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Néroloji sinir sisteminin klinik yoniiyle ilgilenen genis bir
bilimdir. Bir meslek olarak stirekli profesyonel ve kisisel
katkilarla zenginlesen eglenceli bir ¢alisma alanidir. Prin-

ciples of Neurology yoluyla deger verdigimiz 6gretmen-
lerimiz Dr. Raymond D. Adams ve Dr. Maurice Victor ta-
rafindan 35 yil 6nce kurulmus olan bir gelenegi devam et-
tirmenin ayricaligini yasiyoruz. Arkadagimiz ve meslek-
tasimiz Dr. Robert Brown sekizinci baskida yer almis ve
norobilim deneyimini ekleyerek bizlere ve bu kitaba bii-
yiik katki yapmuistir.

Principles of Neurology, Harrison’s Principles of Inter-
nal Medicine'nin ilk birkag baskisinda norolojik hastaliklar
hakkindaki boliimlerden koken almistir. Bu boliimlerin
kisaltilmasiyla ilgili editorlerden gelen istege karsin
Adams ve Victor tarafindan genisletilmeye devam edil-
mesi karsisinda yorgun diisen Tinsley Harrison Dr.
Adams’a sdyle seslenmistir: ‘bu kitabmn ismini I¢ Hastalik-
lar1'nin Temelleri ve Noroloji'nin Detaylar1 olarak degis-
tirmemiz gerekecek galiba’. Ray Adams kitabin ilk baski-
siun tamamini 1975’te Lozan’daki yaz tatili sirasinda
yazd1 ve geng meslektasi Maurice Victor’dan sonraki yil
iginde yaziy1 tamamlamasini istedi. Adams ve Victor has-
talik antitelerini sunmadan 6nce norolojinin temel ilkele-
rine vurgu yaparak yeni bir pedagoji tarzini baslatarak il-
gi cekmislerdir.

Goriintiileme, genetik, molekiiler biyoloji ve farmako-
lojideki ilerlemeler sinir sistemindeki bozukluklar: tanima
ve tedavi etme kapasitemizi artirmig olsa da anatomi ve
fizyolojiyle ilgili bazi temel ilkeleri anlama, dogru 6ykii al-
ma, iyi bir norolojik muayene yapma ve klinik bilgi ve de-
neyime dayanarak bunlar1 biitiinlestirme ihtiyacini azalt-
manugtir. Biz klinik norolojideki kapsamli bilginin bu ge-
lismis bilimin getirdigi zorlukla basa ¢ikmak igin gerekli
oldugunu kabul ederek kitabin orijinal yapisini devam et-
tiriyoruz. Ayrica, baslangigta ana yazarlar ve arkadasla-
rindan 6grendigimiz gibi okuyucular da, bu alanda uzun
stiredir ¢alismakta olan klinisyenlerden 6grenmenin zev-
kini almak icin kisisel yazarlik anlayisin1 da koruduk.

Bu kitab1 gozden gegirme sorumlulugunu alirken tip-
ta pedagojinin 6zellikle de goriintiilemede biiyiik 6l¢tide
degistigini biliyoruz. Ancak bazi ilkeler hicbir zaman es-
kimez ve norolojik diisiincede egemen olan tibbin gele-
neksel ilkeleri, kurallar1 ve mantigindan koken alirlar.
Uygulamali bir bilim olan klinik néroloji klinisyeni en iyi
tan1 ve terapotik yonelime goétiiren bir dizi mantik kurali-
na dayanur. Bu kitap okuyucuya bu alanla ilgili kapsaml
bir bakis agis1 saglayan hem de sinir sistemindeki her bir
hastaligin tiim derinligiyle anlagilmasini saglayacak sekil-

de klinik materyal saglar. Biz kitab1 ayn1 zamanda major
hastaliklar ile ilgili konularin derinlemesine bir referans
kitab olacak sekilde yazdik.

Aciktir ki nérobilimdeki ilerlemeler kisinin hastaligin
dogas1 hakkindaki bilgilerini artirmakta ve her bir hasta-
da belirtilerin daha iyi anlagilmasini saglamaktadir. Daha
once agiklanamayan ¢ok sayidaki dejeneratif hastalik pa-
toloji, genetik, hiicre alti mekanizmalar ve nérokimyanin
anlasilmasiyla bilimsel dagarcigimiza dahil olmustur. Bu-
nunla birlikte, terapétik ilerlemeler siklikla hastalikla ilgi-
li gelismelerin 6ncesinde gelmektedir ve nérologun gore-
vi bilim heniiz tam bir agiklama ya da mekanizma sagla-
mamis olsa da miimkiin olan en iyi tedaviyi sunmaktir.
Ornek vermek gerekirse epilepsi, Parkinson hastalii ve
multipl skleroz hakkindaki bilgilerimiz tam degildir an-
cak makul derecede etkin bircok tedavi gelistirilmistir.
Norobilim hastalig1 anlamak igin ilerlemeye araci olsa da
klinik norolojideki ¢alisma daha pragmatiktir, ancak ken-
di 6grenme bicimini de siirdiiriir. Norolojide uzmanlas-
manin zorlugu 6nemli derecedeki bilgi ve kisisel dene-
yimle gozlem ve disiplinli diisiinceye dair 6zel becerileri
birlestirme zorunlulugundan kaynaklanir. Amacimiz bir-
birinden kopuk bilgiler yerine klinik bilginin biitiinlesmis
bir seklini sunmaktir. Bu kitap tip fakiiltesi &grencisi,
arastirma gorevlisi, uygulayici ve akademik calisan heki-
min sahip olmasi gereken bilgileri icermektedir. Norolog
sinir sistemi galismalarinin baglanti noktasinda bulunur
ve genel tip, psikiyatri, beyin cerrahi, agr1 tedavisi, reha-
bilitasyon, oftalmoloji, otolaringoloji, anesteziyoloji, yo-
gun bakim ve acil tibbin birgok yoniini igerir. Noroloji
ayrica mental kapasite, 6grenme ve 6gretme, yaslanma ve
beyin, 6liim ve yeti kayb1 gibi konularda Tibbin sozctisii
gibi goriiniir. Bu sebeple Noroloji'nin genisligi bu kitapta
materyalin esnek bi¢cimde sunulmasina yonlendirmistir.

I¢ hastaliklarinda oldugu gibi Noroloji de giderek da-
ha fazla alt dallara ayrilmaktadir. Norolojinin modern
dallar arasinda inme, epilepsi, hareket bozukluklari, uy-
ku, noromuskiiler hastaliklar, multipl skleroz, agr1 ve ba-
sagrisi, otonoroloji, nérooftalmoloji, biligsel ve davranis-
sal noroloji, yogun bakim norolojisi, spinal bozukluklar,
noroenfeksiy6z hastaliklar, kanser norolojisi ve pediyat-
rik noroloji yer alir. Bununla birlikte alt uzmanlik dalla-
rindaki tiim klinisyenlerin noérolojik hastaliklarin majoér
kategorilerini kapsamli olarak bilmesi gerekmektedir.
Biz genel popiilasyona hizmet sunan ve genel bir bakig
agisina sahip uzmani dikkate aldik ve onu akilda tutarak
yazdik.

Boliimleri gozden gegiren ve degisiklikler ya da ilave-
ler 6neren tiim meslektaslarimiza tesekkiir ederiz. Bazi
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X Onsoz

okuyucular paha bicilmez katkilar yaptilar: Roland East-
man, Anthony Amato, Edward Bromfield, James Lance,
Marc Dinkin, Jun Kimura, Jaime Toro, Elio Lugaresi ve
Werner Hacke. Ustiin editoryal becerileri igin Susan Pio-
li'ye, kompozisyon cabalar1 igin Silverchair’den Desi Alle-
vato’ya ve gelisim editorii olarak yogun cabalarindan do-
layr McGraw Hill'den Kim Davis’e tesekkiir ederiz.
McGraw Hill’den Anne Sydor’a yayincilik deneyiminden
ve kitabin amaglarin1 gergeklestirdiginden dolay: tesek-
kiir ederiz.

Kitabmn dokuzuncu baskis1 basarili bir nérolog hekim
ve ogretmen olan Dr. Martin A. Samuels’in katkilariyla
gerceklesti. Marty Néroloji'ye ve dzellikle de I¢ Hastalik-
lar1 ile ortak yonlerine zekas, tarzi ve bilgiye ulasilabilir
kilmasini katiyor. Ayrintili diisiinme tarzi ve klinik dene-
yimi, klinik bilgilerle ilgili tiim yonlere uzanan birikimi
istisnai 6gretme becerileri bu metni giincellemek igin kap-
samli olarak kullanilmigtir. Bu metni tekrar yazma siire-
cinde klinisyen meslektaglarimizin ihtiyaglarimi diisiine-
rek birbirimizi zorlamak bizim icin biiyiik bir zevkti.

Bizler tabii ki, etkileyici ve karizmatik &gretmenleri-
mizin {riinleriyiz. Raymond D. Adams birkag kusak bo-
yunca alanda etki birakan norologlar yetistirmis, kompli-
ke norolojik problemlere yaklasimda yeni bir yol 6gret-

mistir. Hastanin bu sekilde ele alinisini izlemek 6grencile-
re yetenekli bir ressam ya da miizisyenin galismasindaki
kolaylik ve esnekligi animsatirdi. Dr. Adams bu alan1 o
kadar iyi bilir ve néropatoloji deneyimine dayanarak o
kadar elestirel yaklasirdi ki biitiin 6grencilerinde kendile-
rinin de bu mitkemmellige erisebilecegi izlenimi uyandi-
rird1. C. Miller Fisher ve E.P. Richardson’un yaninda za-
maninin birgok deneyimli hekimini etrafinda toplamasi
onun kendine giivenini, zihinsel esnekligini ve etrafinda-
ki parlak zekalardan hoglanmasmi saglayan ustaligim
yansitmaktadir. Noroloji, tip ve literatiir hakkinda gok
okurdu (birkag dilde; bize siklikla kendi kendimize ulasa-
mayacagimiz makaleler getirirdi) ve her zaman bilimdeki
modern ilerlemeleri diisiincesine dahil etmeye hazirdi.
Onun yiizlerce 6grencisi sadece kisisel ikna ve tebrik igin
degil ayn1 zamanda onun zekasina ve klinik becerilerine
hayranliklar1 sebebiyle onu kendilerine 6rnek almigtir.
Dr. Adams’m 6liimiinden kisa bir siire sonra yaymlanan
bu dokuzuncu baski minnettar 6grencilerinin onun basa-
rilartyla anilmasini saglamaktadir.

Dr. Alan H. Ropper
Dr. Martin A. Samuels
Boston, Mart 2009

Raymond D. Adams
1911-2008



Ceviri Editérii Onsdzi

Adams ve Victor'un efsanevi “Principles of Neurology” ki-
tabinin ilk Tiirkge basiminin tizerinden sadece 5 y1l gegti.
Bu kisa siire sonrasinda kitabin giincellenmis ikinci Ttirk-
ce basimiyla karsiniza ¢ikiyor olmamiz dahi alanimizdaki
gelismelerin hizin yansitmasi agisindan 6nemlidir. Noro-
lojik Bilimler ve onun uygulama alani olan Klinik Nérolo-
ji, temel bilimler ve teknolojideki gelismelerden en ¢ok et-
kilenen alanlarin basinda gelmekte. Bu gelismeler saye-
sinde, bir taraftan nitelikleri ve olusumlar1 karmasik go-
riinen bir¢ok hastalik daha iyi anlagilmaya baslanmus, di-
ger yandan da entellektiiel anlamda gekici ancak tedavi
anlaminda caresiz gibi goriinen Klinik Noéroloji giderek
daha fazla tedavi olanaklar1 sunmaya baslamustir. Bu ytiz-
den Noroloji'nin temel kitaplar1 en sik yenilenmek zorun-
da olan eserlerdendir. Elinizdeki kitap uzun yillardan be-
ri Klinik Néroloji alanindaki en 6nemli eserlerden biri
olagelmistir ve bu 6zelligini halen de korumaktadir. Ge-
nisletilmis ve yenilenmis boltimleriyle bu kitap Norolo-
ji'nin tiim temel konularini kapsaml bir sekilde icermek-
tedir.

Bu eserin Ttirkge ikinci basimini alanimiza kazandir-
maktan ben ve arkadaglarim biiytik mutluluk duyuyoruz.
Cok yazarl eserler, 6zellikle ¢eviri olduklarinda nitelikle-
ri itibartyla degisik boliimlerde kullanilan deyimler, te-
rimler, ingilizcesine karsit gelen Tiirkge sozciik segimleri
ve stil olarak farkliliklar gosterirler. Bu farkliliklar kitabin
ikinci basiminda en aza indirilmeye calisilsa da gene de
mevcuttur. Bu farkliklarin ve yaklasik 1500 sayfalik bu
kapsamli eserde gozden kagmus olabilecek yazim hatala-
rimin okuyus kolaylig1 ve zevkini azaltmayacagini, bunla-
r1 anlayisla kargilayacaginizi iimit ediyoruz. Alaninda uz-
manlasmis ¢ok sayida arkadasimin biiyiik emek ve &zve-
rili galismalariyla ortaya ¢ikan bu kitabin 6grencileri, asis-
tanlar1 ve uzmanlariyla tiim tilkemiz No6roloji camiasina
yararh olmasini diliyorum.

Prof. Dr. Murat Emre

Editor
Istanbul Nisan 2011
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Noroloji, tipta genellikle en zor ve en ¢ok titizlik isteyen
uzmanlik dallarindan biri olarak kabul edilir. Noroloji
servisine ilk kez gelen 6grenci veya asistanlarin cesaretle-
ri kolayca kirilabilir; néroanatomi, nérofizyoloji, néropa-
toloji, nérogenetik ve hiicre biyolojisi ile 6nceden kismen
tanigmis olduklari igin, sinir sisteminin karmagikligindan
zaten gozleri biraz korkmustur. Ardindan, gizemli belirti-
leri ortaya ¢ikarmak igin hastaya uygulanan bir dizi ma-
nevraya taniklik etmeleri korkularmi daha da arttirabilir,
bu muayene teknikleri nérolojik taniya ulagsmak igin kul-
larulan yontemi oldugundan daha da karmasik gosterebi-
lir. Dahasi, 6grenciler nérolojik tanida yararlanilan birgok
Ozel test hakkinda -lumbal ponksiyon, EMG (elektrom-
yografi), elektroensefalografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme ve diger goriintiileme
teknikleri- bilgi sahibi olmadiklar: gibi, dogal olarak bu
testlerin sonuglarini nasil yorumlayacaklarini da bilemez-
ler. Sinir sisteminin nadir goriilen hastaliklarinin detayla-
rim1 okuduklar: néroloji ders kitaplari da onlarin korkula-
rin1 daha da pekistirir.

Bu kitabin yazarlari nérolojiyi anlamadaki zorluklarin
cogunun klinik tibbin temel prensiplerine bagh kalarak
asilabilecegine inanmaktadirlar. {1k olarak klinik yaklagi-
min uygulama prensiplerinin dgrenilmesi ve benimsen-
mesi gereklidir. Bu yontemin temelini tam olarak kavra-
mamis olan bir 6grenci yeni bir klinik problemle karsilas-
tiginda, bilimsel metodlojinin kurallarini 6ztimsemeden
arastirma problemlerini ¢6zmeye galisan bir botanikgi ve-
ya kimyaci gibi caresizdir. Ciinki karmasik bir klinik
problemle karsilasan deneyimli bir nérolog da aslinda ku-
ral olarak bu temel yaklagimi kullanur.

Klinik metodolojinin 6nemi nérolojik hastaliklara
yaklasimda, tibbin bazi diger dallarindan daha fazla 6n
plana ¢ikar. Kural olarak hastalara klinik yaklagim asag1-
da siralanan, birbirini izleyen basamaklardan olugur:

1. Anamnez ve fizik muayene ile belirti ve bulgular sap-
tanur.

2. Hastanin sikayetiyle baglantili oldugu diisiiniilen be-
lirti ve bulgular, fizyoloji ve anatomi gercevesinde yo-
rumlanur - yani bozulan iglevler ve bununla ilgili ana-
tomik yapilar tanimlanir.

3.Bu adimlar klinisyenin hastalig1 lokalize etmesine,
yani tutulan sinir sistemi boliimi veya boliimlerini
saptamasina yardim eder. Bu basamaga anatomik ve-
ya topografik tani denir. Siklikla tipik bulgu ve belirti-

Noroloji Hastasina
Yaklasim

Ceviri: Dr. Murat Emre

lerin bir araya gelmesi ile olusan anatomik, fizyolojik
veya tipik bir seyirden olusan bir sendrom saptanir.
Belirti ve bulgularin uygun terimlerle tanimlanmasi
ve biraraya getirilmesi hastaligin yerini ve niteligini
belirlemek agisindan 6zellikle yararhidir. Bu basama-
ga sendromik tan: denir ve genellikle anatomik tani ile
paralel olarak gergeklestirilir.

4. Anatomik tan1 ve diger klinik veriler - 6zellikle hasta-
ligin baslangig sekli ve hizi, gelisimi ve seyri, norolo-
jik olmayan organ sistemlerinin tutulumu, hastanin
0zgegmisi, aile dykiisii ve laboratuar bulgulari- kulla-
nilarak patolojik tan: konur. Hastaligin mekanizmasi
ve sebebi ortaya ¢ikarildiginda da etyolojik taniya ula-
silmig olur. Bu tani, sayilari hizla artan molekiiler ve
genetik etyolojileri de kapsayabilir. Uzman hekimler
anamnez ozellikleri ve muayene bulgularindan tani
olasiliklarini daraltmak veya belli hastaliklar1 disla-
mak igin yararlanarak ardisik kestirimler ile muhte-
mel taniya yaklasirlar. Baglangigta yanls bir varsayi-
min siirdiiriilmesi veya bunu sorgulayacak verilerin
kasitl olarak gozard: edilmesi gibi yaygm bir hata-
dan kaginmak igin diisiince esnekligi korunmalidir.
Ardisik kestirim yonteminin ise yarayan bir yaklasim
olmas1 ¢ok da sasirtic1 degildir. Norobilim, sinir siste-
minin de bilgiyi islemek ayn1 mekanizmay1 kullandi-
g gostermektedir.

5. Son olarak, klinisyen islev kaybinin derecesini tanim-
lamal1 ve bunun gegici mi yoksa kalict m1 olduguna
karar vermelidir (fonksiyonel tant). Bu basamak hasta-
Iiga tedavi yaklasiminin belirlenmesi ve islevin geri
kazanilma potansiyeline karar verilmesi agisindan
onemlidir.

Biitiin bu basamaklar etkin bir tedavi uygulayabilmek ama-
ctyla yapilmaktadir, etkin tedavilerin uygulanabilme olasi-
I1g1 da noroloji alaninda gittikge artmaktadir. Sonraki bo-
liimlerde tekrar tekrar vurgulandig: gibi, tani siirecinin
sonunda 6zellikle tedavi edilebilir hastaliklarin ortaya ¢1-
karilmasi klinisyen icin en biiyiik 6diilii olusturur, fakat
norolojik bir hastaligin nedeni konusundaki belirsizlik
hastay1 hastaliktan daha fazla rahatsiz edebilir. Boyle du-
rumlarda spesifik tedavi bulunmasa da dogru tam kendi
basina bir terapi olarak islev gorebilir.

