu noktada hasta, tecrübeli bir
hekimden k›smi veya yetersiz verilere dayanarak karar
vermesini beklemektedir. Bilim ileriye gitse de, deneyim-
li hekimler günümüzde hastalar›n› biriken kiflisel tecrübe-
lerini en güncel veriler ile birlefltirerek sa¤duyuyla tedavi
etmelidir.

Etkin bir tedavi mümkün olmasa da nörolojik tan› sü-
reci entellektüel bir egzersizden daha fazlas›d›r. Bir hasta-
l›k sürecinin bilimsel olarak araflt›r›lmas›nda ilk basamak
bu sürecin yaflayan bir hastada tan›mlanmas›d›r. Bu ne-
denle nörolojinin klinik yöntemi hem klinisyene tan›,
prognoz ve tedavi gibi pratik konularda hem de klinik bi-
limlerle u¤raflan bilim insan›na hastal›¤›n mekanizmas›
ve nedenini araflt›rma çabas›nda yard›mc› olur.

Bu girifl bölümünü bitirirken tüm dünyada ve Ameri-
ka Birleflik Devletleri’nde sinir sistemi hastal›klar›n›n se-
bep oldu¤u ola¤anüstü a¤›r yük konusunda bir yorum
yapmak yerinde olur. Bunun sebebi beyin ve omurilik
travmalar›, inme, epilepsi, zeka gerili¤i, mental hastal›k-
lar ve demans gibi hastal›klar›n sadece çok yayg›n olmas›
ve s›kl›k aç›s›ndan yanl›zca dünyan›n baz› bölgelerinde
infeksiyon hastal›klar›ndan sonra gelmeleri de¤il, bu has-
tal›klar›n ayn› zamanda kronik, a¤›r yeti yitimine neden
olan ve etkilenen bireylerin hayat›n› temelden etkileyen
hastal›klar olmas›d›r. Dahas› bu alanda, t›bb›n di¤er alan-
lar›ndan daha fazla olmak üzere, moleküler biyoloji, ge-
netik tedavi ve beyin-bilgisayar arayüzleri gibi yeni tek-
niklerle tam iyileflme veya düzelme olas›l›¤›n›n giderek
daha çok ortaya ç›kmas› genifl bir ilgi ve heyecan uyand›r-
maktad›r. Bu nedenle günümüzdeki bilimsel geliflmelerin
baz›lar› ilgili bölümlere dahil edilmifltir.

NÖROLOJ‹DE TEDAV‹
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‹yi bir öykü ve muayene sonucunda elde edilen veriler ta-
n› için yeterli olabilir. Bu durumda, özel laboratuar tetkik-
lerinden ancak, klinik tan›y› desteklemek için yararlan›l›r.
Buna karfl›l›k, pratikte daha s›k karfl›lafl›lan durum, sade-
ce klinik bulgulardan yola ç›karak hastal›¤›n ne oldu¤una
karar verilemedi¤i; tan› olas›l›klar›n›n ikiye veya üçe indi-
rilebildi¤idir. Bu durumda yard›mc› tekniklere baflvur-
mak gerekir. Nörologun amac›, kilinik verileri çok iyi de-
¤erlendirmek ve sadece gerekli laboratuar tetkiklerine
baflvurarak tan›ya ulaflmak olmal›d›r. 

Birkaç dekat önce nörologlar›n kulland›¤› laboratuar
ifllemleri, sadece, beyin omurilik s›v›s›ndan al›nan örne-
¤in incelenmesi, kafatas› ve omurgan›n radyolojisi, kon-
trast myelografi, pnömoensefalogafi ve elektroensefalog-
rafiydi. Günümüzde, bilimsel teknolojideki önemli gelifl-
melerle birlikte, klinisyenin donan›m›, çok say›da nörogö-
rüntüleme, biyokimyasal ve genetik metodu içerecek ka-
dar genifllemifltir. Bu yeni metodlar›n baz›lar› o kadar et-
kileyicidir ki, dikkatli ve detayl› hikaye alman›n ve fizik
muayenenin yerine geçebilecek kadar çekici olabilirler.
Laboratuar›n bu flekilde kullan›m› önlenmelidir. Hastane-
ye ard›s›ra yat›r›lan ve ayr›nt›l› flekilde incelenen 86 nöro-
loji hastas›ndan oluflan bir seride, laboratuar bulgular›n›n
(MRG dahil olmak üzere) 40 hastada klinik tan› koydurup
kalan 46 hastada baflar›s›z olmas› (Chimowitz ve ark) bu
sak›ncay› yans›tmaktad›r. Bunun yan›nda, günümüz uy-
gulamalar›nda oldukça yayg›n olarak, yard›mc› laboratu-
ar incelemelerinde anormal sonuçlar elde edilmekte an-
cak gerçekte bunlar araflt›r›lan hastal›kla ilgili bulunma-
maktad›r. Sonuç olarak, klinisyen her zaman laboratuar
bulgular›n›n sonuçlar›n›n klinik bulgular ile uyumlu olup
olmad›¤›n› de¤erlendirmesi gerekti¤ini ak›lda tutmal›d›r.
Yine de nörolog, nörolojik hastal›klarla iliflkili tüm labora-
tuar ifllemlerine aflina olmal›, güvenilirlik ve risklerini bil-
melidir.

Afla¤›da çeflitli nörolojik hastal›klarda kullan›lan labo-
ratuar ifllemleri tan›mlanmaktad›r. Belirli semptom
kompleksi veya hastal›k kategorisinde kullan›lan ifllem-
ler—sa¤›rl›k çal›flmas›nda odyografi; vertigo vakalar›nda
elektronistagmografi (ENG); nöromusküler bir hastal›k
varsa elektromyografi (EMG) ve sinir iletim çal›flmalar›
ile sinir ve kas biyopsisi— bu hastal›klar›n anlat›ld›¤› bö-
lümlerde yer almaktad›r.

Beyin omurilik s›v›s›n›n (BOS) incelenmesi sonucunda
elde edilen özellikle infeksiyöz ve inflamatuar durumlar,
subaraknoid kanama ve kafa içi bas›nc› de¤ifltiren hasta-
l›klar gibi belli nörolojik hastal›klar›n tan›s› için flartt›r.
BOS bulgular›ndan elde edilen verilerle belli hastal›k
gruplar›n› ay›rt etmek mümkün olur (Tablo 2-1).

Lomber Ponksiyon Endikasyonlar›

1. Bas›nç ölçmek ve hücresel, sitolojik, kimyasal ve
bakteriyolojik inceleme için BOS örne¤i almak.

2. Spinal anestetik ve nadiren antibiyotik veya antitü-
mör ajan uygulamas›yla tedaviye yard›mc› olmak,
veya BOS bas›nc›n› düflürmek.

3. Miyelografide oldu¤u gibi radyoopak madde veya
radyonüklid sintigrafide oldu¤u gibi radyoaktif
ajan enjekte etmek.

Lomber ponksiyon (LP), BOS bas›nc›n›n çok yüksek
oldu¤u durumlarda (bafll›ca bafl a¤r›s› ve papil ödemi ile
ortaya ç›kar) ölümcül serebellar veya transtentoriyal her-
niasyon ihtimalini art›rd›¤› için, belli riskler tafl›r. Papil
ödem intrakranyal kitle sonucu geliflmiflse risk önemlidir,
ama subaraknoid kanamal› veya komunikan hidrosefali
bulgular› olan  veya psödotümör serebrili hastalarda risk
daha azd›r, bu vakalarda tekrarlayan LP’ler asl›nda bir te-
davi yaklafl›m›d›r. Pürülan memenjit hastalar›nda da az
da olsa herniasyon riski vard›r, ama erken dönemde kesin
tan› konulmas› ve uygun tedavi bafllanmas› gereklili¤i
herniasyon riskine üstün gelir. Bu son istisna d›fl›nda, ka-
fa içi bas›nç art›fl›ndan flüphelenilen durumlarda LP’den
önce genellikle BT veya MRG çekilmelidir. E¤er radyolo-
jik tetkikler sonucunda beyin dokusunun tentorial aç›kl›-
¤a veya foramen magnuma do¤ru (tek bafl›na kitle varl›¤›
çok sorun olmayabilir) yer de¤ifltirmesine neden olan bir
kitle lezyonu saptan›rsa ve BOS incelemesinin mutlaka
flart oldu¤u düflünülüyorsa—belli önlemler al›narak LP
yap›labilir. Bu durumda ince bir i¤ne (no. 22 veya 24) kul-
lan›lmal›d›r ve e¤er bas›nç çok yüksekse—400 mm
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H2O’dan fazla—gerekli en az miktarda örnek al›nmal›, ar-
d›ndan flüphelenilen tan›ya veya hastan›n durumuna gö-
re mannitol verip manometrede bas›nc›n düfltü¤ünü gör-
melidir. Dekzametazon veya eflde¤eri olan bir kortikoste-
roid de verilebilir, kafa içi bas›nc›nda belirgin bir düflme
sa¤lamak için intravenöz 10 mg, ard›ndan her 6 saatte bir
4-6 mg’l›k dozlar uygulan›r. Kafa içi bas›nç art›fl›n›n nede-
ni vazojenik serebral ödem oldu¤u durumlarda kortikos-
teroidler özellikle faydal›d›r (örn., tümöre ba¤l› ödem).

Sisternal ponksiyon ve lateral servikal subaraknoid ponksi-
yon, uzman elinde güvenilir olmas›na ra¤men, tecrübesi ol-
mayanlar taraf›ndan uyguland›¤›ndan çok tehlikelidir ve
kafa içi bas›nç art›fl› sorununu çözmez. Sisternal s›v› örne-
¤i gerektiren spinal blok veya lezyonun üstünden mye-
lografi yap›lmas› gereklili¤i gibi nadir durumlar d›fl›nda,
LP tercih edilir.

Lomber Ponksiyon Tekni¤i
Deneyimler, bu tetkikin titizlikle uygulanmas› gerekti¤ini
göstermektedir. LP, lokal steril koflullar alt›nda yap›lma-
l›d›r. Xylokain cilt alt›na ve içine enjekte edilir, böylece ifl-
lem hemen hemen a¤r›s›z olur. Her iki avuç içinde ampü-
lün ovuflturulmas› ile analjezi¤in ›s›t›lmas›n›n kutanöz in-
filtrasyona efllik eden yanma hissini azaltt›¤› tahmin
edilmektedir. Hasta bir yan›na döndürülür, sa¤ elini kul-
lanan klinisyenler için tercihen sol yan›na, dizler ve kalça-
lar k›vr›l›r ve bafl mümkün oldu¤unca dizlere do¤ru e¤i-
lir. Hastan›n omuzlar› vertikal olmal›d›r, s›rt yatak hiza-
s›nda olmal› ve bafl›n alt›na bir yast›k yerlefltirilmelidir.
Ponksiyon en kolay L3-L4 spinal aral›¤›ndan yap›l›r, bu-

na, iliak ç›k›nt›lar› aksiyal planda takip ederek ulafl›l›r, ve-
ya bu seviyenin bir alt veya üst bofllu¤undan girilir. Be-
bek ve küçük çocuklarda spinal kord L3-L4 spinal aral›k
seviyesine kadar uzand›¤›ndan, daha alt seviyeler tercih
edilmelidir. Spinal anestezi konusunda uzmanlaflm›fl
anesteziyologlar mümkün olan en küçük i¤nenin kulla-
n›lmas›n› ve i¤nenin aç›s›n›n dural liflerin longitüdinal
plan›na göre ayarlanmas›n› (afla¤›da atravmatik i¤neler
konusuna bak›n›z) önerirler. ‹¤ne duradan geçerken ve
araknoid membran› deldi¤i s›rada elle hissedilir. Bu nok-
tada, bir sinir kökünü lümen içine çekmemek ve kök a¤-
r›s›na neden olmamak için, trokar, i¤neden yavaflça geri
çekilir. ‹¤nenin ilerleyifli s›ras›nda siyatik a¤r› olmas› i¤-
nenin çok lateralde oldu¤unu gösterir. E¤er, BOS ak›fl› ya-
vaflsa hastan›n bafl› yavaflça kald›r›labilir. Nadiren protei-
ni yüksek ve visköz BOS’un direncini yenmek için küçük
lümenli bir fl›r›nga ile hafif bir aspirasyon yapmak gereke-
bilir. ‹ki veya üç denemeden sonra spinal subaraknoid
bofllu¤a ulafl›lamam›flsa, hasta, oturtularak ponksiyon ya-
p›labilir ve ard›ndan bas›nç ölçümü ve s›v›n›n al›nmas›
için bir yan› üzerine yatmas› için hastaya yard›m edilir.
Ponksiyon s›ras›nda BOS gelmemesi yan “kuru ponksi-
yon” kauda eqüinada bas› yapan bir lezyon varl›¤› veya
adezif araknoidite ba¤l› subaraknoid bofllu¤un t›kanma-
s›ndan çok genellikle i¤nenin uygun yerlefltirilmemesinin
sonucudur.

LP’nin nadir ciddi komplikasyonlar› vard›r. En s›k
rastlanan bafl a¤r›s›d›r; hastalar›n üçte birinde olur, ama
fliddetli flekli daha nadirdir. A¤r› esas olarak, BOS bas›n-
c›n›n azalmas› ve hasta aya¤a kalkt›¤›nda serebral ve du-
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Tablo 2-1

KARAKTER‹ST‹K BOS BULGULARI

DURUM

Bakteriyel enfeksiyon

Viral, fungal, 
spiroketal

Tüberküloz enfeksiyonu

Subaraknoid kanama

Serebral kanama, travma

‹skemik inme

Multipl skleroz

Meningeal kanser

IgG, immünglobulin G; PCR, polymerase chain reaction (polimeraz zincir reaksiyonu); KK, K›rm›z› Küre; BK, Beyaz Küre

HÜCRELER

BK>50/mm3, s›kl›kla
daha çok artar

BK 10-100/mm3

BK>25/mm3

KK>500/mm3; BK'de
hafif artma

KK 50-200/mm3; kan
ventriküle aç›lm›flsa
daha yüksektir

Normal veya birkaç BK

Normal veya birkaç BK

BK 10-100/mm3

PROTE‹N

%100-200 mg

%50-200 mg

%100-1,000 mg

%60-150 mg

%50-150 mg

Normal

Normal veya hafifçe
yüksek

Genellikle yüksek

GLUKOZ

%20-50 mg; genellikle
kan glukoz seviyesinin
yar›s›ndan daha azd›r

Normal veya hafif
azalm›fl

<50, s›kl›kla belirgin
olarak azal›r

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal veya düflük

D‹⁄ER ÖZELL‹KLER

Gram boyas› organizmay›
gösterir; bas›nç artar

Özel kültür teknikleri gere-
kir; bas›nç normal veya ha-
fifçe artm›flt›r

Organizmay› saptamak için
özel kültür teknikleri ve
PCR gerekebilir

Santrifuj sonras› ksantokromi
ile travmatik lomber ponk-
siyondan ayr›lmal›d›r; 
bas›nç çok artar

Bas›nç artabilir

Beyin ödemi olmad›kça
bas›nç normaldir

IgG oran› ve oligoklonal
bantlar artar

BOS’ta neoplastik hücreler; ba-
z› protein belirteçlerinde ar-
t›fl (örn., β2-mikroglobulin)



ral damarlar›n gerilmesine ba¤l›d›r. LP sonras› istirahat
veya a¤›zdan s›v› al›m›n›n bafl a¤r›s›n› önlemedi¤i göste-
rilmesine ra¤men, yine de s›kl›kla uygulan›r. Strupp ve
arkadafllar›,atravmatik i¤ne kullan›lmas›n›n bafl a¤r›s› in-
sidans›n› neredeyse yar› yar›ya azaltt›¤›n› göstermifltir.
Gerçekte, tan›sal LP sonras› oluflan bafl a¤r›s›, spinal anes-
tezi sonras› olan›n iki kat› s›kl›ktad›r. LP öncesi bafl a¤r›-
s› s›k olan hastalarda tecrübemize göre, ifllem sonras› bafl
a¤r›s› oran› daha yüksektir. fiiddetli bafl a¤r›s›na kusma
ve hafif ense sertli¤i efllik edebilir. Bafl a¤r›s› olmayan du-
rumlarda bile lomber ponksiyondan sonra tek veya iki ta-
rafl› alt›nc› kranyal sinir veya di¤er kranyal sinir felçleri
(VII, VIII) ortaya ç›kabilir. Düflük BOS bas›nc› sendromu,
“kan yamas›” ile tedavisi ve lomber ponksiyonun di¤er
komplikasyonlar› 30. Bölümde anlat›lmaktad›r.

Spinal meningeal veya epidural aral›klara kanama,
antikoagülan ilaç kullanan (uluslararas› normallefltirilmifl
oran [INR] >1.7), trombosit say›lar› düflük olan
(<50.000/mm3) veya trombosit fonksiyonlar› bozuk olan
(alkolizm, üremi) hastalarda görülebilir. Tedavi, koagülo-
patinin düzeltilmesi ve baz› vakalarda, p›ht›n›n cerrahi
olarak al›nmas›yla sa¤lan›r. Uygun steril flartlarda yap›l-
mad›¤›nda, LP sonras›, nadiren disk mesafesinde infeksi-
yon ve pürülan menenjit geliflebilece¤i gibi, ponksiyon s›-
ras›nda taneli ürünlerin (örn., pudra) subaraknoid aral›¤›
geçmesi, steril menenjite neden olabilir.

‹nceleme Yöntemleri

Subaraknoid bofllu¤a girdikten sonra bas›nç ve—baz›
özel vakalarda—BOS “dinamikleri” ölçülür (afla¤›ya ba-
k›n›z) ve BOS s›v›s› örne¤i al›n›r. S›v›n›n d›fl görünüflü not
edilir, ayr› ayr› tüplere al›nan BOS’dan flunlar çal›fl›labilir:
(1) do¤rudan gözlem yoluyla hücre say›s› ve tipi ile mik-
roorganizma varl›¤›; (2) protein ve glukoz içeri¤i; (3) tü-
mör hücreleri (sitoloji); (4) gama globulin ve di¤er prote-
in oranlar›, oligoklonal bant varl›¤› ve serolojik testler; (5)
pigmentler, laktat, NH3 (amonyak), pH, CO2, enzimler ve
tümörden sal›nan maddeler (β2-mikroglobulin); ve (6)
bakteriler ve funguslar (kültür ile), kriptokokkal antijen,
mikobakteri, herpes virüs, sitomegalovirüs ve di¤er orga-
nizmalar›n DNA’s› (polimeraz zincir reaksiyonu ile) ve
viral izolasyon.