Sekil 1-1'de yukarida sozii edilen norolojik hastalikla-
ra tanisal yaklagimin sistematigi ve klinik bir problemin,
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Sekil 1-1. Norolojik hastaligin tan1 basamaklari. Hekim, tan1 koymak igin soldan saga ilerler.

ard1 ardina siralanmus bir dizi basamaklar sonucunda ¢6-
ziimii 6zetlenmektedir. Hastaligin lokalizasyonunun gii-
venilir bir sekilde saptanmasin ve siklikla kesin tan1 ko-
nulmasini saglayan bu sistematik yaklasim, norolojinin
entelektiiel agidan en cazip yonlerinden biridir.

Dogal olarak klinik bir problemin ¢6ziimii her zaman
bu sekilde sematize edilmeyi gerektirmez. Klinik yakla-
sim bilginin toplanma ve yorumlanma sirasi ve bi¢imi ag1-
sindan ¢ok daha daha genis segenekler sunar. Aslinda, ba-
z1 vakalarda formel bir semaya bagh kalmak hi¢ de gerek-
li degildir. Ornegin, yukarida bahsedilen, énce bir sen-
dromun tanimlanmasi gerekliligi genelde ¢ok karakteris-
tik bir tablosu olan Parkinson hastalig1 icin gegerli degil-
dir, ve sorunun niteligi daha ilk bakista anlasilabilir. Di-
ger bazi vakalarda ise klinik analizi anatomik lokalizasyo-
nun Otesine gotiirmek gerekli olmayabilir, ¢iinkii anato-
mik tani neredeyse hastaligin nedenini betimler. Ornegin,
akut baslangich vertigo, serebellar ataksi, tek tarafli Hor-
ner sendromu, bir vokal kordun paralizisi ve ytizde anal-
jezi ile birlikte kars: taraf kol, govde ve bacakta agri ve 1s1
duyusu kaybi oldugunda etyoloji vertebral arter ttkanma-
smna baghdir, ¢iinkii tutulan tiim yapilar bu arterin sula-
ma alani icinde olan lateral mediillada yer almaktadir.
Boylelikle anatomik tani etyolojik olasiliklar1 belirler ve
smurlar. Bir bagka 6rnekte, eger belirtiler bir periferik sinir
hastaligini isaret ediyorsa omurilik tutulumuna neden
olan hastaliklar1 diisiinmek veya bu olasiliklar1 gozden
gecirmek cogu zaman gerekli degildir. Bazi belirtilerin ise
kendileri ¢ok 6zeldir - 6rn., paraneoplastik serebellar de-
jenerasyon igin opsoklonus, nérosifilitik veya diabetik
okiilomotor ndropati igin Argyll Robertson pupilleri gibi.
Ancak, istisnalar sik goritildiigii icin herhangi bir belirtiye
tek basina patognomonik derken dikkat edilmelidir.

Deneyimli bir klinisyen her vakay1 karakteristik 6zel-
likler veya bir sendrom olarak siniflama aliskanligini ka-
zanmistir. Sendromlarin 6zgiin hastaliklar degil, taniy1
kolaylastirmak icin klinisyenler tarafindan diizenlenmis
cikarimlar oldugu akilda bulundurulmalidir. Ornegin, sa-
gmi-solunu karistirma, yazma ve hesaplama bozuklugu,
parmaklari taniyamama seklindeki belirtiler kompleksi
Gerstmann sendromunu olusturur; bu sendromun tanin-
mas1 hastaligimn anatomik lokalizasyonunu belirler (sol
angiiler girus lezyonu) ve ayni zamanda olasi etyolojik
faktorleri de siirlandirir.

Norolojik bir bozuklugun analizinin ilk safhalarinda,
anatomik lokalizasyon etyolojik tanidan 6nce gelir. Once-
likle etkilenen bolgeleri veya yapilar1 anlamadan bir sinir
sistemi hastaliginin sebebini arastirmak, i¢ hastaliklarm-
da bir hastaligin akcigeri mi, mide veya bobrekleri mi tut-
tugunu bilmeden etyolojik tan1 koyma ¢abasma benzer.
Klinik bir sendromun sebebini agikliga kavusturmak (et-
yolojik teshis) tamamen farkli diizeyde bir bilgi birikimi-
ni gerektirir. Bunun igin kisi gesitli hastaliklarin baslangig
sekli, seyri ve dogal gidisat1 gibi klinik detaylar1 biliyor
olmalidir. Bu tip bilgilerin gogunlugu oldukga iyi bilin-
mektedir ve daha sonraki béliimlerin igerigini olustur-
maktadir. Basit bir yaklasim veya basamaksi bir analizle
kolayca ¢oziilemeyen bir klinik tablo ile karsilasildiginda
ise kisi Tablo 1-1'de 6zetlenen ve tibbin biitiin dallarinda
genel olarak gecerli olan hastaliklarmn klasik genel sinifla-
masini dikkate almalidir.

Bir klinik problemi ¢6zmede kullanilan yaklasim ne
olursa olsun tanidaki temel basamaklar daima belirti ve
bulgularin dogru olarak ortaya ¢ikarilmasim ve bunlarin
sinir sisteminin bozulan islevleri baglaminda dogru yo-
rumlanmasini igerir. Tanida belirsizlik veya anlasmazlik
oldugunda, genellikle sonradan, daha ilk basamakta bo-
zulmus islevin semptom ve belirtilerinin dogru degerlen-
dirilmedigi saptanir. Bu nedenle, 6rnegin, bas donmesi si-
kayeti sersemlik hissi yerine vertigo olarak veya parsiyel
siiregen epilepsi yanlislikla tremor veya koreoatetoz gibi

Tablo 1-1

NOROLOJIK HASTALIKLARIN TEMEL
SINIFLANDIRMASI

Enfeksiyoz
Genetik—konjenital
Travmatik
Dejeneratif
Vaskiiler
Toksik
Metabolik
Kalitsal
Kazanilmis
Neoplastik
inflamatuar—immiin
Psikojenik
Iyatroj enik




bir ekstrapiramidal hareket bozuklugu olarak tanimlanirsa
Klinik yaklagim bagtan yanls tarafa yonelir. Temel klinik
bulgularin stiphe gotiirmeyecek bir sekilde saptanmasi igin
hastayz belirli aralarla tekrar tekrar muayene etmek gereke-
bilir. “Tarust gii¢ bir norolojik hastada en iyi tanisal test
ikinci klinik muayenedir” deyimi buradan kaynaklanir.

NOROLOJIK HASTALARIN
PREVALANS VE iNSIDANSI

Klinisyene, nérolojik hastaliklarin goreceli sikliklar: hak-
kinda genis bir perspektif sunabilmek diisiincesiyle arala-
rinda NIH'in de bulundugu degisik kaynaklardan yarar-
lanarak olusturdugumuz bu hastaliklarin Amerika Birle-
sik Devletleri'ndeki siklik tahminleri Tablo 1-2’de goste-
rilmistir. Donaghy ve arkadaglar1 da Ingiltere’de galisan
bir genel pratisyenin en sik gorme olasilig1 olan norolojik
hastaliklarin siklik listesini benzer, ancak daha genis bir
sekilde sunmuslar, ve inmenin uzak ara en sik karsilasi-
lan durum oldugunu belirtmislerdir. Tablo 1.3’de inmeyi
takip eden diger hastaliklar sikliklarina gore siralanmig-
tir. Hirtz ve arkadaslarminki gibi hastaliklarin sikliklarma
odaklanan calismalar benzer oranlar vermektedir ve ge-
nel popiilasyonda migren, epilepsi ve multipl skleroz en
sik karsilasilan norolojik hastaliklar olarak bildirilmekte-
dir (1,000 kiside yilda 121, 7.1, 0.9); inme, travmatik beyin
hasar1 ve spinal kord yaralanmas: 100,000 kiside yilda
183, 101 ve 4.5; ve yagh bireyler arasinda Alzheimer has-

Tablo 1-2

MAJOR NOROLOJIK HASTALIKLARIN AMERIKA
BiRLESIK DEVLETLERI'NDEKi GORECELI
PREVALANSLARI

YAKLASIK PREVALANS

Dejeneratif hastaliklar

Amyotrofik lateral skleroz 5x10*

Huntington hastalig 5x 10*

Parkinson hastaligi 5x 100

Alzheimer hastalig 5x 100

Makiiler dejenerasyon 5x 107
Otoimmiin norolojik hastaliklar

Multipl skleroz 4% 10°
Inme, tiim tipleri 5% 106
Santral Sinir Sistemi travmast

Basg 2 x 10°

Spinal kord 2.5 x 10°
Metabolik

Diabetik retinopati 2 x 100
Basagrist 3 x 107
Epilepsi 3 x 100
Bel agrist 5x 107
Periferal néropati

Toplam 2.5 x 107

Kalitsal 10*

Diabetik noropati 2 x 100
Mental retardasyon

Agir 100

Orta 107
Sizofreni 3 x 100
Manik depresif hastalik 3 x 100
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Tablo 1-3

INGILTERE'DE GENEL PRATIKTE GORULEN
NOROLOJIK HASTALIKLARIN YAKLASIK
iINSIDANS VE PREVALANS SIRALAMASI

GENEL PRATIKTE TOPLUMDA
INSIDANS PREVALANS

Inme (tiim tipleri) Migren
Karpal tiinel sendromu Kronik gerilim basagrisi
Epilepsi Inme
Yiiz felci Alzheimer hastalig1
Esansiyel tremor Epilepsi
Parkinson hastalig Esansiyel tremor
Beyin timori Multipl skleroz

Multipl skleroz (6zellikle Kronik yorgunluk sendromu

Iskogya'da) Parkinson hastalig
Dev hiicreli arterit Agiklanamayan motor
Migren belirtiler
Agiklanamayan motor belirtiler ~ N&rofibromatozis

Trigeminal nevralji Myastenia gravis

Kaynak: Donaghy ve arkadaslarinin: Brain's Diseases of the Nervous
System kitabindan almmustir.

taligi, Parkinson hastalig1 ve amiyotrofik lateral skleroz
(ALS) 100,000 kiside yilda 67, 9.5 ve 1.6 sikhiginda goriil-
mektedir. Bu tiir bilgiler degisik hastaliklarin tedavisi igin
toplumsal kaynaklarin yonlendirilmesine yardimc1 olabi-
lirler, ancak klinisyeni dogru taniya yonlendirmede, “sik
olan hastaliklar daha sik goriiltirler” kuralini hatirlatma
disinda daha az faydalidirlar, gene de olasi tani olarak 6n-
celikle distiniilmelidirler (bu boltiimdeki “Klinik Meto-
dun Yetersizlikleri” bashg: altindaki tartismaya da baki-
niz).

ANAMNEZ ALMA

Nérolojide klinisyen, giivenilir bir anamnez alabilmek ve
ozellikle de hastada gozlenebilen bulgularin eslik etmedi-
gi sikayetlerin iyi tanimlanabilmesi i¢in diger uzmanlk
dallarindan daha fazla hastanin igbirligine gerek duyar.
Hele belirtiler duyusal alanda ise sadece hastanin kendisi
ne gordiigiini, isittigini veya hissettigini sdyleyebilir. Bu
ytizden klinikte hasta ile karsilasmadaki ilk basamak has-
tanin giivenini kazanmak, anamnez ve muayenenin 6ne-
mini anlamasini ve isbirligini saglamaktir.

Yatak basinda veya ofisinizde yaptiginiz muayene es-
nasmda not almay1 aligkanlik haline getirmeniz 6zellikle
onerilir. Hikayenin hemen kaydedilmesi en giivenilir
yontemdir. Hasta tarafindan verilen anamnez ne kadar
glivenilir goriiniirse goriinsiin bu dykiiniin hastay1 tani-
yan ve objektif bakabilen bir yakini tarafindan dogrulan-
mas1 her zaman tercih edilir.

Norolojik 6ykii alirken su noktalar tizerinde durulma-
Iidar:

1. Aragtirilan belirti konusunda hastay1 yonlendirme-
meye Ozellikle dikkat edilmelidir. Aliman hikayedeki
hatalar ve tutarsizliklar hastanin oldugu kadar klinis-
yenin de yaptig1 yanlhshklar sonucu ortaya cikar.
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Hastanin belirtilerini daha énce duymus olabilecegi
tanular gercevesinde tanimlanmasi énlenmeli, bunun
yerine sikayetinin tanimini miimkiin oldugu kadar
dogru yapmasi saglanmalidir; 6rnegin agrisini en iyi
tanimlayan tek bir sozciik se¢gmesi ve bas donmesi,
dengesizlik veya vertigo gibi sozlerle tam olarak ne
demek istedigini anlatmasi istenmelidir. Dolambagl
ve karisik bilgiler veren bir hastada, 6nemli noktalar1
ortaya ¢ikaracak yonlendirici sorular sorularak konu-
nun dagilmas: 6nlenmelidir.

2. Hastaligin ortaya ciktig1 sartlar, baslama sekli, gelisi-
mi ve seyrini anlamak son derece 6nemlidir. Her be-
likla sadece bu bilgiyle bile hastaligin niteligi sapta-
nabilir. Eger bu bilgi hasta veya ailesi tarafindan ve-
rilemezse, hastanin degisik zamanlarda hangi islevle-
ri ne kadar yapabildigine (6rn., ne kadar ytiriiyebildi-
&1, merdivenleri ne zaman ¢ikamaz oldugu veya isini
ne kadar stirdiirebildigi) veya birbirini izleyen mu-
ayenelerde klinik bulgulardaki degisimlere bakarak
hastaligin seyrine karar vermek gerekebilir.

3. Norolojik hastaliklar zihinsel islevleri siklikla bozdu-
gundan, beyin hastalig: siiphelenilen her hastada kli-
nisyen, hastanin hastalig1 hakkinda bilgi verebilecek
durumda olup olmadigma karar vermelidir. Eger
hastanin dikkat, hafiza ve diisiinme becerisi yeterli
degilse Oykii esi, yakini, arkadas: veya is arkadagmn-
dan alinmalidir. Benzer sekilde nobetler veya diger
gecici tipte konfiizyon ataklari ile karakterize hasta-
liklar bu ataklar sirasinda olanlart hastanin hatirlaya-
mamasina neden olurlar. Genellikle hastalarin men-
tal kapasitelerini degerlendirme konusunda dikkat-
siz davranilmaktadir. Kognitif bozukluk gosteren ve-
ya neden doktora veya hastaneye geldiginin bile far-
kinda olmayan konfiize hastalardan veya baska se-
beplerden hastaliginin detaylarindan haberdar olma-
st miimkiin olmayan hastalardan hikaye alma gabasi
bosunadir.

NOROLOJIK MUAYENE

Norolojik muayene hikaye alinirken hastay:r gozlemle-
mekle baglar. Hastanin hastalig1 hakkinda bilgi veris tar-
71, hastanin konfiizyonu veya diistince bozuklugu, hafiza
veya yargilama kusuru veya fikirlerini ifade etme zorlu-
gunu agiga cikarabilir. Klinisyen hastay1 utandirmadan
bu tiir bilgilere ulasmay1 6grenmelidir. Sik yapilan bir ha-
ta da hikayedeki tutarsizliklar, tarihlerde ve belirtilerdeki
hatalarin {izerinde durulmamasidir; bazen ancak sonra-
dan bellekteki bu tip kusurlarmn hastaligin temel belirtisi
oldugu anlasilir. Bazen de hastaya sikayetlerinin niteligi
ile ilgili kendi diistinceleri soruldugunda asir1 bir endise,
stiphe ve hatta hezeyanlarin varlig: ortaya cikabilir. Geng
hekimler ve 6grenciler siklikla olumlu beklenti icindeki
bir aile ile ortada herhangi bir sorun yokmusgasina iliski
kurarak hastay1r “normalize” etme egilimindedir. Bu iyi
niyetli yaklagim hasta icin yararh degildir ve tedavi edile-
bilir bir hastaligin tanisini geciktirebilir.

Daha sonra kranyal sinirler, boyun ve gévdenin mu-
ayenesi ve bunu izleyerek {ist ve alt ekstremitelerin mo-
tor, refleks ve duyu muayenesine gegilir. Ardindan sfink-
ter ve otonom sinir sistemi fonksiyonlar: degerlendirilir,
boyun ve omurganin esnekligi muayene edilerek menin-
geal irritasyon incelenir. Yiiriiylis ve durus (ayakta dur-
ma pozisyonu) muayene dncesinde veya muayenenin so-
nunda gozlenmelidir.

Zihinsel, motor veya duysal alanda anormal bir bulgu
saptandiginda bu bulguyu daha ayrintili bicimde incele-
mek gerekir. Bu daha genis muayenenin ayrintilar kita-
bin ilgili boliimlerinde anlatilmistir (motor: 3, 4 ve 5. Bo-
liimler; duyu: 8 ve 9. Boliimler; zihinsel ve dil bozukluk-
lari: 22 ve 23. Boliimler).

Hatalar1 6nlemek ve hasta kayitlariin sonradan ince-
lenmesini kolaylastirmak igin noérolojik muayene ideal
olarak gorece hep ayni sekilde yapilmali ve kaydedilme-
lidir. Muayenenin siras1 konusunda hekimden hekime
bazi farkliliklarin olmasi anlasilabilir, fakat her hekim ali-
silmis bir tarz gelistirmelidir. Yas veya kognitif bozukluk
gibi nedenlerle hastanin isbirligi yapamadigi durumlarda
muayenenin alisilageldik bigimde gergeklestirilmesi
miimkiin olmadiginda bile kayitlarin diizenli sekilde tu-
tulmasi iyi bir uygulamadir. Muayenenin bazi béliimleri
gerceklestirilemediginde (6rn., tamamen uyumsuz bir
hastada olfaktor muayene) bu aksaklik, sonraki dénem-
lerde agiklamay1 tekrar okuyanlarda daha 6nce herhangi
bir anormallik saptanip saptanmadigi konusunda siiphe
birakmayacak sekilde belirtilmelidir.

Norolojik muayenenin ne kadar ayrintili olacag: has-
tanimn klinik probleminin niteligine baghdir. Basit bir ul-
nar sinir basisi i¢in bagvuran bir hastada serebral, serebel-
lar, kranial sinir, duyu ve motor fonksiyonlar1 test etmek
igin yarim saat veya fazlasini harcamak anlamsiz ve eko-
nomik olmayan bir yaklagim olur. Muayene hastanin du-
rumuna gore de degisebilir. Ornegin komadaki bir hasta-
da muayenenin bazi béliimleri yapilamaz; yine bebekler,
kiictik ¢ocuklar ve psikiyatrik hastalar daha 6zel bir sekil-
de muayene edilmelidirler.

Norolojik hastalarda ¢nemli bilgiler verebilecek olan
genel fizik muayenenin bazi boliimleri de muayeneye da-
hil edilmelidir. Ornegin, bir inme hastasinda nabiz ve kan
basinct muayenesi ile Giftirtim igin karotis ve kardiyak os-
kiiltasyon gereklidir. Benzer sekilde konjenital, metabolik
ve infeksiy6z nedenli norolojik hastaliklarda cilt bulgula-
11 yardimcr olabilir.

NOROLOJIK BELIRTILERLE BASVURAN
HASTALARIN MUAYENESI

Sinir sistemi muayenesi ile ilgili ok sayida yonerge mev-
cuttur (bu boliimiin sonundaki referanslara bakiniz). Bu
yontemlerin tam ayrmntilar: i¢in okuyucuya konu hakkin-
da bir ¢ok kaynak arasindan Bickerstaff ve Spillane,
Campbell (DeJong’s Neuological Examination) ve Mayo
Klinik ¢alisanlarmn kitaplar1 6nerilir. Bunlarin her biri
konuya farkli bakis agilarindan yaklasirlar. Norolojik
fonksiyonlari muayanesi igin ¢ok sayida test yontemi ge-
ligtirilmistir, burada bunlarin hepsi iizerinde durulmaya-



caktir. Bunlardan bazilar zihinsel iglevler, kranyal sinir-
ler, motor ve duyu fonksiyonlari, ve otonom fonksiyonla-
rin ele alindig1 sonraki boliimlerde anlatilmaktadir. Bazi
yontemlerin degeri siiphelidir, bir kismi ise daha basit
testlerin tekrarindan ibarettir, bu nedenle de bunlar noro-
loji 6grencilerine 6gretilmemelidirler. Bir tek hasta {ize-
rinde dahi bu testlerin tiimiinii uygulamak saatler alir ve
cogunlukla da muayene edene daha fazla bilgi saglamaz.
Tiim klinik muayene yontemleri i¢in gegerli olan tehlike,
bunlari sinir siteminin bozulmus islevlerini ortaya gikar-
mak i¢in kullanulan yontemler olarak degil bir hastaligin
tartisilmaz gostergeleri olarak kabul etmektir. Asagida
anlatilan yaklagimlar nisbeten basit ve en faydal bilgiyi
saglayan testlerdir.

Yiiksek Kortikal Fonksiyonlarin
Degerlendirilmesi

Bu fonksiyonlar, hastanin 6ykiisiinde veya genel muaye-
ne sirasindaki davranislarinda kendilerinde bir bozulma
oldugundan siiphelenilir ise daha ayrmntili muayene edi-
lirler. Genis acidan bakildiginda, aralarindaki ayrim ya-
pay olsa da mental durum degerlendirmesinin iki bilege-
ni vardir: duygulanim, duygudurum ve diisiince siiregle-
ri ve igeriginin normalligini kapsayan psikiyatrik kisim,
ve biling diizeyi, farkindalik (dikkat), dil, bellek ve gorsel-
mekansal yetenekleri iceren noérolojik kisim.

Bu durumda ilk olarak hastaya zaman ve mekan yo-
nelimi (oryantasyon) ile ilgili, ve hastanin mevcut tibbi
sorununa i¢goriisiinii 6lgen sorular yoéneltilmelidir. Dik-
kat, cevap hizi, basit sorulara uygun cevap verebilme,
muayene esnasinda tutarli ve uzun stireli zihinsel ¢aba
gosterebilme kolayca gozlenebilecek unsurlardir. Bir say1
dizininin diizden ve tersten tekrarlanmasi, 100’den geriye
3’er veya 7’ser cikararak sayma ve verilen 3 kelime veya 3
kisa hikayenin 3 dakika sonra hatirlanmasi dikkat, kon-
santrasyon, hafiza ve diistince ile ilgili yatak basinda ya-
pilabilecek faydali testlerden bazilaridir. Daha ayrintili
muayene prosediirleri 20, 21, 22 ve 23. Boliimlerde yer al-
maktadir. Hastanin hastaligi, hastaneye yatis tarihi, son
zamanlardaki olaylarin giinden giine sorgulanmas: hafi-
za icin mitkemmel testlerdir; hastaligini anlatma bi¢imi ve
sectigi kelimeler (sozciik dagarcigi) dil becerisi ve diisiin-
ce biitiinltigti hakkinda bilgi verir.

Konusma veya dil bozuklugu stiphesi varsa hastanin
spontan konusmasinin nasil oldugu not edilmelidir. Ek
olarak okuma, yazma ve heceleme, sozlii emirleri yerine
getirme, kelime veya ciimle tekrarlama, nesneleri ve nes-
nelerin pargalarmi isimlendirme ve basit aritmetik prob-
lemleri ¢6zme becerilerine de bakilmalidir.

Verilen emirleri yerine getirebilme (praksi) becerisine
bakilmasi kortikal fonksiyonlarin birkag yoniiniin birden
incelenmesine yardimci olur. Bir ¢izgiyi ikiye bolme, saat
cizme, kendi evinin planini veya sehir planini ¢izme, se-
killeri kopyalama gorsel ve uzaysal algilama igin faydal
testlerdir ve serebral hastalik siiphesi olan hastalarda ya-
pimaldirlar. Dil, zihinsel iglevler ve diger yiiksek korti-
kal fonksiyonlarla ilgili testler 21, 22 ve 23. Boltiimlerde ele
alinmuglardir.

BoLOM 1 Néroloji Hastasina Yaklagim 7

Kranyal Sinirlerin Degerlendirilmesi

Kranyal sinirlerin fonksiyonlar1 nérolojik semptomlar:
olan hastalarda olmayanlara gore genelde daha ayrintili
incelenmelidir. On fossada bir lezyondan siipheleniliyor-
sa her iki burun deligi i¢in ayr1 ayr1 koku duyusu test edil-
meli, ardindan kokular1 ayirt edebilme becerisine bakil-
malidir. Gérme alan1 parmaklar: kullanarak test edilmeli,
gerekirse her gz ayri1 ayri incelenmelidir. Eger bir bozuk-
luktan stiphe ediliyorsa muayene perimetre kullanilarak
tekrar edilmeli, skotomlar aranmali veya daha giivenilir
olan bilgisayarli perimetre kullanilmalidir. Ardindan pu-
pillerin biiyiikliigi ve 1518a yanitlari, dogrudan, istemli ve
konverjans sirasinda goz kapaklarmin konumu ve goéz
hareketleri gozlenmelidir. Bu testlerin detaylar1 ve yo-
rumlanmalar1 12, 13 ve 14. Boliimlerde anlatilmistir.

Yiiziin duyusu igne ve pamuk pargasi ile test edilir.
Ayrica, dogrudan ve istemli kornea refleksinin korunup
korunmadig: da belirlenebilir.

Hasta konustugu ve giildiigii sirada yiiz hareketleri
gozlenmelidir, hafif giigsiizliikler bu hareketler esnasinda
emirle yapilan hareketlere kiyasla daha belirgin olabilir-
ler.

Kulak yolu ve timpanik membranlara otoskop ile ba-
kilmalidir. Yiiksek frekansl (512 Hz) bir vibrasyon ¢atalt
kulagin arkasina, mastoid {izerine konularak isitme kayb1
saptanabilir ve orta kulak (ileti tipi) ile noral tipte sagirlik
birbirinden ayirt edilebilir. Odyogram veya isitme ve
denge fonksiyonlarma yonelik diger 6zel testler sekizinci
sinir ya da onun son organlar1 olan kohlea ve labirent ile
ilgili hastaliklar diistintiliiyorsa gereklidir (15. Béliime ba-
kiniz). Mediille oblongata veya vagus siniri tutulumu
stiphelenildiginde, 6zellikle sesin ¢atallasmasi s6z konu-
suysa, vokal kordlara 6zel aletlerle bakilmaldur. Istemli
olarak olusturulan faringeal hareketler veya indiiklenen
ogtirme refleksi iki taraf arasinda fark varsa anlamlidir;
Ogiirme refleksinin bilateral olarak alinamamasi nadiren
patolojik anlam tasir. Dilin disar1 ¢ikarildiginda ve agiz
iginde, istirahatte incelenmesi yararlidir; bu esnada atrofi,
fasikiilasyon goriilebilir veya giigstizliik saptanabilir. Dil
disar1 ¢ikarildiginda bir tarafa dogru hafif deviye olmasi
eger tek bulgu buysa genelde ihmal edilebilir, fakat bariz
bir kayma o taraftaki hipoglossal sinirin ve kasin yeterin-
ce galismadigini gosterir. Kelimelerin telaffuzu gozlenme-
lidir. Disfaji, dizartri veya disfoni gibi bulgular varsa ¢ene
refleksi, dudak biizme, emme ve yanak reflekslerine de
bakilmahdir.

Motor Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Motor fonksiyonlarin degerlendirmesinde en fazla bilgi-
nin hareketlerin hiz1 ve giicii, kas kitlesi, kas tonusu ve
koordinasyonunun gézlenmesinden elde edildigi ve bun-
larin tendon reflekslerinin durumu baglaminda degerlen-
dirildigi akilda tutulmalidir. Sirt {istii pozisyonda kollarmn
yer c¢ekimine kars: tutulmasi faydali bir testtir; zayif kol
once yorulur, daha erken diismeye veya kortikospinal
lezyonda daha dogal olan pronasyon pozisyonunu alma-
ya baslar (“pronator kayma”). Benzer sekilde bacaklarin
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kuvveti de hasta yiiziistii yatarken ve bacaklar kalca ve
dizden biikiilii oldugu durumda zayif olan bacagin asagi
kaydigmin gozlenmesi ile test edilebilir. Istirahatte sirtiis-
tii pozisyonda tist motor néron hasarmdan kaynaklanan
bir giigstizliik kalcanin disa rotasyonuna neden olur.
Ekstremitelerin ¢iplak olmasi, atrofi ve fasikiilasyon
yoniinden gozlenmesi gereklidir. Hareket ve postiir anor-
mallikleri ve bununla beraber tremorlar ekstremitelerin
istirahat ve hareket sirasinda gozlenmesi ile ortaya ¢ikari-
labilir (4, 5, ve 6. Boliimlere bakiniz). Bu, hastanin kollari-
n1 pronasyon ve supinasyon konumunda 6ne dogru uzat-
mis olarak izlenmesi ile gergeklestirilir; ardindan hastanin
sirayla kendi burnu ve hekimin parmagma dokunmasi,
parmaklarini birbirine vurma, 6n kolun pronasyon ve su-
pinasyonu esnasinda diger elle donen ele dokunma gibi
ani hizlanma, yavaglama ve yon degistirme gerektiren ar-
d1sira hizli hareketler, bagsparmagi diger parmaklarin ucu-
na hizla dokunma, diigme ilikleme, cengelli igneyi agma
veya sik kullanilan aletleri tutma gibi basit komutlar1 yap-
masi istenir. Hasta yatakta iken bacak kaslariin giiciinii
test etmek genellikle giivenilir degildir; bu durumda ba-
zen hasta sandalyeden veya diz ¢oktiigii yerden tek basi-
na kalkamaz durumda iken bile ¢ok az giigsiizliik oldugu
veya hig¢ giigsiizliik olmadig1 zannedilebilir. Topugun
kars1 taraf dizden ayaga dogru kaval kemigine siirterek
indirilmesi, ard: sira olarak ayak bas parmag: ile muaye-
ne edenin parmagina sonra topukla kargi taraf dize doku-
nulmasi, topugun bacaga ritmik olarak vurulmasi koordi-
nasyon igin yatakta yapilmas1 gereken yegane testlerdir.

Reflekslerin Degerlendirilmesi

Biseps, triseps, supinator-brakioradialis, patella, Asil, ka-
rin cildi ve taban derisi reflekslerinin degerlendirilmesi
omuriligin refleks aktivitesi ile ilgili yeteri kadar bilgi ve-
rirler. Tendon reflekslerinin muayenesi icin ilgili kaslarin
gevsek olmasi gerekir; hipoaktif veya zor alman refleksle-
rin alinmas: viicudun baska bir bolgesindeki kaslarim is-
temli olarak kasilmasiyla kolaylastirilabilir (Jendrassik
manevrasi).

Taban derisi refleksine bakmanin bazi zorluklar: var-
dir, clinkii ayak tabanimin topuktan parmaklara dogru
distan cizilmesi ile Babinski refleksinin yaninda bir ¢ok
degisik refleks cevabi uyarilabilir. Bunlar (1) normal hizli,
yiiksek diizeylerden kaynaklanan ve ayak veya bacagin
¢ekilmesine neden olan kaginma cevabi; (2) patolojik ya-
vas, spinal fleksor nosifensif (koruyucu) refleks (diz ve
kalcanin fleksiyonu ve ayak tabani ve parmaklarin dorsif-
leksiyonu, “iiglii fleksiyon”). Bu refleksin bir pargas1 ola-
rak bas parmagin dorsifleksiyonu ve diger parmaklarin
agilmasi iyi bilinen Babinski bulgusudur (3. Béliime baki-
niz); (3) plantar yakalama refleksi; ve (4) destekleme reak-
siyonudur. Bu baglamda ortaya ¢ikan kaginma ve geri
¢ekme cevaplari Babinski bulgusunun yorumunu zorlas-
tirirlar. Bu zorluk alternatif uyarilarin uygulanmasi (6rn.,
Asil tendonunun sikilmasi, dordiincii parmaga hafifce
vurulmasi, dizden asag1 dogru bacagin sivazlanmasi, kar-
s1 bacagin kaldirilmas: ve digerleri) veya hastanin kendi
ayak tabanini kagimasi ile giderilebilir. Karin cildinin yii-
zeyel reflekslerinin ve kremaster refleksinin alinamamasi
ozellikle tek tarafli olduklarinda kortikospinal lezyonla-
rin varligina isaret eden yararl yardimar testlerdir.

Duysal Fonsiyonlarin Degerlendirilmesi

Muayenenin bu kismi yalnizca hastanin 6znel yanitlari ara-
ciligy ile gerceklestirilebildiginden 6nemli derecede hasta-
nin isbirligi gereklidir. Ayni nedenle, anlammin 6tesinde
yorumlara ve telkine agiktir. Genellikle, duyu testleri mu-
ayenenin sonuna birakilir, bulgularin giivenilirligi igin bu
muayene birkag dakikadan fazla stirmemelidir. Her test ki-
saca agiklanmalidir; bu testlerin daha uzun ve ayrintih an-
latilmasi agir1 titiz ve kendini ¢ok dinleyen hastalar1 heki-
min uyguladig1 uyari siddetindeki anlamsiz, kiigiik degi-
siklikleri algilayip sdyleme yoniinde cesaretlendirebilir.

Cilt yiizeyinin tiim boliimlerini tek tek muayene etmek
gerekli degildir. Igne ile yiiz, boyun, kollar, gévde ve bacak-
larm hizlica muayenesi sadece birkag saniye alir. Genelde
aragtirilan viicudun iki tarafi arasindaki farkliliklar (hastaya
iki tarafa uygulanan uyarilar arasinda farklhilik var mi diye
sormak yerine, iki tarafi ayni hissedip hissetmedigini sor-
mak daha iyidir), seviye gosteren bir duyu kayb, ya da kis-
mi veya tam analjezi (agr1 duyusunun kayb1) veya anestezi
(dokunma duyusunun kaybi) gosteren alanlardir. Duyu
kusuru saptanan bolgeler daha sonra daha dikkatli incele-
nir ve bir duyu kayb haritasi ¢ikarilir. Uyarinin duyu kay-
binin oldugu alandan normal alana dogru ilerletilmesi tav-
siye edilmektedir ¢iinkii bu farklihik hissini belirginlestirir.

Vibrasyon hissi hasta ve muayene edenin kemik ¢ikin-
tilarinda algmin kaybolma esiginin kiyaslanmas ile test
edilebilir. Genel yaklasim hasta malleol, ayak veya el par-
maginda diyapozonun titresiminin durdugunu séyledik-
ten sonra muayene edenin kendisinin vibrasyonu hisset-
tigi siirece saniyeleri saymasi ve kaydetmesi seklindedir.
Artmis duyu (“hiperestezi”) bulunan bir bolgenin saptan-
mas1 yiizeyel duyu bozuklugunun bir isareti olabilir ve
bu yonden uyanik olmay: gerektirir.

Duysal bulgularm bir muayeneden &tekine degiskenlik
gostermesi muayene teknigindeki farkliliklari oldugu kadar
hastanin cevaplar1 arasindaki tutarsizigi da yansitabilir.
Duysal testler 8. ve 9. Boliimlerde daha detayli agiklanmustir.

Yiriyls ve Durusun Degerlendirilmesi

Norolojik muayene hastanin ayakta durus ve yiiriiytis bi-
¢iminin gozlenmesi ile tamamlamir. Durus veya ylriiyiis
bozuklugu en belirgin bulgu ya da, 6zellikle serebellar ve-
ya frontal lob hastalig1 olan vakalarda tek norolojik anor-
mallik olabilir. Anormal bir postiir ile yiiriiyiis sirasinda-
ki otomatik hareketlerin (kol sallama gibi) bozuklugu
Parkinson hastalig1 gibi hastaliklarin erken dénemlerinde
en net tanisal ipuclarim verirler. Diiz yiiriiyiis veya ¢izgi
tizerinde yiirtime denge bozuklugu veya ellerde ve gov-
dedeki distonik postiirleri ortaya gikarabilir. Tek ayak
tizerinde sigrama veya tek ayak tizerinde durma da ben-
zer sekilde denge bozuklugu veya giigsiizliigii agiga ¢ika-
rabilir. Ayaklar birlesmis halde ve gozler kapali olarak
ayakta durma derin duyu kaybina bagl dengesizligi be-
lirgin hale getirir (Romberg testi). Yiirtiylis bozukluklar1
7. Boliimde tartisilmustir.

NOROLOJIK BELIRTILERi OLMAYAN
"HASTANIN MUAYENESI

Bu tip hastalarda muayeneyi kisa tutmak tercih edilir, an-
cak yapilan her test dikkatlice uygulanmali ve sonug dog-



Tablo 1-4

GENEL DAHILIYE VEYA CERRAHI HASTALARINDA
NOROLOJIK MUAYENE (5 DAKIKA VEYA DAHA AZ
SUREDE UYGULANIR)

1. Yonelim, hastaliga i¢gorii, dil islevleri hikaye alinirken
degerlendirilir

2. Pupillerin biiyiikliigii, 1518a cevabi, gérme ve isitme
keskinligi

3. Gozlerin, yiiziin, dilin hareketleri

4. Ellerde atrofi, pronator cevap veya asag1 diisme, tremor,
elini stkma giicii ve bilegin dorsifleksiyonu

5. Biseps, supinator ve triseps tendon refleksleri

6. Kalga, diz ve ayaklarin aktif fleksiyon ve ekstansiyon
sirasinda inspeksiyonu

7. Patella, Asil ve plantar (Babinski) refleksleri

8. El ve ayak parmaklarimnin vibrasyon duyusu

9. Koordinasyon igin parmak burun ve diz topuk testi

10. Yiriytis

ru ve okunakl bir sekilde kaydedilmelidir. Tablo 1-4'de
gosterildigi gibi hastanin yonelimi, i¢ goriisii, yargilama-
s1 ve dil iglevleri hikaye alinirken anlagilabilir. Kranyal si-
nirler alaninda pupillerin biiytikligii ve 1s18a verdikleri
yanita, goz hareketlerine, gérme ve isitme keskinligine,
yliz, damak ve dilin hareketlerine bakilmalidir. Kollar
¢iplak halde iken atrofi, giigstizliik (“pronator kayma”),
tremor veya anormal hareketler gbzlenmeli, duyu kusuru
sorgulanmaly, el sikma giicii ve bilegin dorsifleksiyonuna,
iist ekstremite icin biseps ve triseps reflekslerine bakilma-
hidir. Ayaklar, ayak parmaklari, dizler ve kalgalar aktif
fleksiyon ve ekstansiyon yaparken bacaklarin gozlenme-
si, patella, Asil, taban derisi reflekslerine bakilmasi, el ve
ayak parmaklarinda vibrasyon ve pozisyon testleri, koor-
dinasyon i¢in parmak burun testi ve diz topuk testi uygu-
lanmasi ve yiiriiyiisiin gozden gegirilmesi ile temel néro-
lojik muayene tamamlanmis olur.