Bas›nç ve Dinamikler
Lateral dekübit pozisyonundaki hastada subaraknoid
boflluktaki i¤neye manometre tak›larak BOS bas›nc› ölçü-
lür. Normal bir eriflkinde aç›l›fl bas›nc› 100-180 mm H2O
veya 8-14 mm Hg’dir. Çocuklarda bas›nç 30-60 mm H2O
aras›ndad›r. Sakin duran ve bacaklar› gerilmifl bir hastada
bas›nc›n 200 mmH2O üzerinde olmas› kafa içi bas›nc›n›n
artm›fl oldu¤unu gösterir. Bas›nc› 50 mmH2O veya alt›n-
da olan bir eriflkinde kafa içi hipotansiyon vard›r, bu ge-
nellikle spinal s›v› kaça¤› veya sistemik dehidratasyona
ba¤l›d›r. Lomber bölgedeki bir i¤neden ve hasta oturur-
ken ölçüm yap›ld›¤›nda manometredeki s›v› sisterna

magna seviyesine kadar yükselir (bas›nç yaklafl›k olarak
yatarak ölçülenin iki kat›d›r). Ventrikül seviyesine ç›ka-
maz çünkü ventriküller hafif bir negatif bas›nç kontrolü
alt›nda olan kapal› sistemlerken, manometredeki s›v› at-
mosfer bas›nc›ndan etkilenir. Normalde i¤ne subarakno-
id bofllukta düzgün olarak yerlefltirilmiflse manometrede-
ki s›v› nab›z ve solunuma ba¤l› olarak birkaç milimetre
afla¤› yukar› hareket eder ve öksürme, ›k›nma ve juguler
vene veya abdomene bas› ile belirgin olarak artar. Çok
düflük bas›nçlar i¤ne ucunun tam olarak subaraknoid
alanda olmamas›ndan da kaynaklanabilir; bu durum, ma-
nevralar ile, beklenen bas›nç dalgalanmalar›n›n görülme-
mesi ile belirlenir.

Spinal subaraknoid blok varl›¤› geçmiflte jügüler vene
bas› uygulanarak do¤rulan›rd› (Queckenstedt testi, vene
bas› kald›r›ld›ktan sonra birkaç saniye içerisinde bas›nçta
h›zl› art›fl› test eder). Bu manevra spinal blokta kötülefl-
me veya kafa içi bas›nc›nda art›fl riski tafl›maktad›r ve sa-
dece tarihi önemi vard›r. 

D›fl Görünüfl ve Pigmentler
Normalde BOS, berrak ve renksizdir. Renk de¤iflikli¤in-
deki küçük farkl›l›klar en iyi flekilde, içinde BOS ve su
olan tüpler beyaz bir zemine (floresan ayd›nlatmas›ndan
ziyade günefl ›fl›¤›) karfl› tutularak veya tüplerin içine yu-
kar›dan bak›larak saptan›r. (Mikrohematokrit tüpü, s›v›
özelliklerini bu amaçla incelemek için çok dard›r.) K›rm›-
z› küreler varsa bulan›k veya buzlu-cam görünümü olur;
bu de¤ifliklik için her bir milimetre küpte (mm3) en az 200
k›rm›z› küre (KK) olmal›d›r. Her bir milimetre küpte
1,000-6,000 KK varsa bulan›kl›k pembe veya k›rm›z› renk
verir, bu bulunan kan miktar›na ba¤l›d›r; s›v›n›n santrifüj
edilmesi veya tüpün dik tutulmas› ile KK’ler çöker. S›v›-
da birkaç yüz veya daha fazla beyaz küre (BK) varsa (ple-
ositoz) daha mat bir bulan›kl›k olur.

Epidural venöz pleksustaki kan›n spinal s›v›ya kar›fl-
mas›na yol açan travmatik bir ponksiyon e¤er yanl›fll›kla
subaraknoid kanama olarak de¤erlendirilirse, tan›da
önemli kar›fl›kl›klara neden olabilir. Bu iki tip “kanl›
ponksiyonu” birbirinden ay›rmak için LP s›ras›nda iki ve-
ya üç tüpe s›v› örne¤i al›nmal›d›r. Travmatik ponksiyon-
da ikinci ve üçüncü tüplerde genellikle KK say›s› azal›r.
Yine travmatik ponksiyonda BOS bas›nc› genellikle nor-
maldir ve e¤er çok miktarda kan s›v›ya kar›flm›flsa p›ht›-
lafl›r veya fibrinöz bir a¤ oluflturur. Bunlar lomber ponk-
siyon öncesinde subaraknoid kanama geçirende görül-
mez çünkü kan BOS taraf›ndan oldukça seyreltilmifl ve
defibrinedir. Subaraknoid kanamada KK’ler birkaç saat
içinde hemolize olmaya bafllar, bu da s›v›n›n üst k›sm›n-
da pembe-k›rm›z› renk de¤iflikli¤ine neden olur (eritrok-
romi); e¤er bir gün veya daha fazla olarak bekletilirse s›-
v› sar›-kahverengi bir renk al›r (ksantokromi). Travmatik
bir ponksiyon ile al›nan kanl› s›v› h›zla santrifüje edilirse,
üstteki k›sm› renksizdir; sadece çok miktarda kan varsa
(KK 100.000/mm3‘ten fazla) üstteki s›v› serum, bilirubin
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ve lipokromlarla kontamine oldu¤undan hafif ksantokro-
mik olabilir.

Travmatik LP’den elde edilen s›v›daki her 1,000 KK
için bir veya iki BK olmal›d›r; bu hematokritin normal ol-
du¤unu gösterir, ancak gerçekte bu oran çok de¤iflkendir.
Subaraknoid kanamada KK hemolize u¤rad›kça BK oran›
yükselir, bazen her milimetre küpte birkaç yüz seviyesine
kadar ulafl›r; ama bu reaksiyonun kötü yan› travmatik
olan› varolan kanamadan ay›rt edememesidir. Ayn› du-
rum, her iki kanamada da KK’lerin kenarlar›n›n büzüfl-
mesi için de geçerlidir.

BOS içindeki k›rm›z› kürelerin neden h›zla hemolize
gitti¤i belli de¤ildir. Plazma ve BOS ozmolariteleri asl›n-
da ayn› oldu¤undan bunun ozmotik farkl›l›klara ba¤l› ol-
mad›¤› kesindir.. Fishman BOS’daki düflük protein içeri-
¤inin bir flekilde k›rm›z› hücre membran›n›n dengesini
bozdu¤unu düflünmektedir. 

Subaraknoid kanama sonras› BOS’un rengini de¤iflti-
ren pigmentler oksihemoglobin, bilirübin ve methemog-
lobindir. Saf halinde bu pigmentler s›ras›yla k›rm›z› (sey-
reldi¤inde turuncu veya turuncu-sar› olur), kanarya sar›-
s› ve kahverengidir. Kanamadan birkaç saat sonra oksihe-
moglobin görülür ve yaklafl›k 36 saatte maksimuma ula-
fl›r, 7-9 gün sonra kaybolur. Bilirübin kanamadan 2-3 gün
sonra görülmeye bafllar ve oksihemoglobin miktar› azal›r-
ken bilirübin miktar› artar. Methemoglobin kan lokalize
veya kist halinde olup BOS ak›m›ndan izole oldu¤unda
görülür. Spektrofotometrik teknikler çeflitli hemoglobin
y›k›m ürünlerini ay›rt etmek için kullan›labilir ve böylece
yaklafl›k kanama zaman› saptan›r.

BOS’daki bütün ksantokromilerin nedeni KK hemoli-
zi de¤ildir. A¤›r sar›l›k durumunda konjüge ve konjüge
olmayan bilirübin BOS içine difüze olur. BOS’taki bilirü-
bin miktar› serumdakinin onda biri ile yüzde biri aral›¤›n-
dad›r. Herhangi bir sebeple BOS proteinindeki yükseklik,
albümine ba¤l› bilirübin oran›na göre, soluk bir matl›k ve
ksantokromiye neden olur. Sadece 150 mg/100 ml’nin
üzerindeki protein seviyelerinin yol açt›¤› renk de¤iflikli-
¤i ç›plak gözle görülebilir. Hiperkarotenemi ve hemoglo-
binemi de (hemoglobin y›k›m ürünleri nedeniyle, özellik-
le oksihemoglobin), t›pk› kafa içi ve spinal kolondaki sub-
dural ve epidural boflluklardaki kan p›ht›lar›nda oldu¤u
gibi, BOS’da sar› renk de¤iflikli¤ine neden olur. Miyoglo-
bin BOS içine girmez, çünkü bu pigment için renal eflik
düflük oldu¤undan kandan h›zla temizlenir.

Hücre ‹çeri¤i 
Yaflam›n ilk ay›nda BOS’da az miktarda mononükleer
hücreler bulunabilir. Bu dönemden sonra normalde BOS
asellülerdir (milimetre küpte beflten az lenfosit veya bafl-
ka bir mononükleer hücre). BOS’daki BK say›s›n›n art›fl›
her zaman bakteriler, di¤er infeksiyöz ajanlar, kan, kim-
yasal maddeler, immünolojik inflamasyon, neoplazi veya
vaskülite ba¤l› oluflan reaktif bir süreç oldu¤unu gösterir.
BK s›radan bir sayma kamaras› ile say›labilir, ama hücre
tipinin belirlenmesi için s›v›n›n santrifüjü ve kalan sedi-
mentin Wright boyas› ile boyanmas› veya Millipore filtre-
si kullan›l›p, hücre fiksasyonu ve boyanmas› gerekir. Böy-

lece nötrofilik ve eozinofilik lökositler (ikincisi Hodgkin
hastal›¤›nda, baz› parazitik infeksiyonlar ve kolesterol
embolisinde belirgindir), lenfositler, plazma hücreleri,
mononükleer hücreler, araknoidde s›ralanan hücreler,
makrofajlar ve tümör hücreleri ayr› ayr› say›labilir. Bakte-
riler, funguslar, ekinokok parçalar› ve sistiserkozlar da
hücre boyamas› veya Gram-boyamas› örneklerinde ay›rt
edilebilir. Çini mürekkebi boyas› lenfosit ve kriptokoklar›
veya Candida’y› ay›rt etmek için faydal›d›r. Aside daya-
n›kl› basiller uygun yöntemle boyanm›fl örneklerde sapta-
nabilir. Dufresne ve den Hartog-Jager’in monograflar› ve
Bigner’in makalesi eskidir fakat hala BOS sitolojisi için
mükemmel kaynaklard›r. Özel hücre ay›rma ve immün
boyama yöntemleri kullan›larak lenfoma hücre belirleyi-
cileri, glial fibriler asidik protein ve di¤er özgül hücresel
bileflenler ve antijenlerin ay›r›m› sa¤lanabilir. BOS’daki
hücreleri incelemek için kullan›lan bu metodlar ve di¤er
özel metodlar ilgili bölümlerde anlat›lmaktad›r.

Proteinler
Kan›n yüksek protein içeri¤ine ra¤men (5,500–8,000
mg/dL) eriflkinde lomber spinal s›v›daki protein miktar›
45-50 mg/dL veya daha azd›r. BOS’un protein içeri¤i ba-
zal sisternalarda 10-25 mg/dl, ventriküllerde ise 5-15
mg/dl’d›r. Bu gradyan BOS proteinlerinin, kan plazma-
s›ndan, kan-beyin kan-BOS bariyerini oluflturan kapiller
s›k› ba¤lant›lar yoluyla s›zmas›na neden olur. Spinal s›v›
kan›n bir ultrafiltrat›d›r; koroid pleksuslar taraf›ndan la-
teral ve dördüncü ventriküllerde, glomerüllerin idrar
oluflturmas›na benzer bir flekilde üretilir. BOS’taki prote-
in miktar› kan-BOS bariyeri ile temas süresinin uzunlu¤u
ile iliflkili olacakt›r. Bu yüzden ventriküllerde üretildikten
k›sa süre sonra protein miktar› düflüktür. Kaudale do¤ru
bazal sisternalarda protein miktar› daha yüksektir ve
lomber araknoid alanda en yüksektir. Çocuklarda protein
konsantrasyonu her seviyede düflüktür (lumbosakral su-
baraknoid bofllukta <20 mg/dL). Normalden daha fazla
olmas› ependimde veya meninkslerin içinde veya yak›-
n›nda —beyin, spinal kord veya sinir köklerinde—bir pa-
tolojik süreç oldu¤unu gösterir. Ancak 75 mg/dL gibi or-
ta derecede BOS protein art›fl›n›n nedeni çok belli olmaya-
bilir.

Tahmin edilebilece¤i gibi, ventriküller veya subarak-
noid bofllu¤un içine kanama olmas› ile sadece KK’ler de-
¤il serum proteinleri de buraya kar›fl›r. E¤er serum prote-
in konsantrasyonlar› normalse BOS proteini her 1,000 KK
için 1 mg artar, bu durumda hücre say›m› ve protein ölçü-
mü için ayn› tüpteki BOS örne¤i kullan›l›r. (Ayn› durum
ponksiyon yerinden venöz kan›n BOS içine s›zd›¤› trav-
matik örnekleme için de geçerlidir). Ancak, subaraknoid
hemoraji durumunda hemolize olmufl KK’lerin leptome-
ninksler üzerindeki irrite edici etkisine ba¤l› olarak BOS
proteini bu orandan çok fazla artm›fl olabilir.

Koroidal ve meningeal perfüzyonun artt›¤› bakteriyel
menenjitte BOS protein içeri¤i genellikle 500 mg/dL ve
üzerine kadar ç›kar. Viral infeksiyonlar daha az lenfositik
reaksiyon ve protein yüksekli¤ine neden olur—s›kl›kla
50-100 mg/dL ama bazen 200 mg/dL’ye kadar; baz› viral
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menenjit vakalar›nda protein miktar› normal olabilir. Pa-
raventriküler tümörler kan-BOS bariyerini bozarak top-
lam protein miktar›n› 100 mg/dL’ye kadar yükseltir. Gu-
illain- Barre sendromu ve kronik inflamatuar demiyelini-
zan polinöropati gibi istisnai durumlarda protein seviye-
si 500 mg/dL‘ye kadar yükselebilir. Protein miktar› 1,000
mg/dL’nin üzerine ç›km›flsa BOS ak›fl›nda blo¤a iflaret
eder; s›v› koyu sar›d›r ve fibrinojen oldu¤u için h›zla p›h-
t›lafl›r; bu kombinasyona Froin sendromu denir. Rüptüre
disk veya tümör nedeniyle oluflan k›smî BOS blo¤unda
protein 100-200 mg/dL’ye kadar yükselebilir. Düflük BOS
protein seviyeleri baz› meningismus (meningeal irritas-
yon bulgular›n›n bulundu¤u ancak BOS’un normal oldu-
¤u ateflli bir hastal›k), hipertiroidizm veya düflük BOS ba-
s›nc› oluflturan durumlarda (örn., 30. Bölümde anlat›ld›¤›
gibi yak›n zamanda yap›lm›fl LP sonras›nda) görülebilir.

Elektroforetik ve immünokimyasal metodlarla sapta-
nan BOS proteinlerinin kantitatif oranlar› flunu göstermifl-
tir ki, moleküler a¤›rl›¤› 150.000-200.000 olan serum pro-
teinlerinin ço¤u BOS’da bulunmaktad›r. Elektroforetik
olarak saptanan protein içerikleri, prealbümin ve albümin
ile alfa1, alfa2, beta1, beta2 ve gama globulindir; bu sonun-
cusu esas olarak immünoglobulin olarak say›l›r (normal
BOS’daki major immünoglobulin [Ig] IgG’dir). Farkl› bö-

lümlerin kantitatif de¤erleri Tablo 2-2’de verilmifltir. ‹m-
münoelektroforetik metodlar ayr›ca glikoproteinler, se-
ruloplazmin, hemopeksin, beta-amyloid protein ve tau
proteinlerinin varl›¤›n› da göstermifltir. Büyük molekül-
ler—fibrinojen, IgM ve lipoproteinler gibi— burada üre-
tilmiyorsa BOS’da bulunmaz.

BOS ve plazman›n protein içerikleri aras›nda baflka
farkl›l›klar da bulunmaktad›r. BOS her zaman bir preal-
bümin k›sm› içerirken, plazma içermez. Plazmadan kö-
ken almakla birlikte bu k›s›m bilinmeyen bir nedenle BOS
içinde konsantre olur ve ventriküldeki miktar› lomber
BOS’dan daha yüksektir (belki koroidal hücrelerce kon-
santre edildi¤i için). Yine BOS tau protein (beta2-transfer-
rin olarak da adland›r›lmaktad›r) esas olarak sadece
BOS’ta bulunur ve di¤er s›v›larda tespit edilemez; ventri-
kül konsantrasyonu spinal s›v›dan daha fazlad›r. Tau
proteininin konsantrasyonu ve özellikle tau’nun beta-
amyloide oran› Alzheimer hastal›¤›n›n tan›s›nda kullan›l-
maktad›r ve 39. Bölümde tart›fl›lmaktad›r. BOS’daki gama
globulin k›sm› serumdakinin yaklafl›k yüzde 70’idir.

Günümüzde bu proteinlerden sadece birkaç›n›n spe-
sifik nörolojik hastal›klarla ilgili oldu¤u bilinmektedir. En
önemlisi, IgG’in toplam BOS proteinine oran›n›n multipl
skleroz, nörosifiliz, subakut sklerozan panensefalit ve di-
¤er kronik viral meningoensefalitler gibi hastal›klarda
yüzde 12’ye kadar ç›kabildi¤idir. Serum IgG’si bununla
uyumlu olarak artmaz, bu da immün globulinin sinir sis-
teminden kaynakland›¤› (veya belki de seçici olarak sinir
sistemi içine tafl›nd›¤›) anlam›na gelir. Ancak, serum ga-
ma globulininde yükselme—siroz, sarkoidoz, miksödem
ve multipl miyelomda oldu¤u gibi— BOS globulininde
art›flla birlikte olabilir. Bu nedenle BOS gama globulini ar-
tan hastada serum proteinlerinin de elektroforetik duru-
munu belirlemek gerekir. BOS immünglobulin özellikle,
her biri özgül bir immun globulini temsil eden birçok
farkl› (oligoklonal) elektroforetik “band›n” gösterilmesi
ve IgG’nin totalproteine oran› belli kaliteli de¤ifliklikler
saptanmas› multipl sklerozda özel tan›sal öneme sahiptir
ve 36. bölümde ayr›nt›l› anlat›lm›flt›r

BOS’daki albümin k›sm›, kan-BOS bariyerinin geçir-
genli¤ini art›ran çok çeflitli santral sinir sistemi (SSS) ve
kraniyospinal sinir kökü hastal›klar›nda yükselir, ama
özel bir klinik korelasyon yap›lamaz. Beyinden kaynakla-
nan belli enzimler, özellikle beyin kökenli kreatin kinaz
(CK-BB) ayr›ca enolaz ve neopterin, inme, global iskemik
hipoksi veya travmadan sonra BOS’da bulunabilir ve de-
neysel çal›flmalarda beyin hasar›n›n belirteç olarak kulla-
n›l›r. Prion hastal›¤›nda bir dereceye kadar tan›sal önemi
bulunan 14-3-3 proteini gibi, baflka özel belirtaçlerde tan›-
ya yard›mc› olabilir.