Tiim bu prosediir fizik muayeneyi birka¢ dakikadan
fazla uzatmaz, ama bu birkag basit testin rutin olarak uy-
gulanmasi hastanin farkinda olmadig: bir hastaligin var-
Liginin ipuglarmni ortaya gikarir. Ornegin, Asil refleksleri-
nin alinamamasi ya da ayak ve bacaklarda vibrasyon his-
sinde bozulma hastada higbir belirti olmasa da hekime di-
yabetik veya alkolik-nutrisyonel noropati olasiligimi dii-
stindiirtir. Karotislerin olasi bir tiftirim igin dinlenmesi
¢ogu norologun rutin nérolojik muayenesinin bir pargasi-
dir, kalp atim hizi ve ritmi, kan basinci ve kalbin oskiiltas-
yonu inme hastalarinin muayenesine dahil edilmelidir.

Negatif bilgilerin de dogru bir sekilde kaydedilmesi
daha sonra ortaya ¢ikabilecek hastaliklarm izlenmesinde
yararh olabilir.

KOMA HASTASI

Baz1 giigliiklerden dolay1 sinirli olmasina karsin stupor
veya komadaki bir hastanin dikkatli muayenesi sinir sis-
teminin fonksiyonu hakkinda énemli bilgiler saglar. Zi-
hinsel fonksiyonlar diginda komadaki hastada, kranyal si-
nirler de dahil olmak {izere sinir sisteminin hemen hemen
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tiim kisimlar1 degerlendirilebilir. Fokal serebral veya be-
yin sap1 tutulumu veya meningeal iritasyon bulgularmin
gosterilmesi stupor ve komaya neden olabilen bu hastalik-
larmn ayiric1 tanisinda dnemlidir. Nérolojik muayenenin
komali hastaya uyarlanmasi 17. boliimde agiklanmistir.

PSIKiYATRIK HASTA

Psikiyatrik hastanin muayenesinde, hastanin isbirligine
daha az giivenmek, hastanin soylem ve kanilar1 hakkinda
daha siipheci olmak egilimi sz konusudur. Ornegin dep-
resyonu olan bir hasta gercekte amnezi veya kas giigsiiz-
liigli olmamasina ragmen hafiza bozuklugu veya giigstiz-
litkkten yakinabilir veya sosyopatik ya da histerik hasta
felgliymis gibi davranabilir. Ancak bazen bunun tersi
dogru olabilir: psikotik hastalar kendi belirtileri ile ilgili
dogru gozlemler yapmis, ancak mental durumlari nedeni
ile sdyledikleri ihmal edilmis olabilir.

Eger hasta bir nebze dahi olsa konusabiliyor ve koo-
pere olabiliyorsa sinir sisteminin degisik kisimlarimnin
fonksiyonel biitiinliigii konusunda bir¢ok bilgi edinilebi-
lir. Hastanin konusma sekliyle, sozlii ve yazili sorulara ce-
vap verme biciminden haliisinasyon ve hezeyanlarmin
olup olmadigi, sadece hastay1 izleyip dinleyerek hafiza
bozuklugu veya beyin hastaliklarinin diger belirtilerinin
olup olmadigini anlamak miimkiindiir. Hastanin gérme
alanlarindaki hareketli bir uyarana veya tehdide yanitinin
izlenmesi okiiler hareketler ve gérme alani oldukga dog-
ru olarak test edilebilir. Kranyal sinirler, motor ve refleks
fonksiyonlar1 olagan sekilde muayene edilirler, ancak
hasta konugmadikga veya testlere koopere olmadikga no-
rolojik muayenenin tam olarak yapilamayacagi unutul-
mamalidir. Nadir de olsa psikotik oldugu diistintilen, hig
konusmayan veya direng gosteren bir hastada sonradan
hipoksik veya hipoglisemik ensefalopati, beyin timérii,
vaskiiler veya demiyelinizan lezyonlar gibi yaygin tutu-
lum gosterebilen beyin hastaliklarmdan birisinin oldugu
tespit edilebilir.

BEBEKLER VE KUCUK COCUKLAR

Okuyucuya referanslarda gosterilen ve 28. Boliimde agik-
lanan Gesell ve Amatruda, Andre-Thomas ve arkadaslari,
Paine ve Oppe ve Mayo Klinik ¢alisanlarinin tarif ettigi
0zel muayene yontemlerine bagvurmalar1 o6nerilir. Bu
kaynaklarmn bir¢ogu ¢ocuk sinir sisteminin gelisimsel yo6-
niine deginmektedir ve hastanin yasi nedeniyle bazi belir-
tilerin saptanmasi gii¢ olmasina karsin ¢ocugun norolojik
muayenesinin en iyi agtklamalar1 olmaya devam etmekte-
dirler.

GENEL FiziKk MUAYENE

Bulgular siklikla altta yatan ve sinir sistemini ikincil ola-
rak etkileyen sistemik bir hastaligin ipuglarimi ortaya ¢i-
karabilirler. Aslina bakilirsa, en ciddi nérolojik problem-
lerin ¢ogu bu tiptedir. Bu baglamda sik goriilen iki 6rnek-
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ten bahsetmek yeterli olacaktir: adenopati veya akciger
infiltrasyonun bulunmasi birden ¢ok kranyal sinirin tutu-
lumunun nedeni olarak neoplazi veya sarkoidozu akla
getirir; nedeni belli olmayan bir inme vakasinda hafif
ates, anemi, kalp {ifiirlimii ve splenomegali saptandigin-
da ise bakteriyel endokardit ve buna bagl beyin damarla-
rinin embolik tikanikligr diistiniiliir. Diger yandan hiper-
tansiyon, karotis ve kalp tftirtimii, kalpte ritm diizensiz-
ligi aragtirilmadan inme hastasinin muayenesinin tamam-
land1g1 higbir sekilde diistintilmemelidir.

NOROANATOMi, NOROFiZYOLOJi VE
NOROPATOLOJi BiLGiSININ ONEMI

Klinik bilgileri gtivenilir bir sekilde toplama teknigine ha-
kim olmay1 6grenmelerine karsin, 6grenci ve asistanlar te-
mel norolojik bilimlerde bilgi eksiklikleri nedeni ile bul-
gular1 yorumlamakta zorlanabilirler. Bu nedenle bundan
sonra gelen motor sistem, duyu sistemi, 6zel algilar, biling
ve dil ile ilgili boliimler ilgili klinik bozukluklarin anlagil-
masi igin gerekli anatomik ve fizyolojik ¢zelliklerin goz-
den gegirilmesini de kapsamaktadr.

Klinisyenler en azindan kortikospinal yol, motor tini-
te (6n boynuz hiicresi, sinir ve kas), bazal gangliyon ve se-
rebellumun motor baglantilari, baglica duyu yollar, kran-
yal sinirler, hipotalamus ve hipofiz, beyin sap1 retikiiler
formasyonu ve talamus, serebral korteks alanlar: ve ana
baglantilari, gérme, isitme ve otonom sistemler ve sereb-
rospinal siv1 yollariin anatomisini bilmelidirler. Norofiz-
yoloji bilgisi ise sinir uyarimi, néromiiskuler iletim, kasla-
rin kasilma siireci, néronal eksitasyon, inhibisyon ve sali-
nim, kortikal aktivasyon ve nobet olusumu konularin
kapsamalidir. Norolojik hastaliklarin genetik ve molekii-
ler biyolojisinin énemi son yirmi yilda giderek artmakta-
dir. Hekim en azindan mendelyan ve mitokondriyal ge-
netik terminolojisine ve genetik kodda norolojik hastalara
yol agan baslica anomalilere asina olmalidir.

Pratik tan1 ve tedavi noktasindan bakildiginda, bir n6-
rologun en ¢ok patolojik anatomi bilgisinden yararlandi-
gmna inaniyoruz -bunlar en sik rastlanan infarkt, hemora-
ji, demiyelinizasyon, fiziksel travma, kompresyon, infla-
masyon, neoplazi, infeksiyon gibi beyin hastaliklar1 sonu-
cu olusan noropatolojik degisikliklerdir. Bu hastaliklarin
makroskopik ve mikroskopik goriiniimlerine asina olma
Klinisyenin bunlarin yaratacagi klinik etkilerini anlamasi-
n1 da kolaylastiracaktir. Hastaliklarin sinir ve kas, beyin
ve omurilik, meninksler ve kan damarlar1 {izerindeki
anormallikleri g6z Oniine getirebilme yetenegi, kisiye bel-
li bir hastaligin hangi klinik 6zellikleri ortaya ¢ikarabile-
cegi veya hangi belirtilerin o hastalikla iliskilendirileme-
yecegi veya uyumsuz oldugunu 6ngérme konusunda bii-
yiik gii¢ katar. Noropatoloji bilgisine sahip olmanin bir
avantaji da, klinisyenin biyopsi ile alinan materyaldeki
patolojik degisiklikleri ve raporu daha iyi yorumlayabil-
mesidir.

LABORATUVAR TANISI

Klinik yaklasimin yukarida tanimlanan 6zelliklerinden
de anlasilacag: gibi, sinir sistemi hastaliklarinin tanisinda
laboratuvar yontemlerine ideal olarak ¢ok iyi bir klinik
muayeneden sonra bagvurulmalidir. Tibbin tamaminda
oldugu gibi, hangi laboratuvar incelemelerinin yapilacagt
ancak klinik veriler temelinde akillica planlanabilir. Bu
siirecin tersine ¢evrilmesi tibbi kaynaklarin bosuna kulla-
nilmasina neden olur ve ilgisiz verilerin ortaya ¢ikmasi
riskini tasir.

Ancak, norolojik hastaliklarin 6nlenmesinde klinik
yaklasim tek basia yeterli degildir; bu yiizden diger iki
yaklasima da, genetik inceleme ve laboratuvar tarama
testlerine bagvurmak gerekebilir. Biyokimyasal tarama
testleri tiim topluma uygulanabilir ve 6zellikle bebek ve
cocuklarda hastaligin ilk belirtileri ortaya ¢tkmadan néro-
lojik hastaliklarin taninmasini saglayabilirler; baz1 hasta-
Iiklarda sinir sistemi hasar1 olusmadan tedaviye baglana-
bilir. Yetiskinlerde de ateroskleroz ve altta yatan metabo-
lik nedenlerinin taranmasi, baz1 popiilasyonlarda inmeyi
6nlemenin bir yolu olarak yararhdir. Genetik bilgi, néro-
loglarin bazi hastaliklarin tanisina ulagsmasini, hastalarin
ve gesitli hastaliklar icin risk tasiyan yakinlarmin belirlen-
mesini saglar.

Norolojik hastaliklarda kullanilan laboratuvar yon-
temleri bir sonraki, klinik elektrofizyoloji yontemleri ise
45. Boliimde tartisilmistir. Hastaliklar1 6nceden saptamak
i¢in kullanilan genetik ve laboratuvar tarama yontemleri
ise her hastaligin tartisildig: ilgili boliim igerisinde ele
alimmusgtir.

KLINIK YONTEMIN KISITLILIKLARI

Klinik yonteme tam olarak sadik kalindiginda norolojik
tan1 oldukca kolaylasir. Cogu vakada anatomik taniya
ulasmak miimkiin olur, fakat hastaligin sebebini ortaya
¢ikarmak daha giic olabilir ve bir sonraki boliimde anlati-
lan laboratuvar testlerinden bazilarini kullanmak gereke-
bilir.

Ancak klinik yéntem ve laboratuvar incelemelerinin
miimkiin olan en dogru sekilde uygulanmasma karsin
¢ok sayida hastada tani konulamayabilir. Béyle durum-
larda asagidaki bes kurala basvurmak yararl olur:

1. Daha 6nce bahsedildigi gibi temel bulgu yanls yo-
rumlanirsa - 6rnegin, tremor ataksi olarak veya yor-
gunluk giigsiizliik olarak algilanirsa—klinik yakla-
sim en bagindan yanls olur. Klinik degerlendirmeyi
temel belirti ve bulgularmn tizerinde yogunlagtirin,
kiigiik bulgular ve kesin olmayan verilerin kafa karis-
tirmasina engel olun.

2. Erkenden tani koymaktan kaginin. Bu durum genel-
likle anamnez alirken veya muayene sirasinda tek bir
taniya saplanma ve alternatif tanilara kendini kapat-
ma sonucu ortaya ¢ikar. Taniyla ilgili formiile edilen
ilk diisiince sadece sinanabilen ve yeni bilgiler edinil-



diginde degistirilebilen bir hipotez olmaldir. Eger
hastalik gecis doneminde ise zaman tablonun otur-
masini ve taninin netlesmesini saglayacaktir.

3.Bir hastaligin tipik formunun temel 6zelliklerinden
¢ogu mevcut degilse her zaman alternatif tanilar da
diistiniilmelidir. Ancak genelde sik rastlanan hasta-
liklarin nadir goriiniimleriyle karsilagsma olasilig1 na-
dir hastaliklarin tipik goriintimleriyle karsilasma ola-
siigindan daha biiyiiktiir (Bayes teoreminin bir bas-
ka sekilde ifadesi).

4. Tany1 klinik belirtilerin sikliginin olasilik analizi ye-
rine 6n planda bulunan belirti ve bulgular temelinde
klinik deneyime dayandirmak tercih edilmelidir.
Olasilik hesaplar1 temelinde olusturulan karar verme
yontemleri, her klinik verinin éneminin egit agirlikta
olmamasi nedeni ile norolojik hastaliklar alaninda
basarisiz olmustur. Ancak, tan1 yontemlerinin tama-
minda 6nemli olan nokta, belirti veya sendromun
olas1 nedenlerinin cinsiyet, yas, 1k, etnik koken, ve
cografi kosullar1 kapsayan, hastanin i¢inde bulundu-
gu genis demografik zellikler cergevesinde deger-
lendirilmesidir. Ornegin, Birlesik Devletlerdeki bir
norolog bir kronik menenjit vakasinin Behget hastali-
gindan kaynaklanmasini olast bulmazken Tiirki-
ye’deki bir meslektas1 bunu oldukca olasi bir tan1 ola-
rak gorebilir. Ayrica, daha 6nce bahsedildigi gibi, ola-
siliklar biiyiik olmasa da norologlar tedavi edilebilir
hastaliklar: bulmaya 6ncelik tanimaktadir.

Chimowitz tarafindan belirtildigi gibi, 6grenciler gor-
medikleri hastaliklari, deneyimli klinisyenler ise sik gorii-
len hastaliklarin nadir varyantlarimi tamima konusunda
hata yapma egilimi gosterirler. Bazi klinisyenlerin zor kli-
nik problemleri ¢6ziimleme konusunda digerlerine gore
daha basarili olduklar: konusunda siiphe yoktur. Bazen
diistintildiigiiniin aksine onlarin bu yetenekleri sezgisel
degildir, onun yerine degisik hastaliklarla edindikleri de-
neyimlerin detaylarina iyi dikkat etmeleri ve bunlar: gele-
cekte referans olarak kullanmak amaciyla kafalarinda ar-
sivlemelerine baglhidir. Siradis1 bir vaka hafizaya kaydedi-
lip benzer bir vaka daha ¢iktiginda anilarda tekrar canla-
nir.

NOROLOJIDE TEDAVi

Tibbi uzmanlik dallar1 arasinda noéroloji geleneksel olarak
siradist bir konumda algilanmis, ¢ogu kimse tarafindan
tedavisi olmayan hastaliklarin tanisin1 koymak igin yapi-
lan entellekttiiel ¢abalarin biraz 6tesine gegebilen bir brans
olarak distintilmiistiir. Bransimizin bu algilanust higbir
sekilde gecerli degildir. Norobilimdeki gelismelerle gii-
niimiizde kimi tibbi kimi de cerrahi olarak 6zgiin tedavi-
si artik miimkiin olan hastaliklarin sayis: giderek artmak-
tadir. Bu tedaviler, dozlary, stireleri ve belli ilaglarin veril-
me sekilleri sonraki boliimlerde ilgili hastaliklar anlatilir-
ken ele almacaktir.
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Ayrica uygun rehabilitasyon yontemleri veya etkinli-
&i hentiz tam olarak gosterilmemis bazi ilaglarin dikkatli
bir sekilde kullanimi ile nérolojik fonksiyonun belli dere-
cede diizeldigi bir cok hastalik vardir. Genis ¢apl klinik
calismalarin istatistik analizlerine dayanarak 6ne stiriilen
belli bir tedavinin etkin oldugu iddialari ihtiyatla karsi-
lanmalidir. Agikga belirtilen bir hipotez ve sonug kriterine
yansiyan sekilde ¢alisma iyi tasarlanmis mi, randomizas-
yon ve hastalarin ¢calismaya alinmasi konusunda planlara
uyulmus mu; istatistik metot uygun mu; ve kontroller
gercekten kiyaslanabilir mi? Bizim edindigimiz deneyim,
tedavi basaris1 konusundaki yeni iddialar ihtiyatla karsi-
lanmalidir; bagka galismalar iddia edilen yararlar1 dogru-
layana kadar beklemek sagduyulu bir davranistir. Son za-
manlarda kanita dayali tibbin 6neminin giderek daha ¢ok
vurgulanmasini desteklesek de Caplan’in, bu “kanitlarin”
gogunun bir tek hasta hakkinda verilecek tedavi edip et-
meme karari igin gegerli olmadig: seklindeki kuskusuna
katiliyoruz. Bu goriistimiiziin temeli bu tip ¢alismalarda
istatiksel olarak anlamli oldugu gosterilmis ancak kiigiik
boyuttaki tedavi yararlarinin tek tek hastalara uygulandi-
ginda fazla bir 6nem tasimayabilecegi gozleminden kay-
naklanir. Bu tip galismalardan elde edinilen bilgiler, has-
tanin tiim fiziksel ve mental bulgular ile yas1 g6z 6niinde
bulundurularak kullamlmahdir. Ote yandan, giiniimiiz-
de bir ¢ok nérolojik durum igin tedaviye temel olustura-
cak yeterli bulgu yoktur. Bu noktada hasta, tecriibeli bir
hekimden kismi veya yetersiz verilere dayanarak karar
vermesini beklemektedir. Bilim ileriye gitse de, deneyim-
li hekimler giintimiizde hastalarini biriken kisisel tecriibe-
lerini en giincel veriler ile birlestirerek sagduyuyla tedavi
etmelidir.

Etkin bir tedavi miimkiin olmasa da nérolojik tani sii-
reci entellektiiel bir egzersizden daha fazlasidir. Bir hasta-
lik stirecinin bilimsel olarak arastirilmasinda ilk basamak
bu stirecin yasayan bir hastada tanimlanmasidir. Bu ne-
denle noérolojinin klinik yontemi hem klinisyene tani,
prognoz ve tedavi gibi pratik konularda hem de klinik bi-
limlerle ugrasan bilim insanina hastaligin mekanizmasi
ve nedenini arastirma ¢abasinda yardimei olur.