Glukoz
Normalde BOS glukoz konsantrasyonu 45-80 mg/dL ara-
s›ndad›r, yani kan glukozunun yaklafl›k üçte ikisidir (se-
rum konsantrasyonunun 0.6-0.7’si). BOS glukozunun da-
ha yüksek seviyeleri kan glukozu ile bu oranda paralellik
gösterir, ancak hiperglisemi çok belirgin oldu¤unda BOS
ve kan glukozu aras›ndaki oran düfler (0.5-0.6). Serum
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Tablo 2-2

NORMAL BOS VE SERUMDAK‹ B‹LEfi‹KLER‹N
ORTALAMA DE⁄ERLER‹

BEY‹N OMUR‹L‹K
SIVISI SERUM

Ozmolarite
Sodyum
Potasyum
Kalsiyum
Magnezyum
Klor
Bikarbonat
Karbon dioksit bas›nc›

pH
Protein olmayan nitrojen
Amonyak
Ürik asit
Üre
Kreatinin
Fosfor
Toplam lipid

Toplam kolesterol
Kolesterol esterleri

Glukoz
Laktat
Toplam protein

Prealbümin
Albümin
Alfa1 globulin
Alfa2 globulin
β globulin (β1 art› tau)
Gama globulin

295 mOsmol/L
138.0 mEq/L
2.8 mEq/L
2.1 mEq/L
2.3 mEq/L
119 mEq/L
23.0 mEq/L
48 mm Hg

7.31-7.33
19.0 mg/dL
30.0 g/dL
0.24 mg/dL
4.7 mmol/L
1.1 mg/dL
1.6 mg/dL
1.5 mg/dL
0.4 mg/dL
0.3 mg/dL
60 mg/dL
1.6 mEq/L
15-50 mg/dL
%1-7
%49-73
%3-7
%6-13
%9-19
%3-12

295 mOsmol/L
138.0 mEq/L
4.1 mEq/L
4.8 mEq/L
1.9 mEq/L
101.0 mEq/L
23.0 mEq/L
38 mm Hg

(arteriyel)
7.41 (arteriyel)
27.0 mg/dL
70.0 g/dL
5.5 mg/dL
5.4 mmol/L
1.8 mg/dL
4.0 mg/dL
750.0 mg/dL
180.0 mg/dL
126.0 mg/dL
90.0 mg/dL
1.0 mEq/L
6.5-8.4 g/100 dL
Eser
%56
%4
%10
%12
%14

Kaynak: Fishman'›n izniyle al›nm›flt›r.



glukozu çok fazla düflmüflse, oran yükselir, yaklafl›k 0.85
olur. Genel olarak BOS glukoz de¤erinin 35 mg/dL’nin
alt›nda olmas› anormaldir. Glukozun intravenöz enjeksi-
yonu sonras› BOS ile dengeye gelmesi için 2-4 saat gerek-
lidir; benzer gecikme kan glukozu düflürüldü¤ünde de
olur. Bu nedenlerle BOS ve kan örne¤i ideal olarak aç kar-
n›na ayn› anda veya serum ponksiyondan birkaç saat ön-
ce al›nmal›d›r (bu s›kl›kla pratik de¤ildir). BOS glukozu-
nun düflük olmas› (hipoglikorafli) e¤er pleositozla birlikte
ise genellikle piyojenik, tüberküloz veya fungal menenjiti
gösterir, ancak meninkslerin yayg›n neoplastik infiltras-
yonu olan baz› hastalarda ve nadiren sarkoidoz ve suba-
raknoid hemorajide de (genellikle ilk hafta) benzer düflüfl-
ler görülebilir.

Pürülan menenjitte BOS laktat›ndaki de¤iflken art›fl,
muhtemelen glukozun bir k›sm›n›n polimorfonükleer lö-
kositler ve meninks ve komflu beyin dokusundaki hücre-
ler taraf›ndan anaerobik glikolize u¤ramas›na ba¤l›d›r.
Uzun süre, menenjitte, bakterilerin, aktif metabolizmala-
r›yla, BOS glukozunu düflürdükleri düflünülmüfltü, ama
menenjitin etkin tedavisinden 1-2 hafta sonra glukozun
hala normalden düflük olarak kalmas› baflka bir mekaniz-
man›n etkili oldu¤unu akla getirmektedir. En az›ndan
teorik olarak, membran transfer sistemindeki bozukluk
nedeniyle BOS içine glukozun giriflinin inhibe edildi¤i
söylenebilir. Kural olarak, meninkslerin ve beynin viral
infeksiyonu BOS glukozunu düflürmez, ancak kabakulak
meningoensefaliti olan küçük bir grup hastada ve nadiren
hastalarda herpes simpleks ve zoster infeksiyonlar›nda
düflük glukoz de¤erleri bildirilmifltir.

Serolojik ve Viral Testler
Fungal infeksiyondan flüphelenildi¤inde BUOS’da
kriptokok yüzey antijeni bak›lmas› rutin hale gelmifltir ve
h›zl› tan› koydurur. Nadiren yüksek titrede romatoid fak-
tör veya antitreponemal antikor varl›¤›nda yanl›fl-pozitif
sonuçlar al›nabilir, ama bunun d›fl›nda test Çini mürekke-
bi boyamas›ndan daha güvenilirdir. Kandaki treponemal
olmayan antikor testi de—Veneriyal Hastal›klar Araflt›r-
ma Laboratuvarlar› (VDRL) kayd›rma flokkulasyon testi
ve h›zl› plazma reagin (RPR) aglütinasyon testi—BOS’tan
çal›fl›labilir. Bu testler pozitif oldu¤unda genellikle nöro-
sifiliz için tan› koydurucudur, ama kollajen hastal›klar›,
s›tma ve seropozitif kanla BOS’un kontamine oldu¤u du-
rumlarda yanl›fl-pozitif sonuçlar al›nabilir. Treponema
pallidum immobilizasyon testi ve floresan treponemal an-
tikor testi gibi treponemal antijenlerin kullan›ld›¤› testler
daha spesifiktir ve yanl›fl-pozitif sonuçlar›n de¤erlendiril-
mesinde yard›mc› olur. Nörosifilizin tan›s› ve tedavisinde
BOS incelemesinin önemi 32. Bölümde tart›fl›lmaktad›r,
ama günümüzde treponemal antikorlar BOS’ta rutin ola-
rak test edilmemektedir. Lyme spiroketi için serolojik
testler, santral sinir sisteminin bu ajanla infeksiyonundan
flüphelenildi¤i durumlarda yararl›d›r.

Virüslerin araflt›r›lmas› için yap›lan serolojik testlerin
kullan›l›rl›¤›, sonuçlar›n geç ç›kmas› nedeniyle s›n›rl›d›r,

ancak geç de olsa menenjit veya ansefalitin etkeninin bu-
lunma olas›l›¤› nedeniyle yararl›d›r. BOS’da viral DNA
parçalar›n› ço¤altan polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
kullan›larak yap›lan daha h›zl› testler, özellikle herpes vi-
rüs ve sitomegalovirüs tan›s› için günümüzde yayg›n ola-
rak kullan›lmaktad›r. Bu testler, virüsün ço¤ald›¤› ve ge-
nomik materyalin en fazla oldu¤u infeksiyonun ilk hafta-
s›nda, daha yararl›d›r; bu dönemden sonra viral infeksi-
yon için serolojik tekniklerin kullan›lmas› daha sensitiftir.
BOS’da tüberküloz basilinin h›zla saptanmas› için PCR ile
DNA’s›n›n ço¤alt›lmas›, haftalar süren geleneksel kültür
metodundan daha yararl›d›r Spinal s›v›da prion protein-
lerinin saptanmas›na yönelik testler bulunmaktad›r ve
spongiform ensefalopatilerin tan›s›nda faydal› olabilir,
ama sonuçlar çok tutarl› de¤ildir (33. Bölüm).

Çözelti ve Di¤er Bilefliklerdeki De¤ifliklikler
BOS’un ortalama ozmolaritesi (295 mOsm/L) plazma ile
ayn›d›r. Mannitol veya üre gibi gibi hipertonik solüsyon-
lar›n intravenöz enjeksiyonu ile plazma ozmolaritesi ar-
tarken BOS’un ozmolaritesindeki art›fl için saatler geçme-
si gerekir. Bu dönemde kandaki hiperozmolarite beyni
dehidrate eder ve BOS hacmini azalt›r.

Sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyumun BOS
ve plazma seviyeleri Tablo 2-2’de listelenmifltir. Nörolojik
hastal›klar herhangi yolla bu bilefliklerin konsantrasyonu-
nu de¤ifltirmez. BOS’da klorun düflüklü¤ü bakteriyel me-
nenjitte olur, spesifik de¤ildir ama hipokloremi k›smen
de olsa BOS proteinin çok fazla artm›fl oldu¤unu gösterir.

Metabolik asidoz ve alkaloz durumunda BOS’daki
asit-baz dengesinin de¤erlendirilmesi önemlidir, fakat
pH normalde ölçülmez. Normalde BOS pH’s› yakafl›k
7.31’dir—yani 7.41 olan arteriyel kan pH’s›ndan düflük-
tür. BOS’un Pco2’si 45-49 mm Hg aras›ndad›r— arteriyel
kandan yüksektir (yaklafl›k 40 mm Hg). ‹ki s›v›n›n bikar-
bonat seviyeleri yaklafl›k ayn›d›r, 23 mEq/L. BOS’un
pH’s› a¤›r sistemik asidoz ve alkaloz durumunda bile ne-
redeyse de¤iflmeden kal›r. Lomber BOS’daki asit-baz de-
¤ifliklikleri beyinde de benzer de¤ifliklikler oldu¤u anla-
m›na gelmedi¤i gibi, BOS verileri, sistemik de¤ifliklikleri
direkt olarak gösteren arteryal kan gaz› ölçümleri gibi
do¤ru bir belirteç de¤ildir.

BOS’un amonyak içeri¤i arteriyel kandakinin üçte biri
veya ikide biridir; hepatik ensefalopati, kal›tsal hipera-
monyemiler ve Reye sendromunda yükselir; konsantras-
yon kabaca ensefalopatinin fliddetini belirtir. BOS ürik
asit içeri¤i serumdakinin yüzde 5’idir ve serum seviyesin-
deki de¤iflikli¤e göre de¤iflir (gut, üremi, menenjit ve Wil-
son hastal›¤›nda yüksektir). BOS’daki üre konsantrasyo-
nu serumdakinden hafif düflüktür; üremide kandakine
paralel olarak yükselir. ‹ntravenöz üre enjeksiyonu sonra-
s› kan seviyesi aniden yükselirken, BOS seviyesi daha ya-
vafl yükselir, bu da santral sinir sistemi ve BOS üzerinde
ozmotik dehidratasyon etkisi yapar. 24 aminoasitten hep-
si BOS’tan izole edilmistir. BOS’daki aminoasitlerin kon-
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santrasyonu plazmadakinin yaklafl›k üçte biridir. Gluta-
min yükselmesi hepatik koma ve Reye sendromunda
olur, fenialalanin, histidin, valin, lösin, izolösin, tirozin ve
homosistein art›fllar› ise ilgili aminoasitürilerde saptan›r.

Serumda bulunan enzimlerin ço¤u hastal›k durumla-
r›nda BOS’ta yükselir, yükselme genellikle BOS proteinin-
deki art›flla iliflkilidir. Hiçbir enzim de¤iflikli¤inin nörolo-
jik hastal›klar›n özel bir belirteçi oldu¤u kan›tlanmam›fl-
t›r, bu durumun istinas›, bakteriyel menenjitte yükselip,
aseptik veya viral menenjitte yükselmeyen, granulositler-
den köken alan, laktik dehidrogenaz’›n 4 ve 5. izoenzim-
leridir. Laktik dehidrogenaz ayn› zamanda meningeal
metastaz vakalar›nda da yükselir; t›pk› karsinoembriyoje-
nik antijen gibi; ancak bu antijen bakteriyel, viral veya
fungal menenjitte yükselmez. Lipidlerin BOS’daki mikta-
r› düflüktür ve ölçümleri zordur.

Katekolaminlerin y›k›m ürünleri BOS’ta ölçülebilir.
Dopaminin major y›k›m ürünü olan homovalinik asit
(HVA) ve serotoninin major y›k›m ürünü olan 5-hidroksi-
indolasetik asit (5-HIAA) normalde spinal s›v›da bulu-
nur; her ikisi de ventrikülde lomber BOS’dakinden befl
veya alt kat fazlad›r. Her iki y›k›m ürününün de seviyele-
ri, idiyopatik ve ilaca-ba¤l› parkinsonizm hastalar›nda
düflüktür.

Son olarak, BOS analizinde kullan›lan mikrokimyasal
tekniklerin devam eden geliflimiyle, özellikle, kal›tsal me-
tabolik hastal›klarda, beyindeki metabolik mekanizmala-
r› gelecekte daha iyi anlayaca¤›m›z› söyleyebiliriz. Gaz-s›-
v› kromatografisi gibi afl›r› rafine yöntemler muhtemelen
yeni y›k›m ürünlerini ortaya ç›karacak ve bunlar›n ölçü-
mü tan› ve tedavi aç›s›ndan de¤erli olacakt›r. Thompson,
BOS’un biyokimyasal analizini ve tan› amaçl› kullan›m›n›
derlemifltir.

Geçmiflte nöroloji hastas›n›n de¤erlendirilmesinde, kafa-
tas›n›n düz röntgenleri “rutin” olarak kullan›l›rd›, ama bu
incelemeden çok yeterli bilgi elde edilemedi¤i anlafl›ld›.
Kafatas› röntgenlerinin, en uygun inceleme yöntemi ola-
rak görüldü¤ü kafa travmas› hastalar›nda bile, ancak 16
hastadan 1’inde k›r›k saptan›rd›. Bu inceleme az da olsa
radyasyon riski tafl›maktayd› ve bir k›r›¤› saptamak bin-
lerce dolara malolmaktayd›. Yine de düz kafatas› filmleri,
k›r›klar›, kafatas› yüzeyindeki de¤ifliklikleri, kemikteki
erozyonlar ve hiperosteozisi, paranazal sinüs ve mastoid-
lerin infeksiyonlar›n› ve bazal foraminadaki de¤ifliklikleri
gösterir. Omurgan›n düz filmleri, osteoartritik kemiksi
geliflimleri, neoplastik veya infeksiyöz destrüktif vertebra
lezyonlar›n›, k›r›k-ç›k›klar› ve di¤er sponsdilolistesizleri
ve Pott ve Paget hastal›klar›n› gösterebilir.

Radyolojik teknolojideki geliflmeler önemli katk›lar
sa¤lam›flt›r, ama flüphesiz nöroradyolojideki en önemli
geliflme BT ve MRG’in geliflimidir. Bunlar, yaflayan birey-

de patolojiyi gözle görülür hale getirmede önemli birer
at›l›m olmufllard›r.

Bilgisayarl› Tomografi

Konvansiyonel, klasik X-›fl›n›, kafatas›, BOS, serebral gri
ve ak madde ve kan damarlar›ndan geçerken zay›flamak-
tad›r. Yay›lan radyasyonun yo¤unlu¤unun giren radyas-
yona oran› ölçülür, bilgi birlefltirilir ve görüntüler bilgisa-
yarla yeniden yap›land›r›l›r. Hounsfield ve arkadafllar› ta-
raf›ndan gelifltirilen bu teknoloji, kafatas›n›n ve beynin
birçok düzlemde görüntülemesini sa¤lam›flt›r. Otuz bin-
den fazla 2-4 mm’lik X-›fl›n› demeti ard›fl›k olarak kafata-
s›n›n birkaç horizontal seviyelerine yöneltilir. Elde edilen
görüntüde kemik, BOS kan, gri ve ak madde farkl› yo¤un-
luktad›r. BT incelemesi ile hemoraji, beyin ödemi, abse,
tümör, ventriküllerin ve orta hat yap›lar›n›n büyüklü¤ü
ve yerleflimi kolayl›kla ay›rt edilebilir. Radyasyon yo¤un-
lu¤u düz kafatas› filmlerinden çok da fazla de¤ildir.

En son jenerasyon BT aletleri beyin, omurga ve orbita-
n›n görüntülerini çok net bir biçimde gösterir. fiekil 2-1A-
D’de gösterildi¤i gibi beynin transvers kesitinde kaudat
ve lentiküler nükleuslar ile internal kapsül ve talamus gö-
rülebilir. Tüm ana sulkuslar›n pozisyonu ve genifllikleri
ölçülebilir ve orbitan›n posteriorunda optik sinirler ve
medial ve lateral rektus kaslar› ay›rt edilebilir. Beyin sap›,
serebellum ve spinal kord uygun seviyelerdeki kesitlerde
görülebilir. Periferik sinirler ve pleksuslar› çevreleyen do-
kular› göstermek için de bu taramalar yararl›d›r, böylece
bu sinirleri tutan tümör, inflamatuar lezyonlar ve hema-
tomlar gösterilebilir. Kafan›n görüntülenmesinde BT’nin
MRG’ye göre birçok avantaj› bulunmaktad›r, en önemlisi
e¤er vücutta metal varsa güvenilir olmas›d›r ve kanama
an›ndan itibaren kan› net olarak gösterebilmesidir. Di¤er
avantajlar› aras›nda, ucuzlu¤u, kolay ulafl›labilirli¤i, k›sa
inceleme süresi ile birlikte özellikle kafa kaidesi ve kalsi-
yum, ya¤ vertebralarda kemikleri görüntülemede üstün
oluflu, say›labilir. Yine, görüntüleme s›ras›nda yak›n mo-
nitorizasyon ve yaflam-deste¤i gerekiyorsa BT makinas›n-
da çekim yapmak MRG’den daha kolayd›r. BT teknoloji-
sindeki son geliflmeler tarama iflleminin h›z›n› art›rm›fl ve
serebral damarlar›n net olarak görüntülenmesini sa¤la-
m›flt›r (BT anjiyografi; devam›na bak›n›z).

Kontrastl› Miyelografi

LP i¤nesinden 5-25 mL suda-çözünen radyoopak boya
enjekte edilip hastaya, hareketli bir masada, bafl› afl›¤› ge-
lecek flekilde e¤im verildi¤inde, tüm spinal subaraknoid
boflluk görülür hale gelir (fiekil 2-1E ve F). Tam spinal
blok vakalar› haricinde, bu ifllem LP kadar zarars›zd›r,
spinal blokta blo¤un yan›nda biriken yüksek konsantras-
yondaki boya a¤r› ve bölgesel miyoklonusa neden olabi-
lir. Spinal kord ve köklere bas› yapan f›t›klaflm›fl lomber
ve servikal diskler, servikal spondilotik ç›k›nt›lar ve ke-
miksi ç›k›nt›lar ile spinal kord tümörlerinin tan›s› do¤ru

KAFATASI, BEY‹N VE OMURGANIN
GÖRÜNTÜLENMES‹
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olarak konulabilir. Eskiden kullan›lan ve ya¤da-çözünen
bir boya olan iyofendilat (Pantopak) hala FDA taraf›ndan
önerilmektedir ama art›k sadece özel durumlarda kulla-
n›lmaktad›r (suda çözünen boyan›n geçiflini tamamen en-
gelleyen üst seviyedeki spinal kanal lezyonlar›n› göster-
mek için). E¤er iyofendilat subaraknoid bofllukta b›rak›-

l›rsa özellikle, kan veya inflamatuar eksüda varl›¤›nda,
spinal kord ve beyinde bir araknoidit oluflumunu kolay-
laflt›r›r.