Bu giris boliimiinii bitirirken tiim diinyada ve Ameri-
ka Birlesik Devletleri'nde sinir sistemi hastaliklarinin se-
bep oldugu olaganiistii agir yiik konusunda bir yorum
yapmak yerinde olur. Bunun sebebi beyin ve omurilik
travmalari, inme, epilepsi, zeka geriligi, mental hastalik-
lar ve demans gibi hastaliklarin sadece ¢ok yaygin olmasi
ve siklik agisindan yanlzca diinyanin bazi bolgelerinde
infeksiyon hastaliklarindan sonra gelmeleri degil, bu has-
taliklarin ayni1 zamanda kronik, agir yeti yitimine neden
olan ve etkilenen bireylerin hayatin1 temelden etkileyen
hastaliklar olmasidir. Dahasi bu alanda, tibbin diger alan-
larindan daha fazla olmak tizere, molekiiler biyoloji, ge-
netik tedavi ve beyin-bilgisayar araytizleri gibi yeni tek-
niklerle tam iyilesme veya diizelme olasihiginin giderek
daha ¢ok ortaya ¢ikmasi genis bir ilgi ve heyecan uyandir-
maktadir. Bu nedenle giintimiizdeki bilimsel gelismelerin
bazilari ilgili boliimlere dahil edilmisgtir.
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[yi bir 6ykii ve muayene sonucunda elde edilen veriler ta-
n1igin yeterli olabilir. Bu durumda, &zel laboratuar tetkik-
lerinden ancak, klinik taniy1 desteklemek igin yararlanilir.
Buna karsilik, pratikte daha sik karsilagilan durum, sade-
ce klinik bulgulardan yola ¢ikarak hastaligin ne olduguna
karar verilemedigi; tan1 olasiliklarinin ikiye veya iige indi-
rilebildigidir. Bu durumda yardimc tekniklere bagvur-
mak gerekir. Norologun amaci, kilinik verileri ¢ok iyi de-
gerlendirmek ve sadece gerekli laboratuar tetkiklerine
bagvurarak taniya ulasmak olmalidir.

Birkag dekat 6nce norologlarin kullandig: laboratuar
islemleri, sadece, beyin omurilik sivisindan alinan 6rne-
gin incelenmesi, kafatas1 ve omurganin radyolojisi, kon-
trast myelografi, pnémoensefalogafi ve elektroensefalog-
rafiydi. Giiniimiizde, bilimsel teknolojideki 6nemli gelis-
melerle birlikte, klinisyenin donanimi, ¢ok sayida nérogo-
riintiileme, biyokimyasal ve genetik metodu icerecek ka-
dar genislemistir. Bu yeni metodlarin bazilar1 o kadar et-
kileyicidir ki, dikkatli ve detayli hikaye almanin ve fizik
muayenenin yerine gecebilecek kadar gekici olabilirler.
Laboratuarin bu sekilde kullanimi 6nlenmelidir. Hastane-
ye ardisira yatirilan ve ayrintili sekilde incelenen 86 noro-
loji hastasindan olugan bir seride, laboratuar bulgularinin
(MRG dahil olmak tizere) 40 hastada klinik tan1 koydurup
kalan 46 hastada basarisiz olmasi (Chimowitz ve ark) bu
sakincay1 yansitmaktadir. Bunun yaninda, giiniimiiz uy-
gulamalarinda oldukga yaygin olarak, yardimci laboratu-
ar incelemelerinde anormal sonuglar elde edilmekte an-
cak gergekte bunlar arastirilan hastalikla ilgili bulunma-
maktadir. Sonug olarak, klinisyen her zaman laboratuar
bulgularinin sonuglarinin klinik bulgular ile uyumlu olup
olmadigin degerlendirmesi gerektigini akilda tutmalidir.
Yine de norolog, norolojik hastaliklarla iliskili tiim labora-
tuar islemlerine agina olmal, giivenilirlik ve risklerini bil-
melidir.

Asagida gesitli norolojik hastaliklarda kullanilan labo-
ratuar islemleri tanimlanmaktadir. Belirli semptom
kompleksi veya hastalik kategorisinde kullanilan iglem-
ler—sagirlik ¢alismasinda odyografi; vertigo vakalarinda
elektronistagmografi (ENG); noromuskiiler bir hastalik
varsa elektromyografi (EMG) ve sinir iletim ¢alismalar:
ile sinir ve kas biyopsisi— bu hastaliklarin anlatildig: bo-
liimlerde yer almaktadir.

Nérolojik Tani Igin
Ozel Teknikler

Ceviri: Dr. Sara Zarko Bahar, Dr. Goksel Bakag

LOMBER PONKSIYON VE BEYIN
OMURILIK SIVISININ INCELENMESI

Beyin omurilik sivisinin (BOS) incelenmesi sonucunda
elde edilen 6zellikle infeksiy6z ve inflamatuar durumlar,
subaraknoid kanama ve kafa ici basinc1 degistiren hasta-
Iiklar gibi belli norolojik hastaliklarin tanis1 icin sarttir.
BOS bulgularindan elde edilen verilerle belli hastalik
gruplarini ayirt etmek miimkiin olur (Tablo 2-1).

Lomber Ponksiyon Endikasyonlari

1. Basing 6lgmek ve hiicresel, sitolojik, kimyasal ve
bakteriyolojik inceleme icin BOS 6rnegi almak.

2. Spinal anestetik ve nadiren antibiyotik veya antitii-
mor ajan uygulamasiyla tedaviye yardimei olmak,
veya BOS basincini diistirmek.

3. Miyelografide oldugu gibi radyoopak madde veya
radyontiklid sintigrafide oldugu gibi radyoaktif
ajan enjekte etmek.

Lomber ponksiyon (LP), BOS basincinin gok yiiksek
oldugu durumlarda (baslica bas agrisi ve papil 6demi ile
ortaya ¢ikar) 6liimciil serebellar veya transtentoriyal her-
niasyon ihtimalini artirdig1 igin, belli riskler tasir. Papil
o0dem intrakranyal kitle sonucu gelismisse risk 6nemlidir,
ama subaraknoid kanamali veya komunikan hidrosefali
bulgular1 olan veya psodotiimér serebrili hastalarda risk
daha azdir, bu vakalarda tekrarlayan LP’ler aslinda bir te-
davi yaklagimidir. Piiriilan memenyjit hastalarinda da az
da olsa herniasyon riski vardir, ama erken dénemde kesin
tan1 konulmasi ve uygun tedavi baslanmas:1 gerekliligi
herniasyon riskine {istiin gelir. Bu son istisna disinda, ka-
fa i¢i basing artisindan siiphelenilen durumlarda LP’den
once genellikle BT veya MRG ¢ekilmelidir. Eger radyolo-
jik tetkikler sonucunda beyin dokusunun tentorial agikli-
ga veya foramen magnuma dogru (tek basina kitle varlig
¢ok sorun olmayabilir) yer degistirmesine neden olan bir
kitle lezyonu saptanirsa ve BOS incelemesinin mutlaka
sart oldugu diistiniiliiyorsa—belli 6nlemler alinarak LP
yapilabilir. Bu durumda ince bir igne (no. 22 veya 24) kul-
lanilmalidir ve eger basing ¢ok yiiksekse—400 mm
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Tablo 2-1

KARAKTERISTIK BOS BULGULARI

Viral, fungal, BK 10-100/mm3

spiroketal

Tiiberkiiloz enfeksiyonu  BK>25/mm?

KK>500/mm3; BK'de
hafif artma

Subaraknoid kanama

KK 50-200/mm?; kan
ventrikiile agilmigsa
daha yiiksektir

Normal veya birka¢ BK Normal

Serebral kanama, travma

Iskemik inme

Multipl skleroz
yliksek

Meningeal kanser BK 10-100/mm3

%50-200 mg

%100-1,000 mg

%60-150 mg

%50-150 mg

Normal veya birka¢ BK Normal veya hafifce

Genellikle yiiksek

DURUM HUCRELER PROTEIN GLUKOZ DIGER OZELLIKLER
Bakteriyel enfeksiyon BK>50/mm3, siklikla %100-200 mg %20-50 mg; genellikle Gram boyas1 organizmay1
daha ¢ok artar kan glukoz seviyesinin ~ gosterir; basing artar

yarisindan daha azdir
Normal veya hafif
azalmug

Ozel kiiltiir teknikleri gere-
kir; basing normal veya ha-
fifce artmigtir

Organizmay1 saptamak icin
ozel kiiltiir teknikleri ve
PCR gerekebilir

<50, siklikla belirgin
olarak azalir

Normal Santrifuj sonrasi ksantokromi
ile travmatik lomber ponk-
siyondan ayrilmalidir;
basing ¢ok artar

Normal Basing artabilir

Normal Beyin 6demi olmadik¢a
basing normaldir

Normal IgG orani ve oligoklonal

bantlar artar

BOS’ta neoplastik hiicreler; ba-
71 protein belirteclerinde ar-
t1s (6rn., B,-mikroglobulin)

Normal veya diisiik

IgG, immiinglobulin G; PCR, polymerase chain reaction (polimeraz zincir reaksiyonu); KK, Kirmizi Kiire; BK, Beyaz Kiire

H,0’dan fazla—gerekli en az miktarda érnek alinmaly, ar-
dindan stiphelenilen taniya veya hastanin durumuna go-
re mannitol verip manometrede basmcin diistiigiint gor-
melidir. Dekzametazon veya esdegeri olan bir kortikoste-
roid de verilebilir, kafa ici basincinda belirgin bir diisme
saglamak igin intraven6z 10 mg, ardindan her 6 saatte bir
4-6 mg'lik dozlar uygulanir. Kafa i¢i basing artisinin nede-
ni vazojenik serebral 6dem oldugu durumlarda kortikos-
teroidler 6zellikle faydalidir (6rn., timéore bagh 6dem).

Sisternal ponksiyon ve lateral servikal subaraknoid ponksi-
yon, uzman elinde giivenilir olmasina ragmen, tecrtibesi ol-
mayanlar tarafindan uygulandigindan ¢ok tehlikelidir ve
kafa i¢i basing artis1 sorununu ¢6zmez. Sisternal siv1 6rne-
&1 gerektiren spinal blok veya lezyonun iistiinden mye-
lografi yapilmas: gerekliligi gibi nadir durumlar disinda,
LP tercih edilir.

Lomber Ponksiyon Teknigi

Deneyimler, bu tetkikin titizlikle uygulanmas: gerektigini
gostermektedir. LP, lokal steril kosullar altinda yapilma-
lidir. Xylokain cilt altina ve igine enjekte edilir, boylece is-
lem hemen hemen agrisiz olur. Her iki avug icinde ampii-
liin ovusturulmasi ile analjezigin 1sitilmasimin kutanéz in-
filtrasyona eslik eden yanma hissini azalttigi tahmin
edilmektedir. Hasta bir yanina déndiiriiliir, sag elini kul-
lanan klinisyenler icin tercihen sol yanina, dizler ve kalga-
lar kivrilir ve bag miimkiin oldugunca dizlere dogru egi-
lir. Hastanin omuzlar1 vertikal olmalidir, sirt yatak hiza-
sinda olmali ve bagmn altina bir yastik yerlestirilmelidir.
Ponksiyon en kolay L3-L4 spinal araligindan yapilir, bu-

na, iliak ¢ikintilar: aksiyal planda takip ederek ulasilir, ve-
ya bu seviyenin bir alt veya iist boslugundan girilir. Be-
bek ve kiiciik ¢cocuklarda spinal kord L3-L4 spinal aralik
seviyesine kadar uzandigindan, daha alt seviyeler tercih
edilmelidir. Spinal anestezi konusunda uzmanlasmis
anesteziyologlar miimkiin olan en kiigtik ignenin kulla-
nilmasini ve ignenin agisinin dural liflerin longitiidinal
planina gore ayarlanmasini (asagida atravmatik igneler
konusuna bakiniz) énerirler. igne duradan gegerken ve
araknoid membrani deldigi sirada elle hissedilir. Bu nok-
tada, bir sinir kokiinii liimen igine gekmemek ve kok ag-
risina neden olmamak igin, trokar, igneden yavasca geri
gekilir. Ignenin ilerleyisi sirasinda siyatik agr1 olmasi ig-
nenin ¢ok lateralde oldugunu gosterir. Eger, BOS akis1 ya-
vagsa hastanin bas1 yavasca kaldirilabilir. Nadiren protei-
ni yiiksek ve viskdz BOS'un direncini yenmek igin kiigtik
liimenli bir siringa ile hafif bir aspirasyon yapmak gereke-
bilir. iki veya ii¢ denemeden sonra spinal subaraknoid
bosluga ulasilamamuissa, hasta, oturtularak ponksiyon ya-
pilabilir ve ardindan basing dl¢iimii ve sivinin alinmas:
icin bir yani {izerine yatmasi i¢in hastaya yardim edilir.
Ponksiyon sirasinda BOS gelmemesi yan “kuru ponksi-
yon” kauda eqiiinada basi yapan bir lezyon varhig: veya
adezif araknoidite bagh subaraknoid boglugun tikanma-
sindan ¢ok genellikle ignenin uygun yerlestirilmemesinin
sonucudur.

LP'nin nadir ciddi komplikasyonlar: vardir. En sik
rastlanan bas agrisidir; hastalarin {igte birinde olur, ama
siddetli sekli daha nadirdir. Agri esas olarak, BOS basin-
cinin azalmasi ve hasta ayaga kalktiginda serebral ve du-



ral damarlarin gerilmesine baghdir. LP sonras: istirahat
veya agizdan sivi aliminin bas agrisini 6nlemedigi goste-
rilmesine ragmen, yine de siklikla uygulanir. Strupp ve
arkadaglari,atravmatik igne kullanilmasinin bas agris1 in-
sidansini neredeyse yar1 yariya azalttigini gostermistir.
Gergekte, tanisal LP sonrasi olusan bas agrisi, spinal anes-
tezi sonras1 olanin iki kat1 sikliktadir. LP 6ncesi bas agri-
st sik olan hastalarda tecriibemize gore, islem sonrasi bas
agris1 orant daha yiiksektir. Siddetli bas agrisina kusma
ve hafif ense sertligi eslik edebilir. Bas agris1 olmayan du-
rumlarda bile lomber ponksiyondan sonra tek veya iki ta-
rafli altinc1 kranyal sinir veya diger kranyal sinir felcleri
(VII, VII) ortaya ¢ikabilir. Diisiik BOS basmci sendromu,
“kan yamas1” ile tedavisi ve lomber ponksiyonun diger
komplikasyonlar1 30. Béliimde anlatilmaktadir.

Spinal meningeal veya epidural araliklara kanama,
antikoagiilan ila¢ kullanan (uluslararasi normallestirilmis
oran [INR] >1.7), trombosit sayilari disiik olan
(<50.000/mm?) veya trombosit fonksiyonlar1 bozuk olan
(alkolizm, iiremi) hastalarda goriilebilir. Tedavi, koagiilo-
patinin diizeltilmesi ve bazi vakalarda, pthtinin cerrahi
olarak alinmasiyla saglanir. Uygun steril sartlarda yapil-
madiginda, LP sonrasi, nadiren disk mesafesinde infeksi-
yon ve piiriilan menenjit gelisebilecegi gibi, ponksiyon s1-
rasinda taneli iirtinlerin (6rn., pudra) subaraknoid aralig:
gecmesi, steril menenjite neden olabilir.

inceleme Yéntemleri

Subaraknoid bosluga girdikten sonra basing ve—bazi
6zel vakalarda—BOS “dinamikleri” olgiliir (asagtya ba-
kiniz) ve BOS s1vis1 6rnegi alinir. Sivinin dis goriintisii not
edilir, ayr1 ayr1 tiiplere alinan BOS’dan sunlar galisilabilir:
(1) dogrudan gozlem yoluyla hiicre sayisi ve tipi ile mik-
roorganizma varligi; (2) protein ve glukoz icerigi; (3) tii-
mor hiicreleri (sitoloji); (4) gama globulin ve diger prote-
in oranlari, oligoklonal bant varlig1 ve serolojik testler; (5)
pigmentler, laktat, NH; (amonyak), pH, CO,, enzimler ve
tiimorden salinan maddeler (B,-mikroglobulin); ve (6)
bakteriler ve funguslar (kiltiir ile), kriptokokkal antijen,
mikobakteri, herpes viriis, sitomegaloviriis ve diger orga-
nizmalarin DNA’s1 (polimeraz zincir reaksiyonu ile) ve
viral izolasyon.

Basing ve Dinamikler

Lateral dekiibit pozisyonundaki hastada subaraknoid
bosluktaki igneye manometre takilarak BOS basimci 6lgii-
lir. Normal bir eriskinde agihis basinct 100-180 mm H,O
veya 8-14 mm Hg’dir. Cocuklarda basing 30-60 mm H,O
arasindadir. Sakin duran ve bacaklar1 gerilmis bir hastada
basincin 200 mmH,O tizerinde olmasi kafa i¢i basincinin
artmus oldugunu gosterir. Basinc1 50 mmH,O veya altin-
da olan bir erigkinde kafa ici hipotansiyon vardir, bu ge-
nellikle spinal s1v1 kagag1 veya sistemik dehidratasyona
baglidir. Lomber bolgedeki bir igneden ve hasta oturur-
ken olciim yapildiginda manometredeki sivi sisterna
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magna seviyesine kadar ytikselir (basing yaklasik olarak
yatarak oOlgiilenin iki katidir). Ventrikiil seviyesine ¢ika-
maz ¢linkii ventrikiiller hafif bir negatif basing kontrolii
altinda olan kapali sistemlerken, manometredeki siv1 at-
mosfer basincindan etkilenir. Normalde igne subarakno-
id boslukta diizgiin olarak yerlestirilmisse manometrede-
ki siv1 nabiz ve solunuma baglh olarak birka¢ milimetre
asag1 yukari hareket eder ve oksiirme, ikinma ve juguler
vene veya abdomene basi ile belirgin olarak artar. Cok
diisiik basinglar igne ucunun tam olarak subaraknoid
alanda olmamasindan da kaynaklanabilir; bu durum, ma-
nevralar ile, beklenen basing dalgalanmalarinin goériilme-
mesi ile belirlenir.

Spinal subaraknoid blok varlig1 gecmiste jligiiler vene
bas1 uygulanarak dogrulanird: (Queckenstedt testi, vene
basi kaldirildiktan sonra birkag saniye igerisinde basingta
hizli artis1 test eder). Bu manevra spinal blokta kotiiles-
me veya kafa i¢i basincinda artis riski tasimaktadir ve sa-
dece tarihi 6nemi vardir.

Dis Goérunus ve Pigmentler

Normalde BOS, berrak ve renksizdir. Renk degisikligin-
deki kiigtik farkliliklar en iyi sekilde, icinde BOS ve su
olan tiipler beyaz bir zemine (floresan aydinlatmasindan
ziyade giines 15181) kars1 tutularak veya tiiplerin igine yu-
karidan bakilarak saptanir. (Mikrohematokrit tiipii, siv1
ozelliklerini bu amagla incelemek igin ¢ok dardir.) Kirmi-
71 kiireler varsa bulanik veya buzlu-cam goriiniimii olur;
bu degisiklik igin her bir milimetre kiipte (mm?) en az 200
kirmizi kiire (KK) olmalidir. Her bir milimetre kiipte
1,000-6,000 KK varsa bulaniklik pembe veya kirmizi renk
verir, bu bulunan kan miktarina baghdir; sivinin santriftj
edilmesi veya tiipiin dik tutulmas: ile KK’ler ¢oker. Sivi-
da birkag yiiz veya daha fazla beyaz kiire (BK) varsa (ple-
ositoz) daha mat bir bulaniklik olur.

Epidural venoz pleksustaki kanin spinal siviya karis-
masina yol agan travmatik bir ponksiyon eger yanlislikla
subaraknoid kanama olarak degerlendirilirse, tanida
onemli karigikliklara neden olabilir. Bu iki tip “kanlt
ponksiyonu” birbirinden ayirmak igin LP sirasinda iki ve-
ya g tiipe siv1 6rnegi alinmalidir. Travmatik ponksiyon-
da ikinci ve tigiincii tiiplerde genellikle KK sayis1 azalir.
Yine travmatik ponksiyonda BOS basinci genellikle nor-
maldir ve eger ¢cok miktarda kan siviya karismigsa pihti-
lagir veya fibrin6z bir ag olusturur. Bunlar lomber ponk-
siyon oncesinde subaraknoid kanama gegirende goriil-
mez ¢iinkii kan BOS tarafindan oldukga seyreltilmis ve
defibrinedir. Subaraknoid kanamada KK'ler birkag saat
iginde hemolize olmaya baslar, bu da sivinin tist kismin-
da pembe-kirmizi renk degisikligine neden olur (eritrok-
romi); eger bir giin veya daha fazla olarak bekletilirse si-
vi sari-kahverengi bir renk alir (ksantokromi). Travmatik
bir ponksiyon ile alinan kanli s1v1 hizla santrifiije edilirse,
ustteki kismu renksizdir; sadece ¢ok miktarda kan varsa
(KK 100.000/mm?ten fazla) iistteki siv1 serum, bilirubin
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ve lipokromlarla kontamine oldugundan hafif ksantokro-
mik olabilir.

Travmatik LP’den elde edilen sividaki her 1,000 KK
icin bir veya iki BK olmalidir; bu hematokritin normal ol-
dugunu gosterir, ancak gergekte bu oran gok degiskendir.
Subaraknoid kanamada KK hemolize ugradik¢a BK oram
yiikselir, bazen her milimetre kiipte birkag yiiz seviyesine
kadar ulasir; ama bu reaksiyonun kétii yani travmatik
olan1 varolan kanamadan ayirt edememesidir. Ayni du-
rum, her iki kanamada da KK’lerin kenarlarinin biiziis-
mesi i¢in de gegerlidir.

BOS i¢indeki kirmiz1 kiirelerin neden hizla hemolize
gittigi belli degildir. Plazma ve BOS ozmolariteleri aslin-
da ayni oldugundan bunun ozmotik farkliliklara bagl: ol-
madig kesindir.. Fishman BOS’daki diisiik protein igeri-
ginin bir sekilde kirmizi hiicre membraninin dengesini
bozdugunu diistinmektedir.

Subaraknoid kanama sonras1 BOS'un rengini degisti-
ren pigmentler oksihemoglobin, biliriibin ve methemog-
lobindir. Saf halinde bu pigmentler sirasiyla kirmizi (sey-
reldiginde turuncu veya turuncu-sari olur), kanarya sari-
s1 ve kahverengidir. Kanamadan birkag saat sonra oksihe-
moglobin goriiliir ve yaklasik 36 saatte maksimuma ula-
sir, 7-9 giin sonra kaybolur. Biliriibin kanamadan 2-3 giin
sonra goriilmeye baslar ve oksihemoglobin miktar: azalir-
ken biliriibin miktar1 artar. Methemoglobin kan lokalize
veya kist halinde olup BOS akimindan izole oldugunda
goriiliir. Spektrofotometrik teknikler gesitli hemoglobin
yikim tirtinlerini ayirt etmek icin kullanilabilir ve béylece
yaklasik kanama zamani saptanir.

BOS’daki biitiin ksantokromilerin nedeni KK hemoli-
zi degildir. Agir sarilik durumunda konjlige ve konjiige
olmayan biliriibin BOS igine difiize olur. BOS’taki bilirii-
bin miktar1 serumdakinin onda biri ile ytizde biri araligin-
dadir. Herhangi bir sebeple BOS proteinindeki ytikseklik,
albiimine bagl biliriibin oranina gore, soluk bir matlik ve
ksantokromiye neden olur. Sadece 150 mg/100 ml'nin
tizerindeki protein seviyelerinin yol actig1 renk degisikli-
gi qiplak gozle goriilebilir. Hiperkarotenemi ve hemoglo-
binemi de (hemoglobin yikim tiriinleri nedeniyle, 6zellik-
le oksihemoglobin), tipki kafa ici ve spinal kolondaki sub-
dural ve epidural bosluklardaki kan pihtilarinda oldugu
gibi, BOS’da sar1 renk degisikligine neden olur. Miyoglo-
bin BOS igine girmez, ¢iinkii bu pigment icin renal esik
diisiik oldugundan kandan hizla temizlenir.

Hiicre igerigi

Yasamin ilk ayinda BOS’da az miktarda mononiikleer
hiicreler bulunabilir. Bu donemden sonra normalde BOS
aselltilerdir (milimetre kiipte besten az lenfosit veya bas-
ka bir mononiikleer hiicre). BOS’daki BK sayisinin artisi
her zaman bakteriler, diger infeksiy6z ajanlar, kan, kim-
yasal maddeler, immiinolojik inflamasyon, neoplazi veya
vaskiilite bagli olusan reaktif bir siire¢ oldugunu gosterir.
BK siradan bir sayma kamarast ile sayilabilir, ama hiicre
tipinin belirlenmesi i¢in sivinin santrifiijii ve kalan sedi-
mentin Wright boyasi ile boyanmasi veya Millipore filtre-
si kullanilip, hiicre fiksasyonu ve boyanmas: gerekir. Boy-

lece notrofilik ve eozinofilik 16kositler (ikincisi Hodgkin
hastaliginda, bazi parazitik infeksiyonlar ve kolesterol
embolisinde belirgindir), lenfositler, plazma hiicreleri,
mononiikleer hiicreler, araknoidde siralanan hiicreler,
makrofajlar ve tiimor hiicreleri ayr1 ayri sayilabilir. Bakte-
riler, funguslar, ekinokok pargalar: ve sistiserkozlar da
hiicre boyamasi veya Gram-boyamasi 6rneklerinde ayirt
edilebilir. Cini miirekkebi boyasi lenfosit ve kriptokoklar1
veya Candida’y1 ayirt etmek igin faydalidir. Aside daya-
nikli basiller uygun yontemle boyanmis 6rneklerde sapta-
nabilir. Dufresne ve den Hartog-Jager’in monograflari ve
Bigner’in makalesi eskidir fakat hala BOS sitolojisi igin
miitkemmel kaynaklardir. Ozel hiicre ayirma ve immiin
boyama yontemleri kullanilarak lenfoma hiicre belirleyi-
cileri, glial fibriler asidik protein ve diger 6zgiil hiicresel
bilesenler ve antijenlerin ayirimi saglanabilir. BOS’daki
hiicreleri incelemek i¢in kullanilan bu metodlar ve diger
6zel metodlar ilgili boliimlerde anlatilmaktadir.

Proteinler

Kanin yiiksek protein igerigine ragmen (5,500-8,000
mg/dL) eriskinde lomber spinal sividaki protein miktar:
45-50 mg/dL veya daha azdir. BOS'un protein igerigi ba-
zal sisternalarda 10-25 mg/dl, ventrikiillerde ise 5-15
mg/dl’'dir. Bu gradyan BOS proteinlerinin, kan plazma-
sindan, kan-beyin kan-BOS bariyerini olusturan kapiller
sik1 baglantilar yoluyla sizmasina neden olur. Spinal siv1
kanin bir ultrafiltratidir; koroid pleksuslar tarafindan la-
teral ve dordiincti ventrikiillerde, glomertillerin idrar
olusturmasina benzer bir sekilde iiretilir. BOS’taki prote-
in miktar1 kan-BOS bariyeri ile temas siiresinin uzunlugu
ile iligkili olacaktir. Bu yiizden ventrikiillerde iiretildikten
kisa siire sonra protein miktar1 diistiktiir. Kaudale dogru
bazal sisternalarda protein miktar1 daha yiiksektir ve
lomber araknoid alanda en yiiksektir. Cocuklarda protein
konsantrasyonu her seviyede diistiktiir (lumbosakral su-
baraknoid boslukta <20 mg/dL). Normalden daha fazla
olmas1 ependimde veya meninkslerin icinde veya yaki-
ninda —beyin, spinal kord veya sinir koklerinde—bir pa-
tolojik stire¢ oldugunu gosterir. Ancak 75 mg/dL gibi or-
ta derecede BOS protein artiginin nedeni ¢ok belli olmaya-
bilir.

Tahmin edilebilecegi gibi, ventrikiiller veya subarak-
noid boslugun igine kanama olmasi ile sadece KK'ler de-
gil serum proteinleri de buraya karisir. Eger serum prote-
in konsantrasyonlar1 normalse BOS proteini her 1,000 KK
i¢in 1 mg artar, bu durumda hiicre sayimi ve protein 6lgii-
mii igin aym tiipteki BOS 6rnegi kullanilir. (Ayni durum
ponksiyon yerinden ven6z kanmn BOS igine sizdig trav-
matik drnekleme icin de gegerlidir). Ancak, subaraknoid
hemoraji durumunda hemolize olmus KK'lerin leptome-
ninksler tizerindeki irrite edici etkisine bagli olarak BOS
proteini bu orandan gok fazla artmis olabilir.

Koroidal ve meningeal perfiizyonun arttig1 bakteriyel
menenjitte BOS protein igerigi genellikle 500 mg/dL ve
tizerine kadar ¢ikar. Viral infeksiyonlar daha az lenfositik
reaksiyon ve protein yiiksekligine neden olur—siklikla
50-100 mg/dL ama bazen 200 mg/dL’ye kadar; baz1 viral



menenjit vakalarinda protein miktar1 normal olabilir. Pa-
raventrikiiler tiiméorler kan-BOS bariyerini bozarak top-
lam protein miktarin1 100 mg/dL’ye kadar ytikseltir. Gu-
illain- Barre sendromu ve kronik inflamatuar demiyelini-
zan polindropati gibi istisnai durumlarda protein seviye-
si 500 mg/dLye kadar yiikselebilir. Protein miktar1 1,000
mg/dL'nin tizerine ¢ikmigsa BOS akisinda bloga isaret
eder; siv1 koyu saridir ve fibrinojen oldugu i¢in hizla pih-
tilagir; bu kombinasyona Froin sendromu denir. Riiptiire
disk veya tiimor nedeniyle olusan kismi BOS blogunda
protein 100-200 mg/dL’ye kadar ytikselebilir. Diisiik BOS
protein seviyeleri bazi meningismus (meningeal irritas-
yon bulgularmimn bulundugu ancak BOS"un normal oldu-
gu atesli bir hastalik), hipertiroidizm veya diisiik BOS ba-
sinc1 olusturan durumlarda (6rn., 30. Boliimde anlatildig:
gibi yakin zamanda yapilmis LP sonrasinda) goriilebilir.
Elektroforetik ve immiinokimyasal metodlarla sapta-
nan BOS proteinlerinin kantitatif oranlar1 sunu géstermis-
tir ki, molekiiler agirlig: 150.000-200.000 olan serum pro-
teinlerinin ¢ogu BOS’da bulunmaktadir. Elektroforetik
olarak saptanan protein igerikleri, prealbiimin ve albtimin
ile alfay, alfa, beta;, beta, ve gama globulindir; bu sonun-
cusu esas olarak immiinoglobulin olarak sayilir (normal
BOS’daki major immiinoglobulin [Ig] IgG’dir). Farkli bo-

Tablo 2-2

NORMAL BOS VE SERUMDAKI BiLESIKLERIN
ORTALAMA DEGERLERI
BEYIN OMURILIK
SIVISI SERUM
Ozmolarite 295 mOsmol/L 295 mOsmol/L
Sodyum 138.0 mEq/L 138.0 mEq/L
Potasyum 2.8 mEq/L 4.1 mEq/L
Kalsiyum 2.1 mEq/L 4.8 mEq/L
Magnezyum 2.3 mEq/L 1.9 mEq/L
Klor 119 mEq/L 101.0 mEq/L
Bikarbonat 23.0 mEq/L 23.0 mEq/L
Karbon dioksit basinci 48 mm Hg 38 mm Hg
(arteriyel)
pH 7.31-7.33 7.41 (arteriyel)
Protein olmayan nitrojen ~ 19.0 mg/dL 27.0 mg/dL
Amonyak 30.0 g/dL 70.0 g/dL
Urik asit 0.24 mg/dL 5.5 mg/dL
Ure 4.7 mmol/L 5.4 mmol/L
Kreatinin 1.1 mg/dL 1.8 mg/dL
Fosfor 1.6 mg/dL 4.0 mg/dL
Toplam lipid 1.5 mg/dL 750.0 mg/dL
Toplam kolesterol 0.4 mg/dL 180.0 mg/dL
Kolesterol esterleri 0.3 mg/dL 126.0 mg/dL
Glukoz 60 mg/dL 90.0 mg/dL
Laktat 1.6 mEq/L 1.0 mEq/L
Toplam protein 15-50 mg/dL 6.5-8.4 g/100 dL
Prealbiimin %1-7 Eser
Albiimin %49-73 %56
Alfa; globulin %3-7 Yol
Alfa, globulin %6-13 %10
B globulin (By artr tau) — %9-19 %12
Gama globulin %3-12 %14

Kaynak: Fishman'm izniyle alinmustur.
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litmlerin kantitatif degerleri Tablo 2-2'de verilmistir. Im-
miinoelektroforetik metodlar ayrica glikoproteinler, se-
ruloplazmin, hemopeksin, beta-amyloid protein ve tau
proteinlerinin varligini da gostermistir. Biiyiik molekiil-
ler—fibrinojen, IgM ve lipoproteinler gibi— burada fire-
tilmiyorsa BOS’da bulunmaz.

BOS ve plazmanin protein igerikleri arasinda bagka
farkliliklar da bulunmaktadir. BOS her zaman bir preal-
biimin kismu igerirken, plazma igermez. Plazmadan ko-
ken almakla birlikte bu kisim bilinmeyen bir nedenle BOS
icinde konsantre olur ve ventrikiildeki miktar1 lomber
BOS’dan daha yiiksektir (belki koroidal hiicrelerce kon-
santre edildigi i¢in). Yine BOS tau protein (betay-transfer-
rin olarak da adlandirilmaktadir) esas olarak sadece
BOS’ta bulunur ve diger sivilarda tespit edilemez; ventri-
kiil konsantrasyonu spinal sividan daha fazladir. Tau
proteininin konsantrasyonu ve o&zellikle tau'nun beta-
amyloide oran1 Alzheimer hastaliginin tamsinda kullanil-
maktadir ve 39. Boliimde tartisilmaktadir. BOS’daki gama
globulin kism1 serumdakinin yaklagik yiizde 70"idir.

Glniimiizde bu proteinlerden sadece birkaginin spe-
sifik norolojik hastaliklarla ilgili oldugu bilinmektedir. En
onemlisi, IgG’in toplam BOS proteinine oranimin multipl
skleroz, norosifiliz, subakut sklerozan panensefalit ve di-
ger kronik viral meningoensefalitler gibi hastaliklarda
ylizde 12’ye kadar ¢ikabildigidir. Serum IgG’si bununla
uyumlu olarak artmaz, bu da immiin globulinin sinir sis-
teminden kaynaklandig1 (veya belki de segici olarak sinir
sistemi icine tasindig1) anlamina gelir. Ancak, serum ga-
ma globulininde yiikselme—siroz, sarkoidoz, miksédem
ve multipl miyelomda oldugu gibi— BOS globulininde
artisla birlikte olabilir. Bu nedenle BOS gama globulini ar-
tan hastada serum proteinlerinin de elektroforetik duru-
munu belirlemek gerekir. BOS immiinglobulin 6zellikle,
her biri 6zgiil bir immun globulini temsil eden birgok
farkli (oligoklonal) elektroforetik “bandmn” gosterilmesi
ve IgG'nin totalproteine orami belli kaliteli degisiklikler
saptanmas1 multipl sklerozda 6zel tanisal 6neme sahiptir
ve 36. boliimde ayrintili anlatilmistir

BOS’daki albtimin kismi, kan-BOS bariyerinin gegir-
genligini artiran ¢ok cesitli santral sinir sistemi (SSS) ve
kraniyospinal sinir kokii hastaliklarinda yiikselir, ama
6zel bir klinik korelasyon yapilamaz. Beyinden kaynakla-
nan belli enzimler, 6zellikle beyin kokenli kreatin kinaz
(CK-BB) ayrica enolaz ve neopterin, inme, global iskemik
hipoksi veya travmadan sonra BOS’da bulunabilir ve de-
neysel ¢alismalarda beyin hasarinin belirte¢ olarak kulla-
nilir. Prion hastaliginda bir dereceye kadar tanisal 6nemi
bulunan 14-3-3 proteini gibi, baska 6zel belirtaglerde tani-
ya yardimci olabilir.

Glukoz

Normalde BOS glukoz konsantrasyonu 45-80 mg/dL ara-
sindadir, yani kan glukozunun yaklasik tigte ikisidir (se-
rum konsantrasyonunun 0.6-0.7’si). BOS glukozunun da-
ha yiiksek seviyeleri kan glukozu ile bu oranda paralellik
gosterir, ancak hiperglisemi ¢ok belirgin oldugunda BOS
ve kan glukozu arasindaki oran diiser (0.5-0.6). Serum
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glukozu ¢ok fazla diismiisse, oran yiikselir, yaklasik 0.85
olur. Genel olarak BOS glukoz degerinin 35 mg/dLnin
altinda olmas1 anormaldir. Glukozun intravendz enjeksi-
yonu sonrast BOS ile dengeye gelmesi i¢in 2-4 saat gerek-
lidir; benzer gecikme kan glukozu diistiriildiigiinde de
olur. Bu nedenlerle BOS ve kan 6rnegi ideal olarak ag kar-
nina ayni anda veya serum ponksiyondan birkag saat 6n-
ce alinmalidir (bu siklikla pratik degildir). BOS glukozu-
nun disiik olmasi (hipoglikorasi) eger pleositozla birlikte
ise genellikle piyojenik, tiiberkiiloz veya fungal menenjiti
gosterir, ancak meninkslerin yaygin neoplastik infiltras-
yonu olan bazi hastalarda ve nadiren sarkoidoz ve suba-
raknoid hemorajide de (genellikle ilk hafta) benzer diisiis-
ler goriilebilir.

Piirtilan menenjitte BOS laktatindaki degisken artis,
muhtemelen glukozun bir kisminin polimorfoniikleer 16-
kositler ve meninks ve komsu beyin dokusundaki hiicre-
ler tarafindan anaerobik glikolize ugramasma bagldir.
Uzun stiire, menenyjitte, bakterilerin, aktif metabolizmala-
riyla, BOS glukozunu dustirdtikleri distintilmiistii, ama
menenjitin etkin tedavisinden 1-2 hafta sonra glukozun
hala normalden dtistik olarak kalmas: baska bir mekaniz-
manin etkili oldugunu akla getirmektedir. En azindan
teorik olarak, membran transfer sistemindeki bozukluk
nedeniyle BOS icine glukozun girisinin inhibe edildigi
sOylenebilir. Kural olarak, meninkslerin ve beynin viral
infeksiyonu BOS glukozunu diisiirmez, ancak kabakulak
meningoensefaliti olan kiigiik bir grup hastada ve nadiren
hastalarda herpes simpleks ve zoster infeksiyonlarinda
diisiik glukoz degerleri bildirilmistir.