Spiral BT incelemesi, spinal kanal ve intervertebral fo-
ramenlerin üç boyutlu mükemmel görüntülerini verir, su-
da eriyen boya ve BT taramas›n› birlefltirerek spinal ve
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fiekil 2-1. Genç, sa¤l›kl› bir erkekte beyin, orbita ve lomber omurgan›n normal aksiyal BT incelemesi. A. Korona radiata seviyesinde
serebral hemisferlerden görüntü. Kafatas›n›n yo¤unlu¤u beyazd›r. Gri madde ak maddeden daha yo¤undur. Aksiyal kesitte sagital
sinüsün triangüler flekli posteriorda görülmektedir. B. Lentiküler nükleus seviyesinden al›nan görüntü. Kaudat ve lentiküler nükleus-
lar komflu internal kapsülden daha yo¤undur. Lateral ventriküllerin frontal ve oksipital boynuzlar›nda ve pineal cisim çevresinde BOS
siyah görünür. Solda koroid pleksusta ve az miktarda pineal yap›da kalsiyum görülmektedir. C. Posterior fossa seviyesinden al›nan
görüntü. Yine dördüncü ventrikül ve prepontin sisternlardeki BOS siyah görünmektedir. Baziller arter ponsun anteriorunda küçük,
yuvarlak, beyaz olarak görülür, Temporal kemiklerden kaynaklanan tipik artefakt inferior temporal loblar› kesen bir çizgi oluflturur.
Mastoid ve sfenoid sinüsler, havalanmalar›na ba¤l› olarak siyaht›r. D. Midorbitadan geçen ince kesitli aksiyal görüntü. Sklera göz kü-
resini çevreleyen koyu bir bant olarak görülür. Medial ve lateral rektus kaslar› fuziform flekillidir. Orbital ya¤, azalma de¤eri düflük
oldu¤undan koyudur. Sfenoid sinüs ve etmoid hava hücrelerinde bulunan hava siyah görünür. (devam ediyor)



posterior fossa lezyonlar›n› göstermede faydal›d›r. Kon-
trastl› miyelografi özellikle vertebralar›n lateral reses ve
spinal sinir kökü k›l›flar› gibi spinal kanaldaki küçük
alanlar› göstermek için kullan›l›r. MRG, spinal kanal ve
yap›lar› ile vertebralar ve intervertebral disklerin daha
net görülmesini sa¤lar; sonuçta, LP gerektirmedi¤inden
kontrastl› miyelografinin yerini alm›flt›r.

Magnetik Rezonans Görüntüleme

MRG ile de herhangi bir planda beynin “kesit” görüntü-
leri al›n›r, ama iyonize olmayan enerji kullan›m› nedeniy-
le ve beyin ve di¤er organlardaki farkl› yap›lar›n çözü-
nürlü¤ünü daha iyi gösterdi¤inden, BT’den oldukça üs-
tündür. Ço¤u nörolojik hastal›¤›n görüntülenmesinde
MRG en iyi yöntemdir.

Bir MRG tetkikinde hasta güçlü bir manyetik alana so-
kulur, bu alan dokular›n ve BOS’un belli endojen izotop-
lar›n›n (atomlar›) manyetik alan›n longitüdinal düzlemin-
de s›raya dizilmelerine neden olur. Alan içine k›sa (birkaç
milisaniye) radyofrekans (RF) ak›m uygulanmas› atomla-
r›n longitüdinal olan aks›n› transvers plana do¤ru de¤ifl-
tirir. RF ak›m› kapat›ld›¤›nda atomlar orijinal düzlemleri-
ne dönerler. Önce absorbe edilen ard›ndan yay›lan RF
enerjisi elektromanyetik al›c› bobinlerce saptanan bir
manyetik sinyal oluflturur. Bu sinyallerden doku görün-
tüleri elde etmek için, RF ak›m›n›n birçok kez tekrar edil-
mesi gerekir (bir ak›m sekans›), her ak›m uygulamas›n-
dan sonra sinyaller ölçülür. Taray›c›, sinyalleri bilgi kal›-
b› içinde depolar, ard›ndan bilgisayar analizi yap›l›r ve
bir görüntü oluflturulur.

Nükleer manyetik rezonans birçok endojen izotoptan
elde edilebilir, ama günümüzdeki teknoloji temel olarak
hidrojen atomlar›ndan (1H) kaynaklanan sinyalleri kul-
lanmaktad›r, çünkü hidrojen dokuda en fazla bulunan ve
en güçlü manyetik sinyali veren elementtir. Görüntü as-
l›nda dokunun hidrojen içeri¤inin bir haritas›d›r, bu ne-
denle büyük oranda su konsantrasyonunu yans›t›r, ama
hidrojen atomlar›n›n fiziksel ve kimyasal çevresinden de
etkilenir. Farkl› dokular›n farkl› proton gevfleme h›zlar›
vard›r, bu durum farkl› sinyal fliddetleri ve doku kon-
trastlar›na neden olur. T1 ve T2 terimleri protonlar›n isti-
rahat pozisyonuna geçmesi s›ras›ndaki zaman sabitlerini
ifade eder; bunlar dokunun yap›s›n›n belli özelliklerini
ortaya ç›karmak üzere de¤ifltirilebilir. T1 a¤›rl›kl› görün-
tüde, BT görüntüleri gibi BOS siyah görünür ve kortikal-
ak madde s›n›r› iyi görülürken T2 a¤›rl›kl› görüntülerde
BOS beyaz görünür. T2 a¤›rl›kl› görüntüler infarkt, demi-
yelinizasyon ve ödem gibi ak madde de¤iflikliklerini iyi
gösterir (Tablo 2-3). Bir tür duyarl›laflt›rma tekni¤i olan
gradyan-eko (GRE) sekanslar›, özellikle kan ve kan y›k›m
ürünlerine duyarl›d›r ve bunlar görüntüde koyu renkli
bölgeler olarak görülürler.

FLA‹R (fluid attenuated inversion recovery) olarak
adland›r›lan görüntüleme parankimal lezyonlar için yük-
sek sinyal veren ve BOS için düflük sinyal veren bir tek-
niktir. Beyindeki kalsiyum ve demire karfl› duyarl›d›r, in-
farkt›n erken dönemlerini ve inflamatuar demiyelinizan
lezyonlar› gösterir. Yeni jenerasyon MRG makinalar› ile
çekilen görüntüler gerçekten dikkat çekicidir (fiekil 2-2A-
C). Ak ve gri madde aras›ndaki yüksek kontrast farkl›l›¤›
nedeniyle tüm hücresel yap›lar ve buralardaki lezyonlar
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fiekil 2-1. (Devam›) E. ve F. Miyelografiyi takiben lomber omurlar›n aksiyal görüntüleri. ‹çinde kontrast bulunan subarokroid aral›k
beyaz görünmektedir. L3-L4 ve L5-S1 seviyelerindeki sinir kökleri dolma defektlerine neden olur. Kemik yap›lar koyu renklidir ve
faset eklemler iyi görünmektedir.
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Tablo 2-3

DE⁄‹fi‹K DOKULARIN BT VE MRG GÖRÜNTÜLEME ÖZELL‹KLER‹

Beyin
Hava
BOS
Ya¤
Kalsiyum
Kemik
Ekstravaze kan
‹nflamasyon
Ödem
Tümör

Gri
Siyah
Siyah
Siyah
Beyaz
Çok beyaz
Beyaz
Kontrast tutulumu
Koyu gri
Gri veya beyaz ve kontrast tutulumu

Gri
Siyah
Siyah
Beyaz
Siyah
Siyah
Beyaz
Gri, gadolinyum tutulumu
Gri
Gri veya beyaz ve gadolinyum tutulumu

Gri
Siyah
Beyaz
Siyah
Siyah
Siyah
Siyah
Beyaz
Beyaz
Beyaz

MRG T2 S‹NYAL‹MRG T1 S‹NYAL‹BT GR‹ SKALADOKU

fiekil 2-2. Normal beyin ve servikal ve lomber spinal MRG. A. Lentiküler nükleus seviyesinden geçen T2-a¤›rl›kl› (SE 2500/90) aksi-
yal kesit. Gri cevherin beyaz cevherden daha parlak oldu¤una dikkat ediniz. Lateral ventriküllerdeki BOS çok parlakt›r. Kaudat nük-
leuslar, putamen ve talamus internal kapsülden daha parlakken, globus pallidus daha koyudur. B. Orta beyin seviyesinden geçen T2-
a¤›rl›kl› (SE 2500/90) aksiyal kesit. Nükleus ruber ve substansiya nigra normal demir birikimi nedeniyle koyudur. Lateral ventrikül-
ler ve subaraknoid boflluklardaki BOS beyaz görülür, t›pk› vitreus gibi. H›zl› ak›m› olan anterior, orta ve posterior serebral arterler-
den sinyal al›nmaz (“ak›m bofllu¤u”). C. Beynin T1-a¤›rl›kl› (SE 700/17) orta hat sagital kesiti. Beyaz cevherin gri cevherden daha par-
lak oldu¤una ve korpus kallozumun iyi göründü¤üne dikkat ediniz. Cilt alt› ya¤ ve kafa kemiklerinin ili¤i çok parlak görünür. Pons,
medülle ve servikomedüller bileflke net olarak seçilebilir ve hipofiz bezi bölgesi normalde gösterilebilir. D. Servikal spinal kordun gra-
diyent eko sagital kesiti. BOS’un parlak sinyal intensitesi “miyelografik” etkiye neden olur. ‹ntervertebral diskler de yüksek sinyal in-
tensitesindedir. Spinal kord ve beyin orta fliddetli sinyal intensitesine sahiptir ve servikomedüller bileflke net olarak görülür. (devam
ediyor)



saptanabilir. Temporal lobdaki derin lezyonlar ve posteri-
or fossa yap›lar› ve servikomedüller bileflkedeki lezyonlar
BT’den daha iyi görünür; bu yap›lar üç düzlemde görün-
tülenebilir ve komflu kemik yap›lar›ndan gelen sinyaller-
den etkilenmez (kemik artefakt›). Demiyelinizan lezyon-
lar net olarak görülür ve infarktlar BT’de görüldü¤ünden
daha erken dönemde saptanabilir. Parçalanm›fl eritro-
sit’lerin tüm ürünleri—methemoglobin, hemosiderin ve
ferritin—tan›nabilir, böylece kanaman›n yafl› belirlenebi-
lir ve rezolüsyonu takip edilebilir; 34 ve 35. Bölümde tar-
t›fl›lmaktad›r. Benzer olarak BOS, ya¤, kalsiyum ve demi-
rin farkl› görüntüleme sekanslar›nda kendilerine özgü
sinyal karakteristikleri vard›r.

Omurgan›n MRG görüntülemesi, vertebral kemikle-
rin, intervertebral disklerin, spinal kord ve kauda eki-
nan›n (fiekil 2-2D ve F) ve siringomiyeli ile di¤er lezyon-
lar›n (disk f›t›klaflmalar›, epidural veya subdural kanama-
lar, demiyelinizasyon alanlar› ve abseler) net görüntüleri-
ni verir. Sinir kökleri ve spinal kordun çok yüksek çözü-
nürlükte görüntülerinin gerekli oldu¤u durumlar d›fl›n-
da, kontrast miyelografinin yerini alm›flt›r.

Paramanyetik etkiye sahip ve T1 sekans› s›ras›nda
proton gevflemesini art›ran bir ajan olan gadolinyum, be-
yin, spinal kord veya sinir köklerinde kan-beyin bariyeri-
nin bozuldu¤u birçok lezyonun boyanmas›na neden ola-
rak, daha iyi görüntü sa¤lar. MRG çekimi s›ras›nda ko-
operasyonun önemli olmas› küçük çocuklar ve kognitif
bozuklu¤u olanlarda kullan›m›n› k›s›tlamaktad›r. Bu kifli-
lerde bir çeflit sedasyon gereklidir ve hastanelerin ço¤un-
da güvenli bir flekilde sedasyon sa¤lamak için servisler
vard›r. Ventilatör gerektiren bir hastada çekim yapmak
zordur ama el ventilasyonu veya ferromanyetik olmayan
ventilatörlerin kullan›lmas›yla bu sorun çözülebilir (Bar-
nett ve ark.).

MRG kullan›m›n›n esas tehlikesi kan damarlar›ndaki
metal klipslerin, difl protezlerinin ve di¤er ferromanyetik

cisimlerin, orbitadaki küçük metal parçalar›n dönmesi,
yer de¤ifltirmesi veya ›s›nmas›d›r, bu durum s›kl›kla ma-
kine operatörlerinin dikkatsizli¤inden kaynaklan›r. Bu
nedenle uygun hastalarda kafatas›n›n düz radyogramlar›
çekilip bu bölgelerde metal olup olmad›¤› aranmal›d›r.
E¤er MRG çekilmesi flartsa göz cerrah› korneadaki metal
parçalar›n› ç›karabilir. Manyetik alan cihazda ve bundan
ç›kan kablolarda istenmeyen ak›mlar oluflturdu¤undan
kalp pili, defibrilatör veya beyin ve spinal korda yerleflti-
rilmifl stimülatörler varl›¤›nda MRG kullan›m›
Kontrendikedir. Ancak, ço¤u yeni ve zay›f ferromanyetik
prostetik kalp kapaklar›, intravasküler giriflimde kullan›-
lan aletler, modern anevrizma klipleri ve ventriküler flant-
lar ve ayarlanabilir kapaklar manyetik görüntüleme için
istenmeyen bir risk oluflturmaz. Ayn› durum modern ek-
lem protezleri için de geçerlidir. Düzenli olarak yenilenen
Shellock’un monograf›nda, cihazlar›n MRG makinalar›n-
daki ferromanyetik hassasiyetleri ve güvenilirliklerini test
eden, genifl bir liste bulunmaktad›r. Kullan›lan materya-
lin türü do¤rudan bilinmedikçe, MRG, bu durumlarda
risk oluflturur. Bir hastaya acil müdahale için, MRG oda-
s›na koflan doktorlar›n ceplerindeki metal cisimlerin, has-
taya veya magnete h›zla çarpt›¤› çok say›da vaka
bildirilmifltir.

MRG’ye maruz kalan hayvanlar›n fetüslerinde kata-
rakt oluflmas› nedeniyle özellikle ilk trimesterdeki gebele-
re MRG çekilmesi konusunda karars›zl›klar bulunmakta-
d›r. Ancak, günümüzdeki bilgiler, t›bbî aç›dan gerekli
görüldü¤ünde görüntüleme yap›labilece¤i yönündedir.
Manyetik alana s›kça giren 1,000 gebe MRG teknisyeni
üzerinde yap›lan bir çal›flmada (ifllemler aras›nda manyet
aç›k kalm›fl), fetüs üzerinde herhangi bir etki saptanma-
m›flt›r (Kanal ve arkadafllar›).

Pek çok MRG artefakt tipi bilinmektedir, bunlar›n ço-
¤u manyetik alandaki elektroniklerin veya görüntüleme
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fiekil 2-2. (Devam›) E. L3-L4 seviye-
sinden lomber spinal T2 aksiyal ke-
sit. Tekal kesede BOS parlakt›r.
Duysal gangliyonlar nöral delikle-
rin lateralinde görülebilir. Faset ek-
lemlerin alt eklemleflmeleri göste-
rilmektedir. F. Lomber spinal gar-
diyent eko sagital kesitinde yine
“miyelografik” etki oluflturan
BOS’un parlak sinyal intensitesi gö-
rülmektedir. Konus medüllaris net
olarak görülür ve kauda ekinan›n
tek tek sinir köklerinin ç›k›fl seviye-
lerine do¤ru devam ettikleri görü-
lebilir.



iflleminde gerekli olan mekaniklerin iyi çal›flmamas›na
ba¤l›d›r (detaylar için Huk ve ark.’n›n monograf›na bak›-
n›z). En s›k rastlanan ve en problemli olan artefaktlar in-
tradural kitle izlenimi veren torakal spinal korddaki BOS
ak›m artefaktlar›; ferromanyetik difl protezlerinden kay-
naklanan beynin taban›ndaki yap›lar›n görüntülerinin
bozulmas›; ve kan ak›m› ve hasta hareketine ba¤l› olarak
oluflan, tüm görüntü boyunca devam eden çizgilerdir.

Son y›llarda, gadolinyumun nefrojenik fibrozis riskini
artt›rd›¤› belirlenmifltir. Vakalar›n ço¤u daha önce böbrek
yetmezli¤i olan hastalard›r, bu nedenle uygulama önce-
sinde BUN ve kreatinin ölçümleri yayg›n hale gelmifltir.
Bu sorunun daha önce fark›na var›lmamas›, k›smen nadir
görülmesinden (s›kl›¤› iyi bilinmemektedir) k›smen de
toksik etkilerin birkaç günden iki aya kadar geç ortaya
ç›kmas›ndand›r.

MRG teknolojisi sürekli ilerlemektedir. Beyindeki kan
damarlar›n›n görüntülenmesi (manyetik rezonans anji-
yografi; devam›na bak›n›z) ile tümörler, bas› yapan lez-
yonlar, periferik sinirlerin travmatik kesisi (Filler ve arka-
dafllar›) ve SSS’nin geliflimsel bozukluklar› MRG’nin en
rafine olmufl ve ümit verici uygulama alanlar›d›r. Uygu-
lamas› bir dakika alan difüzyon-a¤›rl›kl› görüntüleme
(DWI) özellikle önem kazanm›flt›r ve iskemik inmenin en
erken evrelerini saptamada çok de¤erlidir (bafllang›çtan
genellikle 2 saat veya daha k›sa sürede); ayr›ca serebral
metastazlar› ve abseleri ay›rt etmek için de kullan›labilir.
Burada serebral infarkt bölgesindeki suyun k›s›tl› difüz-
yonu parlak beyaz sinyal olarak görülür. Perfüzyon-a¤›r-
l›kl› görüntüleme (PWI) kan ak›m›n›n az oldu¤u alanlar›
saptayabilir; DWI ile birlikte de¤erlendirildi¤inde, tam
olarak enfarkta gitmemifl iskemi bölgelerini ortaya koy-
maya yard›mc› olabilir ve böylece de¤iflik tedavi yöntem-
leriyle, kan ak›m›n›n yeniden sa¤lanmas› giriflimi bafllat›-
labilir (34. Bölüm). MRG’nin kantitatif olarak anatomik
yap›lar›n hacimlerini ölçebilmesi, nöronal atrofilerin gös-
terilmesinde umut vaat etmektedir.

Birkaç y›lda bir, morfolojik de¤iflkliklerin ve sinyal
özelliklerinin yorumlanmas›nda baz› geliflmeler görül-
mektedir. Art›k, bu teknoloji, beyin metabolizmas› ve be-
yin kan ak›m›n› ölçmede de (fonksiyonel MRG veya f
MRG), kullan›lmaktad›r Kognitif ve motor görev verilip o
s›rada fonksiyonel görüntülemesi yap›lan sa¤l›kl› birey-
lerde ve ayr›ca nörolojik ve psikiyatrik hastal›¤› olanlarda
elde edilen veriler, kortikal fonksiyon ve lokalizasyan ko-
nusunda baz› geleneksel bilgilerin de¤iflmesine neden
olmufltur. Kullan›lan temel yöntem, belli bir bölgedeki
kanda oksi- ve deoksihemoglobin aras›ndaki fark› ölç-
mektedir. Kandaki oksijen düzeyine ba¤›ml› (BOLD – blo-
od oxygen level-dependent) sinyal, MRG verisinden elde
edilir ve lokal serabral metabolik aktivitenin bir iflareti
olarak kullan›l›r. 

Diffüzyon tensor görüntüleme (DTI – diffusion tensor
imaging), özellikle, beyinde, sinir lifi traktuslar›n› belirle-
mek için giderek daha fazla kullan›lmaktad›r, fakat belli
çal›flmalar için özel algoritmalar da gelifltirilmektedir. Bu
teknik, su ve di¤er moleküllerin,diffüzyonlar› s›ras›nda
rastgele hareketleri ile normal görüntüleme tekniklerinin
ötesinde bir çözünürlükte, dokulara giriflinin gözlemlen-

mesine dayanmaktad›r. Bu moleküllerin üç boyuttaki ha-
reketleri, beyin dokusu taraf›ndan s›n›rlanmaktad›r ve bu
nedenle düzenli de¤ildir; DTI düzensizli¤in, veya anizot-
ropinin, derecesini ölçmektedir. Bu ölçüm, ola¤anüstü bir
çözünürlükte, lokal doku yap›s›n›n çok ayr›nt›l› bir gö-
rüntüsünü vermektedir.

MRG’nin kullan›m›n›n ve günümüzdeki cihazlar›n ve
bilgisayar algoritmalar›n›n duyarl›l›¤›n›n giderek artma-
s›, yersiz endifle yaratan çok say›da önemsiz bulgunun
saptanmas›na ve s›kl›kla nörolojik konsültasyon istenme-
sine yol açmaktad›r. Ancak, tesadüfen ortaya ç›kart›lan
önemli beyin lezyonlar›n›n say›s› da fazlad›r. Örne¤in,
“Rotterdam Çal›flmas›nda”, takip edilen çok say›da
asemptomatik yetiflkinde, önceki çal›flmalarla uyumlu
olarak, serebral anevrizmalar yaklafl›k yüzde 2, meninji-
yomlar yüzde 1 oran›nda ve küçük fakat belirgin oranda
da vestibüler schwannomlar ve hipofiz tümörleri saptan-
m›flt›r; meninjiyomlar›n s›kl›¤› yafl ile artarken anevriz-
malar artmam›flt›r. Yüzde birinde Arnold-Chiari malfor-
masyonu ve benzer say›larda araknoid kistler mevcuttur.
Bununla beraber, 45 yafl›n üzerindeki yetiflkinlerin yüzde
yedisinde ço¤unlukla laküner olmak üzere asemptomatik
inme görülmüfltür. Bu çal›flma gadolinyum infüzyonu ya-
p›lmadan gerçeklefltirilmifltir; kullan›ld›¤›nda daha kü-
çük lezyonlar›n bile ortaya ç›kar›lmas› beklenebilir (Ver-
nooij ve ark).

Nükleer manyetik rezonans›n (NMR) bir türevi olan
manyetik rezonans spektroskopi, baz› serebral lezyonla-
r›n incelenmesinde giderek artan bir kullan›m alan› bul-
maktad›r. Günümüzde uyguland›¤› fleklinde, analiz için
beynin bir bölgesi seçilir ve beyindeki çeflitli yap›lara,
elektrokimyasal ba¤lar›n›n istirahat pozisyonuna geçmesi
s›ras›nda gelen sinyalleri saptamak üzere, MRG frekans
sekanslar› uygulan›r. Belli bafll› olanlar›, kolin ve N-asetil
aspartatt›r (NAA); kolin esas olarak miyelin hücre mem-
bran›nda bulunur, NAA ise nöron belirleyicisidir. Ayr›ca
spektrogramda NAA’n›n sa¤›nda miyelin y›k›m ürünleri
de görülür. Bu yolla infarkt›n yol açt›¤› lezyon, tümör ve
demiyelinizasyon ay›rt edilebilir.

Belirli nörolojik hastal›klar›n tan›s›nda BT görüntüle-
me ve MRG kullan›m› ilgili bölümlerde anlat›lmaktad›r.
Gilmon çeflitli görüntüleme teknikleri ve faydalar› konu-
sunda bir özet derlemifltir.

Anjiyografi
Bu teknik geçen 50 y›l içinde anevrizma, vasküler malfor-
masyonlar, dar veya t›kal› arter ve venler, arteriyel disek-
siyonlar ve anjiitisin tan›s›nda de¤erli ve güvenli bir
metod olarak yerini alm›flt›r. BT ve MRG’nin avantajlar›
nedeniyle anjiyografinin kullan›m› pratikte vasküler has-
tal›klar›n tan›s› ile s›n›rlanm›flt›r ve bu ilk iki teknikteki ge-
liflmelerle (manyetik rezonans anjiyografi [MRA] ve spiral
ve helikal BT görüntüleme, daha sonra tan›mlanacakt›r)
birlikte geleneksel X-›fl›n› anjiyografisinin kullan›m› bu
alanda bile ortadan kalkacak gibi görünmektedir. Ancak
anevrizma, arteriyovenöz malformasyon ve vasküler tü-
mörlerin tedavisine yönelik yeni endovasküler ifllemler
için hala geleneksel anjiyografiye gerek duyulabilir.

Lokal anesteziyi takiben femoral veya brakiyal artere
yerlefltirilmifl bir i¤neden arterleri görüntülemek üzere
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aorta boyunca bir kanül ilerletilir. Bu yolla aortan›n
kavsini, karotid ve vertebral sistemlerin orijinlerini ve bu
sistemlerin boyun ve kafa içine do¤ru uzan›mlar›n› gör-
mek üzere kontrast madde enjekte edilir. Çok tecrübeli
uygulay›c›lar 0.1 mm çap›ndaki serebral ve spinal kord
arterlerini (uygun koflullarda) ve de¤iflik büyüklükteki
küçük venleri gösterebilirler.

Anjiyografi risksiz de¤ildir. ‹njekte edilen maddenin
yüksek konsantrasyonda olmas› vasküler spazma, t›kan-
maya ve kateter ucunda p›ht› oluflumu ve arter emboli-
zasyonuna neden olabilir. ‹flleme ba¤l› toplam morbidite
yaklafl›k yüzde 2.5’dir, bu durum daha önce var olan vas-
küler lezyonun kötüleflmesi veya arterin ponksiyon yerin-
de oluflan komplikasyonlara ba¤l›d›r. Beyin veya bacakta
nadiren büyük bir iskemik lezyon oluflur, bu muhtemelen
katetere ba¤l› olarak ateromatöz materyal parças›n›n ye-
rinden oynamas›na veya katetere ba¤l› diseksiyona ba¤l›-
d›r. Hasta sol hemiplejik, quadriplejik veya kör olabilir;
bu nedenle ifllem ,net bir tan›n›n gerekli oldu¤u durumlar
veya öncesinde kesin damar lokalizasyonlar›n› bilmeyi
gerektiren bir cerrahi müdahale öncesi gibi durumlar d›-
fl›nda, uygulanmamal›d›r. Vertebral artere kontrast enjek-
siyonuna ba¤l› oluflan servikal miyelopati çok nadir ama
a¤›r bir komplikasyondur; problem enjeksiyondan hemen
sonra boynun arkas›nda a¤r› olmas›yla anlafl›l›r. Takip
eden saatler içinde iyi tan›mlanamayan vasküler patoloji-
ye ba¤l› olarak progresif kord iskemisi oluflur. Benzer
komplikasyon visseral anjiyografi sonras› di¤er kord se-
viyelerinde de olabilir.

Ana servikal ve intrakranyal arterleri görüntülemede
dijital bilgisayarlar›n kullan›ld›¤› yeni radyolojik teknik
geliflmeler sayesinde önceden kullan›lanlara göre daha
ince kateterlerden daha az miktarda kontrast madde veri-
lerek damarlar görüntülenebilmektedir.

Magnetik Rezonans ve Bilgisayarl› 
Tomografik Anjiyografi
Bunlar ana intrakranyal arterleri görüntülemek için inva-
zif olmayan tekniklerdir. ‹ntrakranyal vasküler lezyonla-
r› ve ekstrakranyal karotid arter darl›klar›n› güvenilir bi-
çimde saptayabilirler ve konvansiyonel anjiyografinin ye-
rini almaktad›rlar. Distal damarlar›n ve t›kay›c› bir lezyo-
nun tüm detaylar›n› görmek için invazif anjiyografinin
radyografik çözünürlü¤üne tam ulaflamam›fllard›r, ama
büyük servikal ve bazal damarlar›n aç›k olup olmad›¤›n›
saptamak konusunda etkilidirler (fiekil 2-3A-D). Serebral
venlerin gösterilmesi de mümkündür. MRA’n›n tersine
BT tekni¤i intravenöz kontrast madde enjeksiyonu yap›l-
mas›n› gerektirir ama kan damarlar›n› ve bunlara ait ano-
malileri komflu beyin ve kemik doku ile birlikte gösterdi-
¤i için avantajl›d›r (fiekil 2-3E). Karotid arter hastal›klar›-
n›n incelenmesinde bu ve di¤er metodlar›n kullan›m› (ul-
trason Doppler ak›m› ve görüntüleme teknikleri) afla¤›da
ve 34. Bölümde serebrovasküler hastal›klar konusunda
anlat›lmaktad›r.

Pozitron Emisyon Tomografi
Genellikle PET olarak bilinen bu teknik, sistemik olarak
uygulanan radyoaktif iflaretleyicilerin bölgesel serebral

konsantrasyonunu ölçer. Pozitron-yayan izotoplar (genel-
likle 11C, 18F, 13N ve 15O) bir siklotron veya çizgisel h›z-
land›r›c› içinde üretilir ve vücutta biyolojik olarak aktif
olan bilefliklerle birleflir. Beynin de¤iflik k›s›mlar›ndaki
iflaretleyiciler invazif olmayan bir yolla, vücudun d›fl›n-
daki dedektörlerle saptan›r ve tomografik görüntüler BT
ve MRG’de kullan›lan tekniklere benzer bir biçimde yap›-
land›r›l›r.

Serebral kan ak›m›, oksijen ve glukoz kullan›m› de¤er-
leri, PET taramas› ile ölçülebilir. ‹fllemin primer beyin tü-
mörlerinin evrelendirilmesi, tümör dokusunun radyas-
yon nekrozundan ayr›lmas›, epileptik oda¤›n saptanmas›
ve özellikle demansa yol açan hastal›klar›n tiplerinin ay›rt
edilmesindeki de¤eri kan›tlanm›flt›r. Son zamanlarda bu
teknik, özel olarak iflaretlenmifl ba¤lay›c›larla beta-amilo-
id gibi patolojik kimyasal maddelerin deneysel çal›flma-
larda beyin dokusunda görüntülenmesi yoluyla, Alzhei-
mer hastal›¤›n›n tan›s› ve takibinde kullan›lmaktad›r.
fiüphesiz bu yaklafl›m dejeneratif hastal›klar›n ve teda-
viye yan›tlar›n›n incelenmesinde giderek daha önemli ha-
le gelecektir. Bu tekni¤in nörotransmitterler ve bunlar›n
reseptörlerini say›sal olarak tayin etmedeki baflar›s› Par-
kinson hastal›¤› ve di¤er nörodejeneratif hastal›klarla
ilgili çal›flmalara da ›fl›k tutacakt›r. Bu teknoloji pahal›d›r
ve günümüzde ulafl›labilirli¤i s›n›rl›d›r.

Tek-Foton Emisyon Bilgisayarl› Tomografi 

Bu teknik PET’ten köken alm›flt›r ve oluflturulmas› için
siklotrona gerek olmayan izotoplar› kullan›r. Radyoli-
gandlar (genellikle iyot içeren) biyolojik olarak aktif bile-
fliklerin içine yerlefltirilir, bozulurken sadece tek bir foton
yayar. Bu teknik serebral iskemi veya yo¤un doku meta-
bolizmas› s›ras›nda serebral bölgesel kan ak›m›n›n çal›fl›l-
mas›na olanak verir. Tek foton emisyon bilgisayarl› to-
mografisi (SPECT)’in sa¤lad›¤› s›n›rl› anatomik çözünür-
lük klinik kullan›m›n› s›n›rlar, ama yayg›n olarak bulun-
mas› klinik kullan›m›n› çekici k›lmaktad›r. Alzheimer de-
mans› ile fokal serebral atrofilerin (lobar) ay›rt edilmesin-
de ve kortikal rezeksiyon aday› olan hastalarda epileptik
oda¤›n lokalizasyonunu saptamada yard›mc› oldu¤u ka-
n›tlanm›flt›r. ‹zotop injekte edildi¤inde bölgesel kan ak›m
h›z›na ba¤l› olarak h›zla emilir ve bir saat veya daha uzun
süre sabit kal›r. Böylece, örne¤in, hasta video ve elektro-
ensefalografik monitorizasyonda iken izotopu nöbetin
bafllang›c›nda enjekte etmek mümkün olur ve hasta daha
sonra taran›r. 

Ultrasonografi

Son y›llarda, bu teknik ve fetal ve neonatal beyinlerde ya-
p›lan klinik çal›flmalar için temel metodoloji olmas› yan›n-
da, eriflkinlerde serebral damarlar›n incelenmesinde
önemli bir tan› arac› olmufltur. Bu ifllem için kullan›lan
araç, elektrik enerjisini 5-20 kHz s›kl›ktaki ultrason dalga-
lar›na çevirebilen bir güç çeviricisidir. Bu dalgalar kafa-
tas›ndan beyin içine gönderilir. Farkl› dokular›n farkl› ses
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empedanslar› vard›r ve güç çeviricisine farkl› ekolar yan-
s›t›rlar, böylece bu dokular de¤iflik boylarda dalgalar ve-
ya de¤iflik fliddette ›fl›k noktalar› olarak görülür. Bu
yolla yeni do¤anlarda koroid pleksus, ventriküller ve
santral nükleer kitleler görüntülenebilir. Transdüser

çocuklarda aç›k fontanellerin veya ince kafatas›n›n üze-
rine yerlefltirerek genellikle çeflitli koronal ve parasagi-
tal görüntüler elde edilir. ‹ntraserebral ve subdural ka-
namalar, kitle lezyonlar› ve konjenital bozukluklar görü-
lebilir.
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fiekil 2-3. A. ‹ntrakranyal damarlar›n magnetik rezonans anjiyogram› (MRA) (an-
teroposterior projeksiyon). Orta hatta baziler arteri oluflturmak üzere birleflen ver-
tebral arterlerin yanlar›nda yukar› ç›kan karotid arterler görülmektedir. Bu teknik,
orta ve anterior serebral arterlerin de görüntülenmesini sa¤lar. B. MRA’n›n lateral-
den görünüflü, anteriorda birbiri üzerine binmifl iki karotis arteri, bunlardan ayr›-
lan orta ve anterior serebral arterler, posteriorda vertebral ve baziler arterler ve
bunlardan ç›kan posterior serebral arterler görülmektedir. C. Ana, internal ve eks-
ternal karotid arterlerle tek, vertebral arterin servikal parçalar›n› gösteren normal
bir MRA. D. ‹ntravenöz boya injeksiyonu ile çekilen BT anjiyografide intrakranyal
damarlar›n görünümü. E. BT anjiyogram, ekstrakranyal karotis dolafl›m›n›n (yo-
¤un opak görünümde ortak [altta beyaz ok], internal ve eksternal karotis arterleri)
ve komflulu¤unda daha az opak juguler venin lateral görünümü. Distal ekstrak-
ranyal vertebral arterin posteriorda C-2 etraf›nda halka yapt›¤› görülebilir (üstte si-
yah ok).



Benzer aletlerle serebrovasküler hastal›k çal›flmalar›
için Willis poligonuna ait bazal damarlar (“transkranyal
Doppler”), servikal karotid ve vertebral arterler ile tem-
poral arterler incelenebilir. En önemli kullan›m alan› in-
ternal karotid arter orijinindeki darl›¤›n derecesini sapta-
makt›r. Vasküler yap›lar›n ses görüntülerine ek olarak
k›rm›z› kürelerin ak›m›na ba¤l› oluflan Doppler frekans
kaymas› ile bir damar›n her noktas›ndaki h›zlar saptana-
bilir. ‹ki tekni¤in birlikte uygulanmas›na “karotid dub-
leks” denir; bu teknikle en yüksek ak›m h›z› ve türbülans
olarak kendini gösteren, darl›¤›n en belirgin oldu¤u yer
do¤ru bir flekilde lokalize edilebilir. Doppler kaymas› için
gösterge skalas› renklerle kodlanm›flt›r, böylece ultrason
görüntüsü ve ak›m haritas› kolayca görülebilir ve yorum-
lanabilir.

Transkranyal Dopplerde, eriflkinlerde kafa kemikleri-
ni geçebilen ve ard›ndan bazal damarlar›n lümenindeki
kan ak›m›ndan gelen frekans kaymas›n› kaydeden 2 MHz
aral›kl› sinyal kullan›r. Böylece vasküler darl›klar ve su-
baraknoid kanama sonucu oluflan vazospazm›n neden ol-
du¤u kan ak›m h›z›ndaki afl›r› art›fl saptanabilir.

Ultrasonun birçok avantaj› bulunmaktad›r, en baflta
invazif de¤ildir, zarars›zd›r (böylece tekrarlanabilir), ale-
tin tafl›nabilir olmas› nedeniyle kullan›m› rahatt›r ve
ucuzdur. Bu teknikle ilgili daha özel uygulamalar sinir
sisteminin geliflimsel bozukluklar› bafll›kl› 38. Bölüm ve
inme bafll›kl› 34. Bölümde tart›fl›lmaktad›r.

Bununla ilgili bir teknik olan ekokardiyografinin de
inmenin ele al›nmas›nda, 34. Bölümde belirtildi¤i gibi,
önemli bir rolü vard›r.

Uzun y›llar boyunca elektroensefalografik inceleme her
tip beyin hastal›¤›n›n incelenmesi ve lokalizasyonunun
belirlenmesinde standart laboratuar metodu olmufltur,
ancak ço¤u alanda BT ve MRG lokalizasyon amac›yla bu
tekni¤in yerini alm›flt›r. Yine de, nöbetleri olan ve nöbet
geçirdi¤inden flüphe edilen hastalarda, beyin ölümü ve
uyku çal›flmalar›nda (polisomnografi) incelemenin temel
parças›d›r. Birçok sistematik metabolik hastal›¤›n serebral
etkilerinin incelenmesinde ve ameliyathanede anestezi al-
t›ndaki hastalarda serebral aktivitenin monitorizasyonun-
da da kullan›lmaktad›r. Subakut spongiform ensefalopati
gibi baz› hastal›klarda tan› koydurucu laboratuar testidir.
Nörolojideki genel kullan›m› baflka bir bölüme dahil edi-
lemeyece¤inden tekni¤i burada detayl› olarak anlat›la-
cakt›r.

Elektroensefalografi serebral korteksten kaynaklanan
spontan elektriksel aktiviteyi kaydeder. Bu aktivite beyin-
deki ekstrasellüler bofllukta akan elektrik ak›mlar›n› yan-
s›t›r, bu ak›mlar da kortikal nöronlardaki say›s›z inhibitör
ve eksitatör sinaptik potansiyelin toplam etkisidir. Korti-
kal nöronlardaki bu spontan aktivite talamus ve üst beyin
sap›ndaki retiküler formasyon gibi subkortikal yap›lar-
dan etkilenir ve senkronize edilir. Alfa ritmi ve uyku i¤-
cikleri gibi karakteristik ritmik beyin-dalga pateinlerini
üreten kortikal nöronlar›n atefllenmesinden muhtemelen
bu derin yap›lardan kaynaklanan aferent uyar›lar sorum-
ludur (devam›na bak›n›z).

Çaplar› 0.5 mm olan gümüfl veya gümüfl-gümüfl klo-
rid diskten oluflan elektrotlar iletken bir pasta ile saçl› de-
riye tutturulur. Bir elektroensefalografda saçl› derideki
birçok alandan ayn› anda kay›t yapabilen 8-32 veya daha
fazla yükseltici birim bulunur. Yükseltilen beyin ritimleri
standart h›z› 3 cm/sn olan ekranda frekans aral›¤› 0.5-30
Hz (bir saniyede oluflan döngü say›s›) olan beyin aktivite-
si dalgalar› olarak görülür. Geçmiflte yükseltilen sinyaller
bir kalem kümesi taraf›ndan kaydedilirdi, fakat günü-
müzde s›kl›kla dijital formda bilgisayar ekran›nda görün-
tülenmekte ve dijital formatta saklanmaktad›r. Çekilen
elektroensefalogram (EEG) asl›nda voltaja karfl› zaman
grafi¤idir ve çok say›da efl zamanl› paralel dalgal› çizgiler
veya “kanallard›r” (fiekil 2-4A). Her kanal iki elektrot ara-
s›ndaki elektriksel potansiyel fark›n› temsil eder (ortak
elektrot veya toprak elektrodu tek bir kay›t noktas› olarak
kullan›labilir, ama kanal hala bipolar kayd› temsil eder).
Kanallar genellikle serebral korteksin bir alan›ndan ve
karfl› hemisferin ayn› alan›ndan gelen aktiviteyi karfl›lafl-
t›ran standart montajlar halinde görülecek flekilde düzen-
lenmifltir. Elektrot çiftleri için günümüzde tercih edilen
konfigürasyon “Uluslararas› 10-20” sistemidir. Bu sistem-
de kafan›n her iki yan›nda 10 elektrot kullan›l›r ve kayd›n
görsel incelenmesinde kolayl›k sa¤lamas› aç›s›ndan ard›-
fl›k beyin bölgelerinden kay›p yap›lmas› önerilir.

Hastalar genellikle gözleri kapal› ve olarak ve rahat
bir koltukta veya yatakta dinlenirken çekim yap›l›r. So-
nuçta, s›radan EEG genellikle uyanma veya uykuya dal-
ma gibi kiflinin yaflam›nda az yer tutan s›n›rland›r›lm›fl
koflullar alt›nda serebral konveksitelerin baz› k›s›mlar›n-
dan kaydedilen elektroserebral aktiviteyi yans›t›r.

‹stirahat kayd›n›n yan›nda birkaç aktivasyon ifllemi
de genellikle kullan›l›r. Birincisi,hastadan 3 dakika bo-
yunca dakikada 20 kez derin derin solumas› istenir. Hi-
perventilasyon, hala aç›klanmam›fl bir mekanizma ile, ka-
rakteristik nöbet flekillerini veya di¤er bozukluklar› akti-
ve edebilir. ‹kincisi,hastadan 35 cm uza¤a yerlefltirilmifl
olan güçlü bir ›fl›k kayna¤›ndan, hastan›n gözleri aç›k ve
kapal›yken saniyede s›kl›¤› 1-20 aras›nda olan flafllar uy-
gulan›r. Oksipital EEG kay›tlar›nda her ›fl›k çakmas› ile il-
gili dalgalar (fotik sürüklenme, fiekil 2-4B) görülür veya
›fl›k çakmas› anormal deflarjlar› (fiekil 2-4C) artt›rabilir.

EEG, hasta do¤al yollardan uykuya dald›ktan veya
çocuklarda a¤›zdan veya intravenöz yolla sedatif ilaç ve-
rilmesinden sonra çekilir. Uyku, temporal lob epilepsisi
ve di¤er baz› sendromlardan flüphelenildi¤inde bozuk-
luklar› ortaya ç›karmada oldukça yard›mc›d›r.

Orta uzunluktaki EEG kay›tlar› s›ras›nda (19. Bölüm-
de belirtildi¤i gibi) uyku ile ilgili birçok bozukluk gösteri-
lebilir ve EEG aktivitesi videografik olarak kaydedilen
nöbet aktivitesi ile senkron izlenebilir. Ayr›ca, nöbet flüp-
hesi olan hastalardan günlük rutin yaflamlar›n› sürdürür-
ken küçük dijital cihazlarla veya telemetri ile EEG kayd›
yap›lmas› klinik aç›dan yararl›d›r. Bu teknikler 16. Bö-
lümde daha ayr›nt›l› olarak tart›fl›lmaktad›r.

Elektroensefalografinin yararl› olmas› için belli ön-
lemler al›nmal›d›r. Hasta sedatize edilmemelidir (yukar›-
da bahsedilen durum d›fl›nda) ve uzun süredir aç olma-
mal›d›r, çünkü sedatif ilaçlar ve k›smi hipoglisemi normal

ELEKTROENSEFALOGRAF‹
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EEG ritmini de¤ifltirebilir. Ayn› durum mental konsan-
trasyon ve afl›r› sinirlilik veya uyuklama için de geçerli-
dir, bunlar normal alfa ritmini bask›lar ve kas kaynakl›
veya di¤er artefaktlar› art›r›r. Epilepsi oldu¤u düflünülen
veya hala tedavi alan hastalarla ilgilenen ço¤u klinisyen
hasta antikonvülzan ilaç al›rken EEG kayd› almay› tercih
eder. Baz› özel durumlarda, örne¤in hastanede gözlem s›-

ras›nda, nöbet deflarj›n› kaydetme flans›n› artt›rmak üzere
bu ilaçlara bir veya iki günlü¤üne ara verilebilir.

EEG’nin do¤ru yorumlanmas› için çeflitli karakteristik
normal ve anormal ritimler ve temel ritimlerin (hastan›n ya-
fl› ile iliflkili olarak) tan›nmas›, ritimdeki asimetriler ve peri-
yodik de¤iflikliklerin ortaya konmas› ve en önemlisi gerçek
bozukluklardan artefaktlar›n ay›r›m›n›n yap›lmas› gerekir.
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fiekil 2-4. A. Normal alfa (saniyede 9-10) aktivitesi posteriordad›r (alt kanal). En üst kanalda büyük bir göz k›rpma artefakt› vard›r.
Gözlerin aç›lmas› ile alfa ritmindeki ani azalmaya dikkat ediniz (ok). B. Fotik sürüklenme. Normal bir kiflide stroboskobik uyar› s›ra-
s›nda her ›fl›k veriliflinden sonra posteriorda görsel uyar›lm›fl bir cevap görülmektedir (alt kanalda iflaretlenmifltir). C. Saniyede 14 flafl
ile stroboskobik uyar› (alt kanal) bu epileptik hastada uyar› döneminin sonuna do¤ru anormal diken ve yavafl dalga aktivitesi ile ken-
dini gösteren fotoparoksismal bir cevap oluflturmufltur. (devam ediyor)



Normal Kay›t Tipleri

Eriflkinlerdeki normal kay›tta oksipital ve pariyetal bölge-
lerde, asimetrik, saniyede 8-12 h›z›nda, 50-mV’luk sinü-
zoidal alfa dalgalar› görülür. Bu dalgalar kendili¤inden
alçal›p yükselir ve göz açma veya mental aktivite ile kay-
bolur veya bask›lan›r (fiekil 2-4A’ya bak›n›z). Alfa ritmi-
nin frekans› birey baz›nda çok az de¤iflkendir, ancak bi-
reysel h›z› yaflla birlikte yavafllayabilir. Beta dalgalar› de-
nilen 12 Hz veya daha h›zl› gelen ve düflük genlikli (10-20
mV) dalgalar normalde frontal bölgelerden simetrik ola-
rak kaydedilir. Normal bir birey uykuya dalarsa alfa ritmi

simetrik olarak yavafllar ve karakteristik dalga flekilleri
(verteks keskin dalgalar› ve uyku i¤cikleri) görülür (fiekil
19-1’e bak›n›z) Benzodiazepin veya di¤er sedatif ilaçlar
uygulanm›fl ise h›zl› frekanslarda normal bir art›fl ortaya
ç›kar. Temporal bölgelerde, özellikle 60 yafl›n› geçmifl ki-
flilerde normalde küçük miktarda teta aktivitesi (4-7 Hz)
olabilir. Delta (1-3 Hz) aktivitesi normal uyan›k eriflkinde
bulunmaz.

Stroboskobik uyar› s›ras›nda her ›fl›k çakmas›na bir
oksipital cevap normalde görülebilir (fotik veya oksipital
sürüklenme). Böyle bir cevab›n varl›¤› en az›ndan hastan›n
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fiekil 2-4. (Devam›) D. Sa¤ frontal bölge üzerinde (1-3. kanallar) fokal diken-dalga deflarjlar›n›n gösteren bir EEG. Sol vücut yar›s›nda
konvülzif hareketler vard›. E. Absans nöbeti, jeneralize 3/saniye diken-ve-dalga deflarj› görülüyor. Anormal aktivite aniden kesilir ve
normal zemin aktivitesi görünmeye bafllar. F. Sa¤ frontal bölgede büyük, yavafl, irregüler delta dalgalar› görülüyor (kanal 1 ve 2). Bu
vakada sa¤ hemisferde bir glioblastoma saptand›, ama EEG görüntüsü inme, abse veya kontüzyona ba¤l› olandan farkl› de¤ildir. 



›fl›¤› alg›lad›¤›n› gösterir, e¤er aksi iddia ediliyorsa hasta
histeriktir veya hastal›¤› taklit etmektedir. Uyar›lm›fl gör-
sel yan›tlar (devam›na bak›n›z) psikojenik körlü¤ü ay›rt
etmek için EEG’de saptanan oksipital sürüklenmeden da-
ha duyarl›d›r. Fotik uyar›ya oksipital cevab›n yay›lmas›
ile birlikte anormal keskin veya paroksismal dalgalar›n
görülmesi anormal eksitabiliteyi düflündürür (fiekil 2-4B
ve C). Bu tip EEG testlerinde nöbet ritimleri görülebilir,
bunlara yüz, boyun ve ekstremitelerde büyük miyoklonik
s›çramalar (fotomiyojenik veya fotomiyoklonik cevap) ve-
ya konvülziyon (fotoparoksismal veya fotokonvülzif ce-

vap) efllik edebilir. Bu tür etkiler alkol veya di¤er sedatif
ilaçlar›n kesilme dönemlerinde düzenli olarak oluflur. 

Çocuk ve ergenler tüm aktivasyon yöntemlerine erifl-
kinlerden daha duyarl›d›r. Çocuklarda h›zl› soluma (hi-
perventilasyon) döneminin orta ve sonlar›nda delta dal-
galar› (3-4 Hz) olmas› s›k rastlanan bir durumdur. Bu
EEG aktivitesi, “breakdown” “ofbuidup” olarak adland›-
r›l›r ve hiperventilasyon bittikten hemen sonra kaybolur.
Bebeklerde hakim ritim frekanslar› normalde yaklafl›k 3
Hz ve oldukça düzensizdir. Matürasyon ile bu oksipital
ritimlerin frekans› ve düzenli artar; alfa ritmi 6 yafl›nda
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fiekil 2-4. (Devam›) G. Zemin aktivitesinde belirgin bozukluk ve bunun büyük, keskin dalgalardan oluflan ve tüm kanallarda saniyede
bir gelen, tekrarlay›c› “psödoperiyodik” deflarjlarla kesintiye u¤ramas›. Bu ritim Creutzfeldt-Jakob hastal›¤› için karakteristiktir. H.
‹lerlemifl hepatik koma. Yavafl (saniyede yaklafl›k 2) dalgalar tüm kanallarda normal aktivitenin yerini alm›flt›r. Kay›tta bu hastal›kta
s›kça görülen trifazik dalgalar görülmektedir . I. Kardiyak arrest sonras› oluflan derin koma, elektroserebral sessizlik görülmektedir.
En yüksek büyütmede elektrokardiyogram (EKG)- ve di¤er artefaktlar görülebilir, bu nedenle kay›t asl›nda “düz” veya izoelektrik
de¤ildir. Ancak, herhangi bir serebral ritim görülmemektedir. EKG’ye dikkat ediniz (kanal 5) (fiekiller Dr. Susan Chester’›n izniyle
al›nm›flt›r).



ortaya ç›kar ve yetiflkin frekans›na 10-12 yafllar›nda ulafl›r;
hakim ritim normal alfa dalgalar›d›r (EEG’de anlat›ld›¤›
gibi beynin matürasyonu ile ilgili ayr›nt›l› tart›flma için
28. Bölüme bak›n›z). Her yafl dönemindeki normal ritim-
ler genifl bir yelpazede yer ald›¤› için infant ve çocuklar›n
kay›tlar›n›n yorumlanmas› tecrübe gerektirir (Hahn ve
Tharp’a bak›n›z). Herfleye ra¤men, asimetrik kay›tlar ve-
ya nöbet aktivitesi her yafltaki çocuk için anormaldir. Öte
yandan, yedinci aydan do¤uma kadar olan fetüsün nor-
mal ritimleri de incelenmifltir. Stockard-Pope ve arkadafl-
lar› ve deWeerd taraf›ndan tan›mlanan, normal ritimden
sapmalar ve belli de¤ifliklikler geliflimsel bozukluk veya
hastal›k için belirleyicidir.

Anormal Kay›t Tipleri

Beyin dalgalar›n›n yavafllad›¤› veya kayboldu¤u fokal
bölgeler olabilir, bu durum özellikle genifl infarkt,
travmatik nekroz veya tümör yer alan veya serebral kor-
teksle elektrotlar aras›nda büyük bir p›ht› varsa görülür.
Böyle bir bulgu ile, lezyonun EEG lokalizasyonu büyük
oranda do¤rudur—ama tabii ki lezyonun tipi ay›rt edile-
mez. Öte yandan, bu lezyonlar›n ço¤u kaydedilen lezyon
alan› ile k›yasland›¤›nda beyin dalgalar›n› ortadan kald›-
racak büyüklükte de¤ildir ve bu nedenle EEG lezyonun
s›n›r›nda, ifllevini koruyan beyin bölgelerinden kaynakla-
nan anormal yavafl dalgalar› kaydedebilir.

Daha önce de bahsedilen iki tip anormal dalga nor-
malden düflük frekansta ve yüksek genliktedir. Frekans› 4
Hz’in alt›nda ve amplitüdü 50-350 mV olan dalgalara del-
ta dalgalar› (fiekil 2-4G ve H); frekans› 4-7 Hz olanlara ise
teta dalgalar› denir. H›zl› (beta) aktivitesi frontalde ha-
kimdir ve genellikle sedatif ilaçlar›n etkilerini yans›t›r ve-
ya e¤er fokal ise altta yatan kafatas› defektini gösterir (ke-
mik normalde korteksin hakim olan h›zl› aktivitesini fil-
treler). Diken ve keskin dalgalar geçici yüksek-voltajl›
dalga formlar›d›r, kay›t h›z›nda sivri uçlu ve süresi 20-70
ms ve 70-200 ms’dir (fiekil 2-4D). Epilepsili kiflilerde inte-
riktal olarak veya nöbete genetik yatk›nl›¤› olan kiflilerde
bulunan diken ve keskin dalgalar epileptiform deflarjlar
olarak adland›r›l›r.

Bu h›zl› ve yavafl dalgalar birarada bulunabilirler,
bunlar diziler halinde nisbeten normal olan EEG ritimle-
rini paroksismal olarak kesintiye u¤rat›yorsa büyük
oranda epilepsini telkin eder. Absans nöbetler için tipik
olan saniyede 3 frekansla diken ve dalga kompleksleri ka-
rakteristik olarak tüm EEG kanallar›nda görülür ve nöbet
bittikten sonra aniden kesilir (fiekil 2-4E). Bu bulgu pri-
mer jeneralize nöbet deflarjlar›n› oluflturan merkezin teo-
rik olarak talamus ve di¤er derin gri yap›larda lokalize ol-
du¤unu düflündürür (“sentrensefalik nöbetler”), ama
böyle bir merkez anatomik veya fizyolojik olarak do¤ru-
lanmam›flt›r.

Bunlar›n içinde en patolojik bulgu normal EEG ritmi-
nin “elektroserebral sessizlikle” yer de¤ifltirmesidir, yani
saçl› deriden kaydedilen kortikal tabakan›n elektriksel ak-
tivitesi yok demektir. Amplifikatörün gücü art›r›ld›¤›nda
de¤iflik artefaktlar ortaya ç›kmal›d›r aksi takdirde elek-

trotlar›n makinaya düzgün olarak ba¤lanmam›fl olma ris-
ki vard›r. Barbitürat gibi ilaçlar›n yüksek dozlar›yla akut
zehirlenme geçici olarak bu tip bir izoelektrik EEG’ye ne-
den olabilir (fiekil 2-4I). Sinir sistemi depresanlar›n›n veya
afl›r› hipoterminin olmad›¤› durumlarda kafan›n her
taraf›ndan “düz” bir kay›t al›nmas› (artefaktlar hariç <2
mV) genellikle serebral hipoksi veya iskemi veya travma
ve kafa içi bas›nç artmas›na ba¤l›d›r. EEG aktivitesi, beyin
sap› refleksleri ve spontan solunum veya herhangi bir kas
aktivitesinin olmad›¤› böyle bir hastada “beyin ölümü”
oldu¤u söylenir. Böyle bir hastan›n beyni büyük oranda
nekrotiktir ve nörolojik aç›dan düzelme flans› yoktur. Be-
yin ölümü konusu 17. Bölümde ayr›nt›l› olarak tart›fl›l-
maktad›r.

Anormal Elektroensefalografilere Neden
Olan Nörolojik Durumlar

Epilepsi
Nöbet s›ras›nda çekilmesi kofluluyla tüm jeneralize epi-
lepsi nöbetlerinde (grand mal, tipik ve atipik absans; 16.
Bölüme bak›n›z) genellikle EEG’de baz› bozukluklar gö-
rülür. Gene daha s›n›rl› nöbet aktivitesi tiplerinde de EEG
bozuktur. Ancak nadir durumlarda, nöbet aktivitesi derin
temporal, medial veya frontal orbital odaklardan kaynak-
lan›yorsa deflarjlar saçl› deriye yeterince büyük genlikte
ulaflamayabilece¤inden normal EEG zemin aktivitesin-
den ay›rt edilemeyebilir. Bir konvülziyon s›ras›nda tama-
men normal bir EEG “yalanc› nöbete” (epileptik olmayan
psikojenik nöbet) iflaret eder.

Baz› farkl› nöbet flekilleri fiekil 2-4C, D ve E’de göste-
rilmifltir. Absans, miyoklonik ve grand mal nöbet
patteinleri klinik nöbet tipi ile yak›ndan ba¤lant›l›d›r ve
daha hafif formda interiktal EEG’de bulunabilir.

Önemli bir nokta, nöbetler aras›nda tek bir EEG çeki-
mi yap›ld›¤›nda; absans nöbetleri olan hastalar›n %30’un-
da ve grand mal epilepsisi olanlar›n %50’inde EEG nor-
mal bulunacakt›r (bu oran çekim say›s› artt›¤›nda daha
düflüktür). Antikonvülzan tedavi de interiktal EEG bo-
zuklu¤unu etkiler. Epilepsisi olanlar›n di¤er bir yüzde 30-
40’›nda kay›tlar nöbetler aras›nda anormal olmas›na ra¤-
menbu bozukluk spesifik de¤ildir; sonuç olarak, epilepsi
tan›s› sadece klinik verilerin EEG bozuklu¤u ile birlikte
do¤ru de¤erlendirilmesi ile konulabilir.

Fokal Beyin Lezyonlar› (Beyin Tümörü, Abse,
Subdural Hematom, ‹nme ve Ensefalit) 
Hastalar›n çok büyük bir bölümünde, kafa içi kitle lezyon-
lar› fokal veya lokalize yavafl-dalga aktivitesi (genellikle
delta, fiekil 2-4F’de oldu¤u gibi) veya nadiren nöbet akti-
vitesi ile birliktedir.Beyin tümörü ve absesi olan vakalarda
özellikle di¤er laboratuar ve klinik bulgularla birlikte EEG
tan›sal aç›dan yard›mc› olmas›na ra¤men günümüzde ta-
n› için BT ve MRG’ye daha çok güvenilmektedir.

Ancak, temporal bölgelerde saniyede 1-3 s›kl›¤›nda
gelen periyodik yüksek voltajl› keskin dalgalar ve yavafl-
dalga komplekslerinin karakteristik oldu¤u herpes simp-
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leks ensefalitinde EEG hala çok de¤erlidir. Di¤er infeksi-
yöz ensefalitlerde özellikle nöbet varsa keskin veya diken
aktivitesi saptan›r. fiekil 2-4G’de Creutzfeldt-Jakob hasta-
l›¤›nda periyodik olarak gelen ve oldukça karakteristik
olan keskin dalga formu gösterilmektedir.

Günümüzde EEG inme ay›r›c› tan›s›nda, geçici iske-
mik ata¤›n nöbetten ay›rt edilmesi d›fl›nda nadiren kulla-
n›lmaktad›r. Geçmiflte pratik bir önemi, genifl bir yavaflla-
ma alan› oluflturan orta-serebral arterlerin da¤›l›m alan›n-
da akut iskemik bir lezyonu, belirgin klinik bozukluklara
karfl›n yüzey EEG’sinin normal kald›¤› derin serebral ve
beyin sap› laküner infarktlar›ndan ay›rt edebilmesiydi.
Orta-serebral arter alan›nda infarkt› olan hastalar›n kaba-
ca yüzde 50’sinde 3-6 ay sonra fokal EEG yavafllamas›
normale döner. Bu hastalar›n muhtemelen yar›s›n›n in-
meden sonraki ilk bir iki hafta içinde de EEG’si normal-
dir. Kal›c› bozukluk genellikle iyileflme aç›s›ndan kötü
prognozu gösterir. Diensefalon veya mezensefalondaki
büyük lezyonlarda iki tarafl› senkron yavafl dalgalar gö-
rülür, ama pons ve bulbusdakilerde (yani, mezensefalo-
nun alt›nda) klinik çok kötü olmas›na karfl›n EEG normal
veya normale yak›nd›r.

Hayvanlarda k›sa süreli serebral kontüzyon ata¤›
EEG’de geçici bozuklu¤a neden olur, ama insanlarda kay-
d›n al›nabildi¤i s›rada bozukluk oldu¤u gösterilememifl-
tir. Genifl serebral kontüzyonlar serebral infarkta benzer
flekilde fokal EEG yavafllamas› oluflturur. Keskin dalgalar
ve dikenler bazen fokal yavafl dalga bozuklu¤u kaybolur-
ken ortaya ç›kar ve posttravmatik epilepsi olaca¤›n› öngö-
rebilir; bu durumda ard› s›ra çekilen EEG’lerin prognos-
tik de¤eri olabilir. Senkop s›ras›nda EEG yavafllar ve gen-
li¤i azalarak neredeyse “düz” hale gelir. ‹yileflmeye dair
bir tak›m paternler 18. Bölümde ayr›nt›l› olarak tart›fl›l-
maktad›r.

Koma ve Bilinç Bozuklu¤una 
Neden Olan Hastal›klar
Bilinç düzeyinde bozukluk olan hemen her durumda
EEG bozuktur. Örne¤in, kardiak arrest sonras› oluflan
akut anoksik hasar›n fliddeti ile EEG yavafllamas›n›n de-
recesi aras›nda yak›n bir iliflki bulunmaktad›r. En hafif
formlar›nda yayg›n teta aktivitesi, orta fliddette olanlarda
yayg›n delta aktivitesi ve normal zemin aktivitesinin kay-
b› ve en fliddetli olanlarda k›sa izoelektrik dönemleri yük-
sek genlikli keskin ve düzensiz delta aktivitesinin takip
etti¤i “patlama süpresyonu” (burst suppression) görülür.
Bu son form daha önce bahsedilmifl olan beyin ölümünün
elektroserebral sessizli¤ine do¤ru ilerler.

Alfa koma terimi 8-12 Hz’lik alfa aktivitesinin normal
lokalizasyonu olan hemisferlerin arka bölümü yerine yay-
g›n olarak bulunmas› anlam›na gelen özel bir EEG ritmi-
dir. Dikkatle incelendi¤inde bu belirgin alfa aktivitesinin
normal monoritmik alfaya benzemedi¤i, dar bir bantta
frekans› de¤iflebilen bir ritim oldu¤u görülür. Bu genellik-
le global iskemi sonras› oluflan geçici bir ritimdir; daha
nadiren de genifl pons infarktlar›nda alfa koma görülebi-

lir. A¤›r hipotiroidide beyin dalgalar›n›n flekli normal
ama frekans› düflmüfltür.

Uyan›kl›k halinin farkl› durumlar›nda genel olarak bi-
linçlilik hali ne oranda deprese olursa EEG ritimleri de o
kadar anormal ve yavaflt›r. Derin stupor ve koma duru-
munda yavafl (delta) dalgalar bilateral ve yüksek genlikli-
dir ve frontal bölgelerde daha belirgindir (fiekil 2-4H). Bu
ritim akut menenjit veya ensefalitte ve kan gazlar›, glu-
koz, elektrolitler ve su dengesini önemli oranda bozan
hastal›klar; üremi; diabetik koma ve yukar›da bahsedilen
genifl serebral lezyonlara ba¤l› olarak geliflen bilinç bo-
zukluklar› gibi farkl› durumlarda görülür. Hepatik koma-
da EEG’deki bozuklu¤un derecesi en çok konfüzyon, stu-
por veya koma derecesi ile iliflkilidir. Hepatik koma için
iki tarafl› senkron büyük, keskin “trifazik dalga” parok-
sizmleri karakteristiktir (fiekil 2-4H), ancak ayn› ritim da-
ha düzensiz olarak renal veya pulmoner yetmezli¤e ba¤l›
ensefalopatiler ve akut hidrosefsalide de görülebilir (fron-
tal yavafllama hidrosefali için daha tipiktir).

Hasta ile ilgili yeterli bilgi olmad›¤› durumlarda EEG
koman›n tan›s› için de yard›mc› olabilir ve belirgin kon-
vulsiyonlar›n olmad›¤› durumda status epileptikusu
(“konvülzif olmayan status epileptikus” veya “diken-dal-
ga stupor”) ve sodusuna nenden olan kompleks parsiyel
nöbetleri ortaya ç›karmas›d›r. Ayr›ca hepatik ensefalo-
pati, zehirlenme, barbitürat ve di¤er sedatif-hipnotik ilaç-
lar, yayg›n anoksi iskeminin etkileri, katatoni veya histeri
(burada EEG normaldir) gibi beklenmeyen nedenlere de
iflaret edebilir.

Yayg›n Dejeneratif Hastal›klar
Alzheimer hastal›¤› ve di¤er dejeneratif hastal›klar sereb-
rokortikal fonksiyonda önemli derecede bozukluk yapar-
lar ve teta band›nda (4-7 Hz) hafif dereceli ve yayg›n ya-
vafl dalga bozuklu¤una neden olurlar; hastal›¤›n erken ve
orta dönemlerinde birçok kay›t normal olabilir. Daha h›z-
l› kötüye giden hastal›klarda—subakut sklerozan panese-
falit (SSPE), Creutzfeldt-Jakob hastal›¤› ve daha az oran-
da serebral lipidozlar—ayr›ca daha karakteristik ve pa-
tognomonik olan EEG de¤ifliklikleri vard›r, bunlar genel-
likle periyodik bisenkron ve simetrik, yüksek amplitüdlü
keskin dalga deflarjlar› fleklindedir (fiekil 2-4G). Negatif
bir sonuç olarak, apatik olan bir hastada EEG’nin normal
olmas› histeri, katatoni veya flizofreni tan›s› lehinedir
(afla¤›ya bak›n›z).

Serebrumun Di¤er Hastal›klar›
Beynin birçok hastal›¤› EEG’de ya de¤ifliklik yapmaz ve-
ya çok az de¤ifliklik yapar. Örnek olarak multipl skleroz
ve di¤er demiyelinizan hastal›klar say›labilir, ancak ilerle-
mifl vakalar›n yüzde 50’sinde spesifik olmayan anormal
kay›tlar al›nabilir (fokal veya yayg›n yavafllama). Delir-
yum tremens ve Wernicke-Korsakoff hastal›¤›, klinik du-
rumun dramatik olmas›na ra¤men, EEG’de çok az de¤i-
fliklik yapar veya hiç de¤ifliklik görülmez. Klinisyenler ta-
raf›ndan hipokinetik deliryum olarak adland›r›lan kon-
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füzyonel durumlarda bir miktar yavafllama olabilir (20.
Bölüm). ‹lginç olarak psikozlar (bipolar bozukluk veya fli-
zofreni), lizerjik asit dietilamid (LSD) gibi halüsinojenik
ilaçlarla zehirlenme ve ço¤u mental retardasyon vakas›n-
da e¤er nöbet yoksa normal kay›tta ya hiç de¤ifliklik yok-
tur veya minör spesifik olmayan bozukluklar vard›r.

Minör Elektroensefalogram 
Bozukluklar›n›n Klinik Önemi

Yukar›da bahsedilen belirgin EEG bozukluklar› tek
bafl›na aç›kça anormaldir ve hastan›n klinik durumunda-
ki herhangi bir de¤ifliklik bunlarla iliflkilendirilmelidir.
Bu bozukluklar›n kuflkusuz anormal ile tamamen normal
aras›nda bir geçifl oluflturan hafif flekilleri çok önemli de-
¤ildir. Uykuda saniyede 14-16 frekans›nda pozitif diken-
ler veya küçük keskin dalgalar ile saniyede 5-6 frekans›n-
da yavafllama, minör voltaj asimetrileri ve hiperventilas-
yondan sonra birkaç dakika “k›r›lma” (breakdown) olma-
s› gibi bulgular normal varyant veya s›n›rda bozukluklar
olarak yorumlan›r. S›n›rda deviasyonlar tamamen normal
kiflilerde oldu¤unda klinik olarak anlaml› de¤ilken, ayn›
minimal EEG de¤ifliklikleri klinik belirti ve bulgularla bir-
likte ise anlaml› hale gelir. Serebral lezyonlara sahip oldu-
¤u düflünülen hastalarda normal veya “negatif” EEG’nin
öneminden yukar›da bahsedilmiflti.

Genel klinik bir ilke olarak, EEG’nin sonuçlar› EMG
ve elektrokardiyogram gibi, altta yatan hastal›k ve kay›t
al›nd›¤› s›rada hastan›n içinde bulundu¤u klinik durum-
la iliflkili olarak anlam kazan›r.

Duyu organlar›n›n ve periferik sinirlerin uyar›lmas›, ilgi-
li kortikal reseptif alanlar ve subkortikal birkaç merkezde
elektriksel bir cevap oluflturur. Ancak, nükleer röle
istasyonuna yak›n bölgeye kay›t elektrodu yerlefltirilemez
ve EEG’deki hakim zemin aktivitesi aras›nda birkaç mik-
rovoltluk küçük potansiyeller de kaydedilemez. Dawson
taraf›ndan 1954’te ortaya konan bilgisayarl› ortalama he-
saplama metodlar›n›n (aeraging metkods) kullan›m› ile
bu problemlerin çözümü için bir yol sunulmufltur. ‹lk ola-
rak geç dalgalar üzerinde durulmufltur (uyar›dan 75 ms
sonra) çünkü amplitüdleri yüksektir ve kolayca kaydedi-
lir. Ancak, çok daha küçük olan k›sa latansl› dalga form-
lar›n› kaydetmek klinik aç›dan daha yararl›d›r, bunlar
ana duyu sistemindeki her bir nükleer merkezden kayde-
dilir. Bu dalga formlar› bilgisayarda latans ve voltajlar›n›
kolayca ölçülebilecek kadar büyütülürler. Uyar›lm›fl po-
tansiyellerin en önemli özelliklerinden biri bunlar›n anes-
tezi, sedatif ilaçlar ve EEG aktivitesine k›yasla serebral ha-
sar durumunda bile sabit olarak kalmalar›d›r. Böylece
EEG’nin faydal› olmad›¤›, serebral yollar›n devaml›l›¤›n›
monitorize etmenin gerekli oldu¤u durumlarda kullan›la-
bilir. Bu tekniklerle ilgili detaylar Chiappa’n›n monogra-
f›nda derlenmifltir.

Uyar›lm›fl potansiyellerin yorumlanmas› (görsel, iflit-
sel ve somatik-duyusal) uyar›dan sonra gelen dalga for-
munun latans›n›n uzunlu¤una, iki dalga aras› latanslara
ve zamanlamadaki asimetriye dayan›r. Kurallar konul-
mufltur ama bunlar›n her laboratuarda do¤rulanmas› ge-
rekir. Tipik olarak herhangi bir ölçüm için, ortalama la-
tansta 2.5-3 standart sapma bozukluk olarak tan›mlan›r
(Tablo 2-4). Dalgalar›n amplitüdleri daha az bilgi vericidir.

Görsel Uyar›lm›fl Potansiyeller
Y›llard›r retina üzerine düflen ›fl›k uyar›s›n›n oksipital
loblarda genellikle fark edilebilir bir dalga formu olufltur-
du¤u bilinmektedir. EEG’de uyar›n›n h›zl› faz›nda oluflan
bu cevaplara oksipital sürüklenme cevab› (occpidal
driving repsonse) denir (fiekil 2-4B ve C). Bundan 50 y›l
önce, dama tahtas› fleklindeki bir paternin h›zl› de¤iflme-
leri ile görsel uyar›lm›fl yan›t ortaya ç›kt›¤› gösterilmifltir.
De¤iflen fleklin h›zla tekrarlanmas› ile oluflan cevaplar›n
saptanmas› ve ölçümü, flafl cevaplardan daha kolayd›r ve

UYARILMIfi POTANS‹YELLER
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Tablo 2-4

UYARANDAN SONRA TEMEL DUYUSAL UYARILMIfi
POTANS‹YELLER‹N LATANSLARI, M‹L‹SAN‹YEa

PSVER (kontrol büyüklü¤ü 
70 dk)

P100 mutlak latans
Gözler aras›ndaki fark

BAER (60 dBSL, 10/s monoaural 
uyar›)

Dalgalar aras› latans
I-III
III-V 
I-V

Ço¤u latans için taraflar aras› 
fark

SEP—median sinir (bilekten uyar›)
Mutlak latans 

Erb noktas› 
P/N 13 (servikobulber)
N 19/P 21 (kortikal) 

Dalgalar aras› latans
Erb-P/N 13
P/N 13-N 19

Taraflar aras› fark
P/N 13-N 19

Mutlak latans
Lomber nokta (kauda equna)
N/P 37 (korteks)

Dalgalar aras› latans
Lomber-N/P 37
Taraflar aras› fark

Lomber-N/P 37

aNormlar her laboratuarda do¤rulanmal›d›r, ekstremite uyar›mlar›nda kul-
lan›lan teknik, uygulanan uyaran ve hastan›n boyu sonuçlar› etkiler.

PSVER, patern-de¤iflen görsel uyar›lm›fl yan›t; BAER, beyinsap› iflitsel uya-
r›lm›fl yan›t; SSEP, somato-duyusal uyar›lm›fl yan›t

104
2

2.1
1.9
4.0
0.1

9.7
13.5
19.0

3.8
5.5

0.3

20
36

16.4

0.7

118
8

2.6
2.4
4.7
0.4

12.0
16.3
22.1

5.2
6.8

1.1

25
42.5

21.6

1.9

UYARILMIfi 
POTANS‹YEL T‹P‹ ORTALAMA

ÜST SINIR 
(ORTALAMA 

+ 3 SD)

SEP—tibial sinir (ayak bile¤inden uyar›; Fz-Cz kayd›; 165 cm
boy; mutlak latanslar dizden uyar› verildi¤inde daha k›sad›r)



bir bireyden di¤erine dalga formu de¤iflmez. Önce bir gö-
ze daha sonra di¤er göze uygulanan bu tip uyaranlar da-
ha önce optik sinir hastal›¤› geçirmifl kiflide özellikle gör-
me keskinli¤inde azalma, görme alan› bozukluklar›, optik
sinir bafl›nda veya pupilla reflekslerindeki de¤iflikliklere
ait rezidüel bulgular bulunmad›¤›nda görme yollar›ndaki
iletim gecikmesini gösterir. Buna ilaveten, görsel uyar›l-
m›fl yan›t›n normal olmas›, ön görme yollar›ndan oksipi-
tal kortekse projeksiyonlardaki bir lezyon varl›¤›na ba¤l›
körlük olas›l›¤› ile ba¤daflmaz.

Bu iflleme paterni-de¤iflen görsel uyar›lm›fl yan›t (PSVER
veya VER) veya patern-de¤iflen görsel uyar›lm›fl potansi-
yeller denir, görme sistemindeki lezyonlar›n test edilme-
sinde yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. fiekil 2-5’te normal
PSVER ve iki gecikmifl cevap gösterilmektedir. Genellikle
PSVER amplitüdü ve süresindeki bozukluklar latans uza-
mas› ile birliktedir ama bunu ölçmek zordur. PSVER’in
pozitif polaritesi için, al›fl›lageldi¤i üzere afla¤› do¤ru bir
sapma, beklenen latans yaklafl›k 100 ms’dir (bu nedenle
P100 denir); uyarana mutlak latans› 118 ms’den fazla ve-
ya latanslar aras›ndaki fark gözler aras›nda 9 ms’den faz-
la ise bir optik sinirin tutulmufl oldu¤unu gösterir (Tablo
2-4). Latanslarda iki tarafl› uzama olmas› her iki gözün
ayr› ayr› uyar›lmas› ile saptan›r ve her iki optik sinirde,
optik kiazmada veya kiazman›n posteriorundaki görme
yollar›nda lezyon olmas›na ba¤l›d›r.

Yukar›da bahsedildi¤i gibi, PSVER özellikle optik si-
nirdeki aktif veya rezidüel hastal›k varl›¤›n› saptamak
için önemlidir. Optik nöritli hastalarda latans normal ola-
cakt›r. Ayr›ca, benzer PSVER uzamas› optik sinir tutulum
hikayesi veya klinik bulgusu olmayan multipl skleroz
hastalar›n›n üçte birinde de bulunur. SSS’nin baflka bir ye-
rinde klinik olarak belirgin demyelinizan lezyonu olan bir
hastada PSVER bozuksa multipl skleroz lehine oldu¤u sö-
yelenebilir.

Bir optik sinire bas› yapan bir lezyon esas olarak de-
miyelinizan bir lezyonla ayn› etkiye sahiptir. Optik sinirin
di¤er hastal›klar›nda—toksik ve nütrisyonel ambliyopi-
ler, iskemik optik nöropati ve Leber’in herediter optik nö-
ropatisi de dahil olmak üzere—PSVER bozuktur. Glokom
ve retinal gangliyon hücrelerinin anteriorundaki yap›lar›
tutan di¤er hastal›klar da optik siniri etkileyecek kadar
fliddetli ise latans›n uzamas›na yol açabilir. Görme kes-
kinli¤inde bozukluk olmas› latans üzerine fazla etkili de-
¤ildir ama PSVER amplitüdü ile iliflkilidir (görme keskin-
li¤inin bilgisayarla test edilmesinde kullan›lan bir özel-
lik). ‹ncelemenin psikojenik körlü¤ün belirlenmesinde
kullan›m›ndan daha önce bahsedilmifltir. Bir yar› alana
paterni de¤iflen uyar› verildi¤inde optik yol veya optik
radyasyon veya bir oksipital lobdaki bir lezyonu belirle-
mek mümkün olabilir, bu bulgu klasik monoküler testten
elde edilene göre daha az kesindir.

Beyin Sap› ‹flitsel Uyar›lm›fl Potansiyelleri
‹flitsel uyar›n›n etkisi görsel uyar› gibi de¤erlendirilebilir,
buna beyin sap› iflitsel uyar›lm›fl yan›tlar› veya potansiyelleri
denir (BAER veya BAEP). Önce bir kula¤a daha sonra di-
¤er kula¤a verilen 1.000-2.000 klik saçl› deri elektrodun-
dan kaydedilir ve bilgisayarla büyütülür. Her uyar›dan

sonraki 10 ms içinde saçl› deride yedi dalga serisi görülür.
Derin kay›tlar ve kedilerde oluflturulan lezyon çal›flmala-
r› ve hastal›kta beyin sap›n›n patolojik incelenmesi sonu-
cu fiekil 2-6’da gösterildi¤i gibi ilk befl dalgan›n her biri-
nin spesifik bir beyin sap› yap›s›ndan kaynakland›¤› ileri
sürülmüfltür; fakat insanlar için bu kadar kesin de¤ildir.
VI ve VII. dalgalar›n kayna¤› bilinmemektedir. BAER’in
klinik yorumu I, III ve V. dalgalar›n latans ölçümlerine
dayan›r. En önemlileri I ve III ile III ve V dalgalar› aras›n-
daki latanslard›r (Tablo 2-4’e bak›n›z)Birinci dalgan›n
varl›¤› ve latans de¤eri iflitme sinirinin bütünlü¤ünün de-
¤erlendirilmesinde özel bir yere sahiptir.

Merkezi veya ba¤lant› yollar›n› etkileyen bir lezyon
varl›¤›nda, dalga ya geç olarak ortaya ç›kar veya amplitu-
dü düflük olur veya hiç ortaya ç›kmaz. Bu etkiler uyar›lan
kulakta karfl› tarafa göre daha belirgindir. Koklear-süpe-
rior olivar-lateral lemniskal-medial genikülat liflerinin ço-
¤u karfl› tarafa geçti¤inden bunun anlafl›lmas› güçtür.
Merkezde a¤›r bir lezyon oldu¤unda bir uyar› olmas› ve
gecikmifl de olsa yükselmeye devam etmesi ve serebral
korteksten kaydedilebilmesi de flafl›rt›c›d›r.

BAEP özellikle sekizinci kranial sinirdeki ve beyin sa-
p›ndaki iflitsel yollardaki lezyonlar› saptamak için hassas-
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fiekil 2-5. Patern-de¤iflen görsel uyar›lm›fl yan›t (PSVER’ler). ‹lk
major pozitif tepeye olan latans ölçüldü (latans› uyar›dan sonra
yaklafl›k 100 ms’de oldu¤undan “P100” denir) ve “o” ile iflaret-
lendi. Üstteki iki trase: Bunlar, sa¤ ve sol gözlerden al›nm›flt›r, nor-
maldir. Ortadaki traseler: Sa¤ gözden al›nan PSVER normal ama
sol gözden al›nan cevab›n latans› uzam›flt›r ve süresi artm›flt›r.
Alttaki traseler: Her iki gözden al›nan bozuk uzam›fl PSVER, sol-
da sa¤dakinden daha uzundur. Kalibrasyon: 50 ms, 2.5 mV.



t›r (akustik nörinom ve serebello-pontin aç› tümörleri).
Kesin multipl skleroz hastalar›n›n yar›s›nda ve muhtemel
veya mümkün tan›s› olanlar›n bir k›sm›nda beyin sap›
hastal›¤› ile ilgili klinik belirti ve bulgu olmasa bile BAEP
bozuktur (genellikle I-II veya III-V. dalgalar aras›ndaki la-
tanslarda uzama). BAEP ayr›ca ototoksik ilaçlara maruz
kalm›fl infantlarda, odyometriye koopere olamayan ço-
cuklarda ve psikojenik sa¤›rl›k veya sa¤›rl›k taklidinde
iflitmenin de¤erlendirilmesi konusunda da yard›mc›d›r.

Somatosensoryel Uyar›lm›fl Potansiyeller
Somatosensoryel uyar›lm›fl potansiyeller (SEP) somatik
duyusal sistemlerdeki lezyonlar› do¤rulamak için bir çok
klinik nörofizyoloji laboratuar›nda kullan›lmaktad›r. Tek-
nik, median, peroneal, tibial sinirlere saniyede 5 frekan-
s›nda, a¤r›s›z transkutanöz elektrik uyar›s› verilmesi ve
klaviküla üstünde Erb noktas›n›n üzerinden brakial plek-
susa geçerken, C2 vertebra üzerinden karfl› pariyetal kor-
tekse geçerken ve (alt ekstremite için) kauda equinan›n

lomber köklerinden ard› s›ra geçerken, servikal medulla
spinalisdeki nükleuslardan karfl› taraf pariyetal kortekse
geçerken uyar›lm›fl potansiyellerin kaydedilmesi prensi-
bine dayan›r. Kal›n dokunma duyusu liflerinde 500 veya
daha çok uyaranla ortaya ç›kar›lan ve averajtanan im-
pulstar periferik sinirler, sinir kökleri, Burdach ve Goll
nukteuslar›na kadar arka kordonlar, kontralateral tala-
musa kadar medyal lemniskuslar boyunca pariyetal lob-
da duyusal kortekse kadar izlenebilir. Uyar› noktas› ile
Erb veya lomber spinal bölge aras›ndaki gecikme perife-
ral sinirde lezyon oldu¤unu gösterir; Erb noktas› (veya
lomber spinal bölge) ile C2 aras›nda gecikme olmas› ilgili
sinir kökleri veya daha s›k olarak posterior kolonda lez-
yon oldu¤unu gösterir; medial lemnisküs ve talamopari-
yetal yolda lezyon varsa pariyetal korteksten al›nan kay›t-
ta gecikme olur (fiekil 2-7). Normal dalga flekilleri P (pozi-
tif) ve N (negatif) sembolleri ve uyar› ile kay›t aras›nda
geçen milisaniyelerin rakam› ile (örn, N11, N13, P13, P22,
vb) gösterilir. Dalga yönü ve latans, servikobulber bilefl-
keden kaynaklanan toplam dalga için N/P13 olarak görü-
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fiekil 2-6. K›sa latansl› beyinsap› uyar›lm›fl cevaplar› (BAER’ler). ‹nsanlarda önerilen elektrofizyolojik anatomik korelasyonlar. I’den
V’e kadar olan dalgalar klinik pratikte ölçülür.
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lürken, medyan sinirin uyar›lmas› ile elde edilen kortikal
potansiyel, ard›fl›k ve farkl› yönlerde ortaya ç›kan N19-P22

olarak adland›r›lan dalgalard›r. Tibiyal ve peroneal sinir
uyar›m›ndan sonra elde edilen kortikal dalgaya N/P37

denir.
Klinik yorumlama için, SEP dalgalar›n›n jeneratörleri-

nin seri halde ba¤lant›l› oldu¤u varsay›lmaktad›r, böylece
dalgalar aras› latans›n uzamas› tutulan iki tepenin kayna-
¤› aras›ndaki iletim defektini gösterir (Chiappa ve Rop-
per). Normal de¤erler Tablo 2-4’de verilmifltir. Bu seviye-
lerde patolojik olarak kan›tlanm›fl lezyonlardan al›nan ka-
y›tlar Chiappa’n›n monograf›nda bulunmaktad›r. Bu test
rüptüre lomber ve servikal disk, multipl skleroz ve lom-
ber ve servikal spondiloz gibi hastal›klarda klinik bilgi ye-
terli de¤ilse spinal kök, posterior kolon ve beyin sap›nda-
ki lezyonlar› saptamak için oldukça yard›mc›d›r. Santral
karfl›l›¤› da bulunmaktad›r—kortikal dalgalar›n bozulma-
s› (önce gelen tüm dalgalar›n de¤iflmedi¤ini kabul eder-
sek) bir hemisferdeki somatik-duyusal yolaklar veya kor-
teksin kendisinde hasar oldu¤unu gösterir. Kardiyak ar-
restten sonra iki tarafl› kortikal somatik-duyusal dalgala-

r›n yoklu¤u klinik gidiflin kötü olaca¤›n› belirtir; inmeden
sonra kortikal potansiyellerin kal›c› olarak kaybolmas›
klinik düzelmenin s›n›rl› olaca¤›n› düflündürür.

Uyar›lm›fl potansiyeller deneysel koku duyusu çal›fl-
malar›nda da kullan›lmaktad›r (12. Bölüme bak›n›z).

Motor Sistemin Transkranyal 
Manyetik Uyar›m›

Günümüzde tekpuls yüksek genlikli manyetik uyar›m
kullan›larak motor korteksi ve servikal spinal segmentle-
ri do¤rudan aktive etmek (transkranyal manyetik uya-
r›m) ve inen motor yollardaki gecikme veya iletim bozuk-
lu¤unu saptamak mümkündür. Bu teknik Marsden ve ar-
kadafllar› taraf›ndan tan›t›lm›flt›r ve a¤r›s›z bir flekilde sa-
dece en büyük motor nöronlar› (esas olarak Betz hücrele-
ri) ve h›zl› ileten aksonlar› uyarmaktad›r. Servikal stimü-
lasyonunun ön kökleri aktive etti¤ine inan›lmaktad›r. El
ve önkol kaslar›n›n motor kortikal ve servikal aktivasyo-
nu aras›ndaki zaman fark› kortikal-servikal kord motor
nöronlar›n›n iletim h›z›n› gösterir. Bu yöntem motor kor-
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fiekil 2-7. Bilekte median sininr uyar›m› ile oluflan k›sa-latansl› SSEP’ler. Sol tarafta gösterilen cevaplar normal bir denekten; sa¤ ta-
raftakiler ise duyusal bir belirti veya bulgusu olmayan bir multipl skleroz hastas›ndand›r. Hastada brakial pleksus k›sm›n›n (EP) ko-
rundu¤unu, servikal kord (N11) ve alt bulber cevab›n (N/P13) olmad›¤›na ve talamokortikal cevab›n latans›n›n (N19 ve P22) brakial
pleksusdan ay›rt etmek için normal ortalama 13 S.D.’dan belirgin olarak uzun oldu¤una dikkat ediniz. Tek tarafl› uyar› saniyede 5 s›k-
l›¤›nda olmaktad›r. Her trase 1024 cevab›n ortalamas›d›r; üst üste binmifl olan trase dalga formunun sabitli¤ini göstermektedir. Kay›t
elektrot yerleflimi flu flekildedir: FZ midfroantal; EP, Erb noktas› (omuz); C2, boynun arka ortas›nda C2 vertebran›n üzeri; ve Cc, uya-
r›lan ekstremitenin karfl› taraf›ndaki duyusal paryetal korteksin üzerindeki saçl› deri. ‹kinci elektrottaki nisbi negativite yukar› do¤ru
olan defleksiyona ba¤l›d›r. Amplitüd kalibrasyonu 2 mV’dur. (Chiappa ve Ropper’in izniyle al›nm›flt›r).
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teksin organizasyonu, ifllevi ve iyileflmesini ve inme, mul-
tipl skleroz ve amiyotrofik lateral sklerozun patofizyoloji-
sini anlamak için kullan›lm›flt›r. Fonksiyonel kay›p ile
elektrofizyolojik kusurun derecesi kesin korelasyon gös-
termese de bu tekni¤in gelifltirilmesi kortikospinal motor
sistemin durumu ile di¤er kortikal fonksiyonlar›n de¤er-
lendirilmesinde yararl› olabilir.

Endojen Olaya ‹liflkin Uyar›lm›fl Potansiyeller

Çok geç beyin elektriksel potansiyelleri aras›nda (>100-
ms latansl›) zemin aktivitesinden bilgisayarla ay›rt edile-
bilen duyusal veya motor olarak s›n›flanamayan ama çev-
resel bir uyarana verilen psikofiziksel cevaplar olarak ni-
telenen bir gruptur. Bu cevaplar›n voltaj› çok düflüktür,
s›kl›kla geçici ve karars›zd›r ve anatomik kökenleri bilin-
mez. Ço¤u çal›flmada, düzenli gelen uyaran dizisine dik-
katini vermifl bir denekte beklenmeyen veya yeni bir uya-
r› ile karfl›laflt›ktan yaklafl›k 300 ms (P300) sonra bir cevap
olufltu¤u görülür. Herhangi bir uyaran modalitesi kulla-
n›labilir, hatta düzenli gelen uyar›lardan biri gelmedi¤in-
de bile potansiyel oluflur. Bu cevab›n amplitüdü ödevin
zorlu¤una ba¤l›d›r ve beklenmeyen veya “farkl›” olay›n
s›kl›¤› ile ters iliflkilidir; latans ödevin zorlu¤una ve test-
teki di¤er özelliklere ba¤l›d›r. Bu nedenle tek bir P300
yoktur; bunun yerine deneysel paradigmaya ba¤l› olarak
say›s›z flekilde olabilir. Latansta uzama olmas› yafllanma
ve demans ile Parkinson hastal›¤›, progresif supranükleer
fela ve Huntington koresi gibi dejeneratif hastal›klarda
görülebilir. Amplitüd flizofreni ve depresyonda düfler.
Potansiyel, dene¤in davran›fla oryentasyonu veya dikka-
tini yans›tan bir bulgu olarak, bu fenomeni bulan Donc-
hin’in de yer ald›¤› di¤er bir grup taraf›ndan ise çevrenin
beyindeki alg›lan›fl›n›n yeniden oluflturulmas› olarak yo-
rumlanmaktad›r. P300 klinik nörologlar için merak uyan-
d›r›c›d›r, çünkü sadece büyük gruplarla normaller karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda bozukluk saptanmaktad›r ve teknik gele-
neksel uyar›lm›fl potansiyeller kadar standardizedir. Bu
konu ile ilgili bir derleme Altenmüller ve Gerloff ve
elektroensefalografi konusunda Neidermeyer ve Lopes
DaSil-va’daki Polich’in bölümünde bulunabilir.

Bunlar 45. Bölümde tart›fl›lmaktad›r.

Bu metodlar sinir sistemi hastal›klar›na ba¤l› olarak olu-
flan baz› özel psikolojik ve duyusal bozukluklar› ölçmek
ve tan›mlamak için kullan›l›r. Bunlar genellikle sinir siste-

minin belli k›s›mlar›ndaki bozukluklar› do¤rulamak veya
ölçmek ve tekrarlanan incelemelerle altta yatan hastal›¤›n
ilerleyiflini izlemek için kullan›l›r. Bu metodlar›n tan›m›
ve klinikte kullan›m› serebral fonksiyon (22. Bölüm), se-
rebrumun geliflimsel bozukluklar› (28. Bölüm), demans
(21. Bölüm) ve iflitme ve denge (15. Bölüm) konulu bö-
lümlerde bulunabilir.

Klinisyenlerin elinde genetik-ailevi hastal›klar için art›k
say›s›z genetik iflaretleyici bulunmaktad›r ve nedeni belli
olmayan hastal›klar›n tan› ve s›n›fland›r›lmas›nda büyük
ilerleme kaydedilmifltir. Mutasyonlar›n tan›nmas› için
kan veya di¤er hücrelerden elde edilen DNA’n›n analizi
(örn., musküler distrofi, spinoserebellar atrofi ve genetik
geçiflli polinöropatiler) ve daha çok Huntington hastal›¤›-
n›n tan›s›nda kullan›lan belli trinükleotid sekanslar›n›n
anormal biçimde uzun tekrarlar›n›n ölçülmesi temel ör-
neklerdir. Özel bir alan olan mitokondriyal genetik, bu
subsellüler yap›y› etkileyen tüm bir hastal›k grubunun
belirlenmesini sa¤lam›flt›r; 37. Bölümde ayr›nt›l› olarak
anlat›lmaktad›r.

Bu dokular›n çal›fl›lmas› için ›fl›k, faz ve elektron mikros-
kobunun kullan›lmas› oldukça bilgi verici olabilir. Bulgu-
lar 37 (depo hastal›klar›n›n tan›s›nda cilt ve konjonktiva),
45 (kas) ve 46. (sinir) Bölümlerde tart›fl›lmaktad›r. Dev
hücreli arteritten flüphe ediliyorsa temporal arter biyopsi-
si yap›l›r. fiüpheli bir neoplaziden do¤rudan örneklemede
kullan›m› d›fl›nda beyin biyopsisi, granülomatöz anjitis,
baz› ensefalit formlar›, subakut spongiform ensefalopati
(günümüzde enfeksiyöz ajan›n bulaflt›rma riski nedeniyle
nadiren yap›l›r) ve baz› di¤er nadir hastal›klarda tan› de-
¤eri tafl›yabilir. Son y›llarda önemli bir geliflme olan BT-
ve MRG-eflli¤inde stereotaksik biyopsi al›nmas› özellikle
tümör tan›s›nda de¤erlidir ve hasta aç›s›ndan kraniyoto-
mi ve aç›k biyopsiden daha az risklidir. Bu klinik durum-
lar›n birinde biyopsinin seçilmesi kesin tan› konulmas›
böylece baflar›l› tedaviye imkan vermesi veya hastal›¤a
yaklafl›m› etkilemesi bak›m›ndan önemlidir. Pakimenink-
slerin veya leptomeninkslerin biyopsisi vaskülit, sarkoi-
doz, di¤er granülomatöz infiltrasyonlar veya gizli bir in-
feksiyonu ortaya ç›karabilir, fakat duyarl›l›¤› düflüktür.
Genellikle alt›ndaki beyin dokusunun biyopsisi ile birlik-
te gerçeklefltirilir. Abdominal ya¤ dokusu biyopsisi ami-
loidoz tan›s›nda kullan›l›r.

KAS, S‹N‹R, C‹LT, TEMPORAL ARTER,
BEY‹N VE D‹⁄ER DOKULARIN
B‹YOPS‹LER‹

GENET‹K DE⁄ERLEND‹RME

PS‹KOMETR‹, PER‹METR‹, ODYOMETR‹
VE LAB‹RENT FONKS‹YON TESTLER‹

ELEKTROM‹YOGRAF‹ VE 
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