Serolojik ve Viral Testler

Fungal infeksiyondan siiphelenildiginde BUOS’da
kriptokok ytlizey antijeni bakilmasi rutin hale gelmistir ve
hizl tan1 koydurur. Nadiren ytiksek titrede romatoid fak-
tor veya antitreponemal antikor varliginda yanlis-pozitif
sonuglar alinabilir, ama bunun disinda test Cini miirekke-
bi boyamasindan daha giivenilirdir. Kandaki treponemal
olmayan antikor testi de—Veneriyal Hastaliklar Aragtir-
ma Laboratuvarlar1 (VDRL) kaydirma flokkulasyon testi
ve hizli plazma reagin (RPR) agliitinasyon testi—BOS’tan
calisilabilir. Bu testler pozitif oldugunda genellikle néro-
sifiliz igin tan1 koydurucudur, ama kollajen hastaliklari,
sitma ve seropozitif kanla BOS"un kontamine oldugu du-
rumlarda yanlis-pozitif sonuglar alinabilir. Treponema
pallidum immobilizasyon testi ve floresan treponemal an-
tikor testi gibi treponemal antijenlerin kullanildig: testler
daha spesifiktir ve yanlig-pozitif sonuglarin degerlendiril-
mesinde yardimci olur. Norosifilizin tanis1 ve tedavisinde
BOS incelemesinin 6nemi 32. Boliimde tartisilmaktadir,
ama giiniimiizde treponemal antikorlar BOS'ta rutin ola-
rak test edilmemektedir. Lyme spiroketi igin serolojik
testler, santral sinir sisteminin bu ajanla infeksiyonundan
stiphelenildigi durumlarda yararlhidir.

Viriislerin arastirilmasi icin yapilan serolojik testlerin
kullanilirligi, sonuglarin ge¢ ¢ikmasi nedeniyle sinirhdir,

ancak gec de olsa menenjit veya ansefalitin etkeninin bu-
lunma olasilig1 nedeniyle yararhdir. BOS’da viral DNA
pargalarini ¢ogaltan polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
kullanilarak yapilan daha hizl testler, 6zellikle herpes vi-
riis ve sitomegaloviriis tanisi i¢in glintimiizde yaygin ola-
rak kullanilmaktadir. Bu testler, viriisiin ¢ogaldig: ve ge-
nomik materyalin en fazla oldugu infeksiyonun ilk hafta-
sinda, daha yararlidir; bu dénemden sonra viral infeksi-
yon igin serolojik tekniklerin kullanilmasi daha sensitiftir.
BOS'da tiiberkiiloz basilinin hizla saptanmasi i¢cin PCR ile
DNA’simnin gogaltilmasi, haftalar siiren geleneksel kiiltiir
metodundan daha yararlidir Spinal sivida prion protein-
lerinin saptanmasina yonelik testler bulunmaktadir ve
spongiform ensefalopatilerin tanisinda faydali olabilir,
ama sonuglar ¢ok tutarl degildir (33. Boliim).

Cozelti ve Diger Bilesiklerdeki Degisiklikler
BOS’un ortalama ozmolaritesi (295 mOsm/L) plazma ile
aynidir. Mannitol veya iire gibi gibi hipertonik soliisyon-
larin intravendz enjeksiyonu ile plazma ozmolaritesi ar-
tarken BOS"un ozmolaritesindeki artis igin saatler gegme-
si gerekir. Bu donemde kandaki hiperozmolarite beyni
dehidrate eder ve BOS hacmini azaltir.

Sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyumun BOS
ve plazma seviyeleri Tablo 2-2’de listelenmistir. Norolojik
hastaliklar herhangi yolla bu bilesiklerin konsantrasyonu-
nu degistirmez. BOS’da klorun diistikligii bakteriyel me-
nenjitte olur, spesifik degildir ama hipokloremi kismen
de olsa BOS proteinin ¢ok fazla artmis oldugunu gosterir.

Metabolik asidoz ve alkaloz durumunda BOS’daki
asit-baz dengesinin degerlendirilmesi 6nemlidir, fakat
pH normalde o&lgiilmez. Normalde BOS pH’s1 yakasik
7.31’dir—yani 7.41 olan arteriyel kan pH’sindan diisiik-
tiir. BOS"un Pco,’si 45-49 mm Hg arasindadir— arteriyel
kandan yiiksektir (yaklagik 40 mm Hg). Iki stvinin bikar-
bonat seviyeleri yaklasik aynidir, 23 mEq/L. BOS'un
pH’s1 agir sistemik asidoz ve alkaloz durumunda bile ne-
redeyse degismeden kalir. Lomber BOS’daki asit-baz de-
gisiklikleri beyinde de benzer degisiklikler oldugu anla-
mina gelmedigi gibi, BOS verileri, sistemik degisiklikleri
direkt olarak gosteren arteryal kan gazi olgiimleri gibi
dogru bir belirteg degildir.

BOS"un amonyak icerigi arteriyel kandakinin tigte biri
veya ikide biridir; hepatik ensefalopati, kalitsal hipera-
monyemiler ve Reye sendromunda ytikselir; konsantras-
yon kabaca ensefalopatinin siddetini belirtir. BOS iirik
asit icerigi serumdakinin ytizde 5’idir ve serum seviyesin-
deki degisiklige gore degisir (gut, tiremi, menenjit ve Wil-
son hastaliginda yiiksektir). BOS’daki iire konsantrasyo-
nu serumdakinden hafif disiiktir; tiremide kandakine
paralel olarak yiikselir. Intravenz iire enjeksiyonu sonra-
st kan seviyesi aniden yiikselirken, BOS seviyesi daha ya-
vas ylikselir, bu da santral sinir sistemi ve BOS tizerinde
ozmotik dehidratasyon etkisi yapar. 24 aminoasitten hep-
si BOS’tan izole edilmistir. BOS’daki aminoasitlerin kon-



santrasyonu plazmadakinin yaklasik ticte biridir. Gluta-
min yiikselmesi hepatik koma ve Reye sendromunda
olur, fenialalanin, histidin, valin, 16sin, izoldsin, tirozin ve
homosistein artiglari ise ilgili aminoasitiirilerde saptanir.

Serumda bulunan enzimlerin ¢ogu hastalik durumla-
rinda BOS'ta yiikselir, yiikselme genellikle BOS proteinin-
deki artisla iliskilidir. Hi¢bir enzim degisikliginin nérolo-
jik hastaliklarin 6zel bir belirtegi oldugu kanitlanmamus-
tir, bu durumun istinasi, bakteriyel menenjitte yiikselip,
aseptik veya viral menenjitte yiikselmeyen, granulositler-
den koken alan, laktik dehidrogenaz’in 4 ve 5. izoenzim-
leridir. Laktik dehidrogenaz ayni zamanda meningeal
metastaz vakalarinda da yiikselir; tipki karsinoembriyoje-
nik antijen gibi; ancak bu antijen bakteriyel, viral veya
fungal menenyjitte yiikselmez. Lipidlerin BOS’daki mikta-
1 dusuktiir ve 6lgtimleri zordur.

Katekolaminlerin yikim {iriinleri BOS’ta 6lgiilebilir.
Dopaminin major yikim {irtinii olan homovalinik asit
(HVA) ve serotoninin major yikim iirtinii olan 5-hidroksi-
indolasetik asit (5-HIAA) normalde spinal sivida bulu-
nur; her ikisi de ventrikiilde lomber BOS’dakinden beg
veya alt kat fazladir. Her iki yikim tiriintiniin de seviyele-
ri, idiyopatik ve ilaca-bagl parkinsonizm hastalarinda
dustktir.

Son olarak, BOS analizinde kullanilan mikrokimyasal
tekniklerin devam eden gelisimiyle, 6zellikle, kalitsal me-
tabolik hastaliklarda, beyindeki metabolik mekanizmala-
11 gelecekte daha iyi anlayacagimizi sdyleyebiliriz. Gaz-s1-
v1 kromatografisi gibi asir1 rafine yontemler muhtemelen
yeni yikim {tiriinlerini ortaya ¢ikaracak ve bunlarm 6lgii-
mii tan1 ve tedavi agisindan degerli olacaktir. Thompson,
BOS"un biyokimyasal analizini ve tan1 amagh kullanimini
derlemistir.

KAFATASI, BEYIN VE OMURGANIN
GORUNTULENMESI

Gegmiste noroloji hastasinin degerlendirilmesinde, kafa-
tasinin diiz rontgenleri “rutin” olarak kullanilirdi, ama bu
incelemeden ¢ok yeterli bilgi elde edilemedigi anlasildi.
Kafatas1 rontgenlerinin, en uygun inceleme yontemi ola-
rak goriildtgi kafa travmasi hastalarinda bile, ancak 16
hastadan 1’inde kirik saptanirdi. Bu inceleme az da olsa
radyasyon riski tasimaktayd1 ve bir kirig1 saptamak bin-
lerce dolara malolmaktaydi. Yine de diiz kafatasi filmleri,
kiriklari, kafatasi ytizeyindeki degisiklikleri, kemikteki
erozyonlar ve hiperosteozisi, paranazal siniis ve mastoid-
lerin infeksiyonlarini ve bazal foraminadaki degisiklikleri
gosterir. Omurganin diiz filmleri, osteoartritik kemiksi
gelisimleri, neoplastik veya infeksiy6z destriiktif vertebra
lezyonlarini, kirik-cikiklari ve diger sponsdilolistesizleri
ve Pott ve Paget hastaliklarim gosterebilir.

Radyolojik teknolojideki gelismeler 6nemli katkilar
saglamigtir, ama siiphesiz nororadyolojideki en 6nemli
gelisme BT ve MRG'in gelisimidir. Bunlar, yasayan birey-
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de patolojiyi gozle goriiliir hale getirmede 6nemli birer
atilim olmuslardir.

Bilgisayarli Tomografi

Konvansiyonel, klasik X-1s1n1, kafatasi, BOS, serebral gri
ve ak madde ve kan damarlarindan gegerken zayiflamak-
tadir. Yayilan radyasyonun yogunlugunun giren radyas-
yona orani 6lgiiliir, bilgi birlestirilir ve goriintiiler bilgisa-
yarla yeniden yapilandirilir. Hounsfield ve arkadaslari ta-
rafindan gelistirilen bu teknoloji, kafatasinin ve beynin
bir¢ok diizlemde goriintiilemesini saglamistir. Otuz bin-
den fazla 2-4 mm’lik X-1511 demeti ardisik olarak kafata-
smin birkag horizontal seviyelerine yoneltilir. Elde edilen
gortintiide kemik, BOS kan, gri ve ak madde farkli yogun-
luktadir. BT incelemesi ile hemoraji, beyin 6demi, abse,
tiimor, ventrikiillerin ve orta hat yapilarinin biiytikliigii
ve yerlesimi kolaylikla ayirt edilebilir. Radyasyon yogun-
lugu diiz kafatasi filmlerinden ¢ok da fazla degildir.

En son jenerasyon BT aletleri beyin, omurga ve orbita-
nin goriintiilerini ¢ok net bir bigimde gosterir. Sekil 2-1A-
D’de gosterildigi gibi beynin transvers kesitinde kaudat
ve lentikiiler niikleuslar ile internal kapsiil ve talamus go-
riilebilir. Tiim ana sulkuslarin pozisyonu ve genislikleri
olciilebilir ve orbitanin posteriorunda optik sinirler ve
medial ve lateral rektus kaslar1 ayirt edilebilir. Beyin sap1,
serebellum ve spinal kord uygun seviyelerdeki kesitlerde
goriilebilir. Periferik sinirler ve pleksuslari ¢evreleyen do-
kular1 gostermek icin de bu taramalar yararhdir, béylece
bu sinirleri tutan tiimor, inflamatuar lezyonlar ve hema-
tomlar gosterilebilir. Kafanin goriintiilenmesinde BT'nin
MRG’ye gore bir¢ok avantaji bulunmaktadir, en 6nemlisi
eger viicutta metal varsa giivenilir olmasidir ve kanama
anindan itibaren kani net olarak gosterebilmesidir. Diger
avantajlar1 arasinda, ucuzlugu, kolay ulasilabilirligi, kisa
inceleme siiresi ile birlikte 6zellikle kafa kaidesi ve kalsi-
yum, yag vertebralarda kemikleri goriintiilemede istiin
olusu, sayilabilir. Yine, goriintiileme sirasinda yakin mo-
nitorizasyon ve yasam-destegi gerekiyorsa BT makinasin-
da gekim yapmak MRG’den daha kolaydir. BT teknoloji-
sindeki son gelismeler tarama isleminin hizini artirmis ve
serebral damarlarin net olarak goriintiilenmesini sagla-
mustir (BT anjiyografi; devamina bakiniz).

Kontrasth Miyelografi

LP ignesinden 5-25 mL suda-¢oziinen radyoopak boya
enjekte edilip hastaya, hareketli bir masada, bas1 asig1 ge-
lecek sekilde egim verildiginde, tiim spinal subaraknoid
bosluk goriiliir hale gelir (Sekil 2-1E ve F). Tam spinal
blok vakalar1 haricinde, bu islem LP kadar zararsizdir,
spinal blokta blogun yaninda biriken yiiksek konsantras-
yondaki boya agr1 ve bolgesel miyoklonusa neden olabi-
lir. Spinal kord ve koklere basi yapan fitiklasmis lomber
ve servikal diskler, servikal spondilotik ¢ikintilar ve ke-
miksi ¢ikintilar ile spinal kord tiimorlerinin tanisi dogru
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Sekil 2-1. Geng, saglikli bir erkekte beyin, orbita ve lomber omurgamn normal aksiyal BT incelemesi. A. Korona radiata seviyesinde
serebral hemisferlerden goriintii. Kafatasinin yogunlugu beyazdir. Gri madde ak maddeden daha yogundur. Aksiyal kesitte sagital
siniisiin triangiiler sekli posteriorda goriilmektedir. B. Lentikiiler niikleus seviyesinden alinan goriintii. Kaudat ve lentikiiler niikleus-
lar komsu internal kapsiilden daha yogundur. Lateral ventrikiillerin frontal ve oksipital boynuzlarinda ve pineal cisim ¢evresinde BOS
siyah goriiniir. Solda koroid pleksusta ve az miktarda pineal yapida kalsiyum goriilmektedir. C. Posterior fossa seviyesinden alinan
goriintii. Yine dordiincii ventrikiil ve prepontin sisternlardeki BOS siyah goriinmektedir. Baziller arter ponsun anteriorunda kiigtik,
yuvarlak, beyaz olarak goriiliir, Temporal kemiklerden kaynaklanan tipik artefakt inferior temporal loblar1 kesen bir ¢izgi olusturur.
Mastoid ve sfenoid siniisler, havalanmalarina bagli olarak siyahtir. D. Midorbitadan gegen ince kesitli aksiyal goriintii. Sklera goz kii-
resini gevreleyen koyu bir bant olarak goriiliir. Medial ve lateral rektus kaslar1 fuziform sekillidir. Orbital yag, azalma degeri diisiik
oldugundan koyudur. Sfenoid siniis ve etmoid hava hiicrelerinde bulunan hava siyah gortiniir. (devam ediyor)

olarak konulabilir. Eskiden kullanilan ve yagda-¢oziinen
bir boya olan iyofendilat (Pantopak) hala FDA tarafindan
onerilmektedir ama artik sadece 6zel durumlarda kulla-
nilmaktadir (suda ¢oziinen boyanin gegisini tamamen en-
gelleyen {ist seviyedeki spinal kanal lezyonlarin1 goster-
mek icin). Eger iyofendilat subaraknoid boslukta biraki-

Iirsa 6zellikle, kan veya inflamatuar ekstida varliginda,
spinal kord ve beyinde bir araknoidit olusumunu kolay-
lagtirir.

Spiral BT incelemesi, spinal kanal ve intervertebral fo-
ramenlerin {i¢ boyutlu miitkemmel goriintiilerini verir, su-
da eriyen boya ve BT taramasin birlegtirerek spinal ve
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F

Sekil 2-1. (Devami) E. ve F. Miyelografiyi takiben lomber omurlarin aksiyal gériintiileri. icinde kontrast bulunan subarokroid aralik
beyaz goriinmektedir. L3-L4 ve L5-S1 seviyelerindeki sinir kokleri dolma defektlerine neden olur. Kemik yapilar koyu renklidir ve

faset eklemler iyi gortinmektedir.

posterior fossa lezyonlarim gostermede faydalidir. Kon-
trastll miyelografi 6zellikle vertebralarin lateral reses ve
spinal sinir kokii kiliflar1 gibi spinal kanaldaki kiigiik
alanlar1 gostermek igin kullaniir. MRG, spinal kanal ve
yapilar ile vertebralar ve intervertebral disklerin daha
net goriilmesini saglar; sonugta, LP gerektirmediginden
kontrasth miyelografinin yerini almigtir.

Magnetik Rezonans Gériintilleme

MRG ile de herhangi bir planda beynin “kesit” goriintii-
leri alinir, ama iyonize olmayan enerji kullanimi nedeniy-
le ve beyin ve diger organlardaki farkli yapilarin ¢ozii-
niirliigiinii daha iyi gosterdiginden, BT’den oldukga {is-
tiindtir. Cogu norolojik hastaligin goriintiilenmesinde
MRG en iyi yontemdir.

Bir MRG tetkikinde hasta giiglii bir manyetik alana so-
kulur, bu alan dokularin ve BOSun belli endojen izotop-
lariin (atomlar1) manyetik alanin longitiidinal diizlemin-
de siraya dizilmelerine neden olur. Alan icine kisa (birkag
milisaniye) radyofrekans (RF) akim uygulanmasi atomla-
rin longitiidinal olan aksini transvers plana dogru degis-
tirir. RF akimi kapatildiginda atomlar orijinal diizlemleri-
ne dénerler. Once absorbe edilen ardindan yayilan RF
enerjisi elektromanyetik alict bobinlerce saptanan bir
manyetik sinyal olusturur. Bu sinyallerden doku goriin-
ttleri elde etmek i¢in, RF akiminin bir¢ok kez tekrar edil-
mesi gerekir (bir akim sekansi), her akim uygulamasin-
dan sonra sinyaller 6l¢tiliir. Tarayici, sinyalleri bilgi kali-
b1 iginde depolar, ardindan bilgisayar analizi yapilir ve
bir goriintii olusturulur.

Niikleer manyetik rezonans bir¢cok endojen izotoptan
elde edilebilir, ama giintimiizdeki teknoloji temel olarak
hidrojen atomlarindan ('H) kaynaklanan sinyalleri kul-
lanmaktadir, ¢iinkii hidrojen dokuda en fazla bulunan ve
en giliclti manyetik sinyali veren elementtir. Goriintii as-
Iinda dokunun hidrojen igeriginin bir haritasidir, bu ne-
denle biiyiik oranda su konsantrasyonunu yansitir, ama
hidrojen atomlarmin fiziksel ve kimyasal ¢evresinden de
etkilenir. Farkli dokularm farkli proton gevseme hizlari
vardir, bu durum farkl: sinyal siddetleri ve doku kon-
trastlarina neden olur. T1 ve T2 terimleri protonlarin isti-
rahat pozisyonuna ge¢mesi sirasindaki zaman sabitlerini
ifade eder; bunlar dokunun yapisinin belli 6zelliklerini
ortaya c¢itkarmak tizere degistirilebilir. T1 agirlikli goriin-
tiide, BT goriintiileri gibi BOS siyah goriiniir ve kortikal-
ak madde sinir iyi goriiliirken T2 agirlikh goriintiilerde
BOS beyaz goriintir. T2 agirhikhi goriintiiler infarkt, demi-
yelinizasyon ve 6dem gibi ak madde degisikliklerini iyi
gosterir (Tablo 2-3). Bir tiir duyarlilastirma teknigi olan
gradyan-eko (GRE) sekanslari, 6zellikle kan ve kan yikim
iirtinlerine duyarlhdir ve bunlar goriintiide koyu renkli
bélgeler olarak goriiliirler.

FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) olarak
adlandirilan goriintiileme parankimal lezyonlar icin yiik-
sek sinyal veren ve BOS igin diisiik sinyal veren bir tek-
niktir. Beyindeki kalsiyum ve demire kars1 duyarhdir, in-
farktin erken doénemlerini ve inflamatuar demiyelinizan
lezyonlar1 gosterir. Yeni jenerasyon MRG makinalar ile
gekilen goriintiiler gercekten dikkat gekicidir (Sekil 2-2A-
C). Ak ve gri madde arasindaki yiiksek kontrast farklilig:
nedeniyle tiim hiicresel yapilar ve buralardaki lezyonlar
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Tablo 2-3

DEGIiSIK DOKULARIN BT VE MRG GORUNTULEME OZELLIKLERI
DOKU BT GRi SKALA MRG T1 SINYALI MRG T2 SINYALI

Beyin Gri Gri Gri
Hava Siyah Siyah Siyah
BOS Siyah Siyah Beyaz
Yag Siyah Beyaz Siyah
Kalsiyum Beyaz Siyah Siyah
Kemik Cok beyaz Siyah Siyah
Ekstravaze kan Beyaz Beyaz Siyah
Tnﬂamasyon Kontrast tutulumu Gri, gadolinyum tutulumu Beyaz
Odem Koyu gri Gri Beyaz
Timor Gri veya beyaz ve kontrast tutulumu Gri veya beyaz ve gadolinyum tutulumu Beyaz

Sekil 2-2. Normal beyin ve servikal ve lomber spinal MRG. A. Lentikiiler niikleus seviyesinden gecen T2-agirlikli (SE 2500/90) aksi-
yal kesit. Gri cevherin beyaz cevherden daha parlak olduguna dikkat ediniz. Lateral ventrikiillerdeki BOS ¢ok parlaktir. Kaudat niik-
leuslar, putamen ve talamus internal kapsiilden daha parlakken, globus pallidus daha koyudur. B. Orta beyin seviyesinden gecen T2-
agirlikla (SE 2500/90) aksiyal kesit. Niikleus ruber ve substansiya nigra normal demir birikimi nedeniyle koyudur. Lateral ventrikiil-
ler ve subaraknoid bosluklardaki BOS beyaz goriiliir, tipki vitreus gibi. Hizli akim1 olan anterior, orta ve posterior serebral arterler-
den sinyal alinmaz (“akim boslugu”). C. Beynin T1-agirlikl1 (SE 700/17) orta hat sagital kesiti. Beyaz cevherin gri cevherden daha par-
lak olduguna ve korpus kallozumun iyi goriindiigiine dikkat ediniz. Cilt alt1 yag ve kafa kemiklerinin iligi ¢ok parlak goriiniir. Pons,
mediille ve servikomediiller bileske net olarak segilebilir ve hipofiz bezi bolgesi normalde gosterilebilir. D. Servikal spinal kordun gra-
diyent eko sagital kesiti. BOS'un parlak sinyal intensitesi “miyelografik” etkiye neden olur. Intervertebral diskler de yiiksek sinyal in-
tensitesindedir. Spinal kord ve beyin orta siddetli sinyal intensitesine sahiptir ve servikomediiller bileske net olarak goriliir. (devam

ediyor)



Sekil 2-2. (Devami) E. L3-L4 seviye-
sinden lomber spinal T2 aksiyal ke-
sit. Tekal kesede BOS parlaktir.
Duysal gangliyonlar noral delikle-
rin lateralinde goriilebilir. Faset ek-
lemlerin alt eklemlesmeleri goste-
rilmektedir. F. Lomber spinal gar-
diyent eko sagital kesitinde yine
“miyelografik” etki olusturan
BOS’un parlak sinyal intensitesi go-
riilmektedir. Konus mediillaris net
olarak goriiliir ve kauda ekinanin
tek tek sinir koklerinin ¢ikis seviye-
lerine dogru devam ettikleri gorii-
lebilir.

saptanabilir. Temporal lobdaki derin lezyonlar ve posteri-
or fossa yapilar1 ve servikomediiller bileskedeki lezyonlar
BT’den daha iyi goriintir; bu yapilar ti¢ diizlemde goriin-
tiilenebilir ve komsu kemik yapilarindan gelen sinyaller-
den etkilenmez (kemik artefakt1). Demiyelinizan lezyon-
lar net olarak goriiliir ve infarktlar BT'de goriildiigiinden
daha erken dénemde saptanabilir. Parcalanmis eritro-
sit’lerin tiim {iriinleri—methemoglobin, hemosiderin ve
ferritin—taninabilir, béylece kanamanin yas1 belirlenebi-
lir ve rezoliisyonu takip edilebilir; 34 ve 35. Béliimde tar-
tistlmaktadir. Benzer olarak BOS, yag, kalsiyum ve demi-
rin farkli goriintiileme sekanslarinda kendilerine 6zgii
sinyal karakteristikleri vardir.

Omurganin MRG goriintiilemesi, vertebral kemikle-
rin, intervertebral disklerin, spinal kord ve kauda eki-
nanin ($ekil 2-2D ve F) ve siringomiyeli ile diger lezyon-
larin (disk fitiklagmalari, epidural veya subdural kanama-
lar, demiyelinizasyon alanlar1 ve abseler) net goriintiileri-
ni verir. Sinir kokleri ve spinal kordun cok yiiksek ¢ozii-
niirliikte goriintilerinin gerekli oldugu durumlar disin-
da, kontrast miyelografinin yerini almustir.

Paramanyetik etkiye sahip ve T1 sekansi sirasinda
proton gevsemesini artiran bir ajan olan gadolinyum, be-
yin, spinal kord veya sinir koklerinde kan-beyin bariyeri-
nin bozuldugu bir¢ok lezyonun boyanmasina neden ola-
rak, daha iyi goriintii saglar. MRG ¢ekimi sirasinda ko-
operasyonun 6nemli olmas: kiigiik ¢ocuklar ve kognitif
bozuklugu olanlarda kullanimini kisitlamaktadir. Bu kisi-
lerde bir ¢esit sedasyon gereklidir ve hastanelerin ¢ogun-
da giivenli bir sekilde sedasyon saglamak igin servisler
vardir. Ventilator gerektiren bir hastada ¢ekim yapmak
zordur ama el ventilasyonu veya ferromanyetik olmayan
ventilatorlerin kullanilmasiyla bu sorun ¢oziilebilir (Bar-
nett ve ark.).

MRG kullaniminin esas tehlikesi kan damarlarmdaki
metal klipslerin, dis protezlerinin ve diger ferromanyetik
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cisimlerin, orbitadaki kiigiik metal parcalarin donmesi,
yer degistirmesi veya 1sinmasidir, bu durum siklikla ma-
kine operatorlerinin dikkatsizliginden kaynaklanir. Bu
nedenle uygun hastalarda kafatasinin diiz radyogramlar1
cekilip bu bolgelerde metal olup olmadig1 aranmalidir.
Eger MRG ¢ekilmesi sartsa goz cerrahi korneadaki metal
parcalarini ¢ikarabilir. Manyetik alan cihazda ve bundan
¢ikan kablolarda istenmeyen akimlar olusturdugundan
kalp pili, defibrilator veya beyin ve spinal korda yerlesti-
rilmis  stimiilatorler varhiginda MRG  kullanimi
Kontrendikedir. Ancak, cogu yeni ve zayif ferromanyetik
prostetik kalp kapaklari, intravaskiiler girisimde kullani-
lan aletler, modern anevrizma klipleri ve ventrikiiler sant-
lar ve ayarlanabilir kapaklar manyetik goriintiileme igin
istenmeyen bir risk olusturmaz. Ayni durum modern ek-
lem protezleri icin de gegerlidir. Diizenli olarak yenilenen
Shellock’un monografinda, cihazlarin MRG makinalarin-
daki ferromanyetik hassasiyetleri ve giivenilirliklerini test
eden, genis bir liste bulunmaktadir. Kullanilan materya-
lin tirti dogrudan bilinmedik¢e, MRG, bu durumlarda
risk olusturur. Bir hastaya acil miidahale i¢in, MRG oda-
sma kosan doktorlarin ceplerindeki metal cisimlerin, has-
taya veya magnete hizla carptigi cok sayida vaka
bildirilmistir.

MRG'’ye maruz kalan hayvanlarin fetiislerinde kata-
rakt olusmasi nedeniyle 6zellikle ilk trimesterdeki gebele-
re MRG c¢ekilmesi konusunda kararsizliklar bulunmakta-
dir. Ancak, glintimiizdeki bilgiler, tibbi agidan gerekli
gortildiiglinde goriintiileme yapilabilecegi yontindedir.
Manyetik alana sik¢a giren 1,000 gebe MRG teknisyeni
tizerinde yapilan bir calismada (islemler arasinda manyet
acik kalmis), fetiis tizerinde herhangi bir etki saptanma-
mustir (Kanal ve arkadaslari).

Pek ¢ok MRG artefakt tipi bilinmektedir, bunlarin ¢o-
gu manyetik alandaki elektroniklerin veya goriintiileme
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isleminde gerekli olan mekaniklerin iyi ¢alismamasina
baglidir (detaylar igin Huk ve ark.”nin monografina baki-
niz). En sik rastlanan ve en problemli olan artefaktlar in-
tradural kitle izlenimi veren torakal spinal korddaki BOS
akim artefaktlari; ferromanyetik dis protezlerinden kay-
naklanan beynin tabanindaki yapilarin goriintiilerinin
bozulmasy; ve kan akimi ve hasta hareketine bagh olarak
olusan, tiim goriintii boyunca devam eden ¢izgilerdir.

Son yillarda, gadolinyumun nefrojenik fibrozis riskini
arttirdig1 belirlenmistir. Vakalarin cogu daha énce bobrek
yetmezligi olan hastalardir, bu nedenle uygulama 6nce-
sinde BUN ve kreatinin ol¢timleri yaygin hale gelmistir.
Bu sorunun daha once farkina varilmamasi, kismen nadir
goriilmesinden (siklig1 iyi bilinmemektedir) kismen de
toksik etkilerin birkag giinden iki aya kadar ge¢ ortaya
¢ikmasmdandr.

MRG teknolojisi siirekli ilerlemektedir. Beyindeki kan
damarlarinin goriintiilenmesi (manyetik rezonans anji-
yografi; devamina bakiniz) ile tiimorler, basi yapan lez-
yonlar, periferik sinirlerin travmatik kesisi (Filler ve arka-
daslar1) ve SSSnin gelisimsel bozukluklart MRG'nin en
rafine olmus ve {imit verici uygulama alanlaridir. Uygu-
lamas: bir dakika alan diflizyon-agirlikhi goriintiileme
(DWI) 6zellikle 6nem kazanmistir ve iskemik inmenin en
erken evrelerini saptamada ¢ok degerlidir (baslangictan
genellikle 2 saat veya daha kisa siirede); ayrica serebral
metastazlar1 ve abseleri ayirt etmek icin de kullanilabilir.
Burada serebral infarkt bolgesindeki suyun kisith difiiz-
yonu parlak beyaz sinyal olarak goriiliir. Perfiizyon-agir-
ikl gorintiileme (PWI) kan akimmin az oldugu alanlar:
saptayabilir; DWI ile birlikte degerlendirildiginde, tam
olarak enfarkta gitmemis iskemi bolgelerini ortaya koy-
maya yardimci olabilir ve boylece degisik tedavi yontem-
leriyle, kan akiminin yeniden saglanmas: girisimi baslati-
labilir (34. Boliim). MRG'nin kantitatif olarak anatomik
yapilarin hacimlerini 6lgebilmesi, noronal atrofilerin gos-
terilmesinde umut vaat etmektedir.

Birkag yilda bir, morfolojik degiskliklerin ve sinyal
ozelliklerinin yorumlanmasinda bazi gelismeler goriil-
mektedir. Artik, bu teknoloji, beyin metabolizmasi ve be-
yin kan akimini 6lgmede de (fonksiyonel MRG veya f
MRG), kullanilmaktadir Kognitif ve motor gorev verilip o
sirada fonksiyonel goriintiilemesi yapilan saglikli birey-
lerde ve ayrica norolojik ve psikiyatrik hastalig1 olanlarda
elde edilen veriler, kortikal fonksiyon ve lokalizasyan ko-
nusunda bazi geleneksel bilgilerin degismesine neden
olmustur. Kullanilan temel yontem, belli bir bolgedeki
kanda oksi- ve deoksihemoglobin arasindaki farki 6lg-
mektedir. Kandaki oksijen diizeyine bagimli (BOLD —blo-
od oxygen level-dependent) sinyal, MRG verisinden elde
edilir ve lokal serabral metabolik aktivitenin bir isareti
olarak kullanilir.

Diffiizyon tensor goriintiileme (DTI - diffusion tensor
imaging), ozellikle, beyinde, sinir lifi traktuslarini belirle-
mek igin giderek daha fazla kullanilmaktadir, fakat belli
calismalar igin 6zel algoritmalar da gelistirilmektedir. Bu
teknik, su ve diger molekiillerin,diffiizyonlar1 sirasinda
rastgele hareketleri ile normal goriintiileme tekniklerinin
Otesinde bir ¢oziintirliikte, dokulara girisinin gozlemlen-

mesine dayanmaktadir. Bu molekiillerin {i¢ boyuttaki ha-
reketleri, beyin dokusu tarafindan sinirlanmaktadir ve bu
nedenle diizenli degildir; DTI diizensizligin, veya anizot-
ropinin, derecesini l¢mektedir. Bu 6l¢iim, olaganiistii bir
¢oziintirliikte, lokal doku yapisiin ¢ok ayrmntili bir go-
riintiisiinii vermektedir.

MRGnin kullaniminin ve giintimtizdeki cihazlarin ve
bilgisayar algoritmalarinin duyarliliginin giderek artma-
s1, yersiz endige yaratan ¢ok sayida énemsiz bulgunun
saptanmasina ve siklikla norolojik konstiltasyon istenme-
sine yol agmaktadir. Ancak, tesadiifen ortaya gikartilan
onemli beyin lezyonlarinin sayist da fazladir. Ornegin,
“Rotterdam Calismasinda”, takip edilen ¢ok sayida
asemptomatik yetiskinde, onceki calismalarla uyumlu
olarak, serebral anevrizmalar yaklasik yiizde 2, meninji-
yomlar yiizde 1 oraninda ve kiigiik fakat belirgin oranda
da vestibiiler schwannomlar ve hipofiz tiiméorleri saptan-
mistir; meninjiyomlarin sikligr yas ile artarken anevriz-
malar artmamistir. Yiizde birinde Arnold-Chiari malfor-
masyonu ve benzer sayilarda araknoid kistler mevcuttur.
Bununla beraber, 45 yasin {izerindeki yetiskinlerin ytizde
yedisinde ¢ogunlukla lakiiner olmak {izere asemptomatik
inme goriilmustiir. Bu calisma gadolinyum infiizyonu ya-
pilmadan gerceklestirilmistir; kullanildiginda daha kii-
¢iik lezyonlarin bile ortaya ¢ikarilmasi beklenebilir (Ver-
nooij ve ark).

Niikleer manyetik rezonansin (NMR) bir tiirevi olan
manyetik rezonans spektroskopi, bazi serebral lezyonla-
rin incelenmesinde giderek artan bir kullanim alani bul-
maktadir. Glintimiizde uygulandig1 seklinde, analiz igin
beynin bir bolgesi secilir ve beyindeki cesitli yapilara,
elektrokimyasal baglarinin istirahat pozisyonuna ge¢cmesi
sirasinda gelen sinyalleri saptamak tizere, MRG frekans
sekanslar1 uygulanir. Belli basli olanlari, kolin ve N-asetil
aspartattir (NAA); kolin esas olarak miyelin hiicre mem-
braninda bulunur, NAA ise noron belirleyicisidir. Ayrica
spektrogramda NAAnin saginda miyelin yikim tiriinleri
de goriiliir. Bu yolla infarktin yol actig1 lezyon, tiiméor ve
demiyelinizasyon ayirt edilebilir.

Belirli norolojik hastaliklarin tanisinda BT goriintiile-
me ve MRG kullanumu ilgili boliimlerde anlatilmaktadar.
Gilmon cesitli goriintiileme teknikleri ve faydalar: konu-
sunda bir 6zet derlemistir.

Anjiyografi
Bu teknik gecen 50 yil i¢cinde anevrizma, vaskiiler malfor-
masyonlar, dar veya tikali arter ve venler, arteriyel disek-
siyonlar ve anjiitisin tanisinda degerli ve giivenli bir
metod olarak yerini almistir. BT ve MRG'nin avantajlar1
nedeniyle anjiyografinin kullanimi pratikte vaskiiler has-
taliklarin tarusi ile stnirlanmistir ve bu ilk iki teknikteki ge-
lismelerle (manyetik rezonans anjiyografi [MRA] ve spiral
ve helikal BT goriintiileme, daha sonra tanimlanacaktir)
birlikte geleneksel X-ism1 anjiyografisinin kullanimi bu
alanda bile ortadan kalkacak gibi goriinmektedir. Ancak
anevrizma, arteriyoven6z malformasyon ve vaskiiler tii-
morlerin tedavisine yonelik yeni endovaskiiler islemler
i¢in hala geleneksel anjiyografiye gerek duyulabilir.
Lokal anesteziyi takiben femoral veya brakiyal artere
yerlestirilmis bir igneden arterleri goriintiilemek tizere



aorta boyunca bir kaniil ilerletilir. Bu yolla aortanin
kavsini, karotid ve vertebral sistemlerin orijinlerini ve bu
sistemlerin boyun ve kafa i¢ine dogru uzanimlarin gor-
mek iizere kontrast madde enjekte edilir. Cok tecriibeli
uygulayicilar 0.1 mm capindaki serebral ve spinal kord
arterlerini (uygun kosullarda) ve degisik biiytikliikteki
kiigiik venleri gosterebilirler.

Anjiyografi risksiz degildir. Injekte edilen maddenin
yiiksek konsantrasyonda olmasi vaskiiler spazma, tikan-
maya ve kateter ucunda piht1 olusumu ve arter emboli-
zasyonuna neden olabilir. Isleme bagh toplam morbidite
yaklasik ytizde 2.5dir, bu durum daha 6nce var olan vas-
kiiler lezyonun koétiilesmesi veya arterin ponksiyon yerin-
de olusan komplikasyonlara baglidir. Beyin veya bacakta
nadiren biiytiik bir iskemik lezyon olusur, bu muhtemelen
katetere bagl olarak ateromat6z materyal parcasimnin ye-
rinden oynamasina veya katetere bagli diseksiyona bagli-
dir. Hasta sol hemiplejik, quadriplejik veya kor olabilir;
bu nedenle islem ,net bir taninin gerekli oldugu durumlar
veya oncesinde kesin damar lokalizasyonlarini bilmeyi
gerektiren bir cerrahi miidahale 6ncesi gibi durumlar di-
sinda, uygulanmamalidir. Vertebral artere kontrast enjek-
siyonuna bagh olusan servikal miyelopati ¢ok nadir ama
agir bir komplikasyondur; problem enjeksiyondan hemen
sonra boynun arkasinda agri olmasiyla anlagilir. Takip
eden saatler i¢inde iyi tanimlanamayan vaskiiler patoloji-
ye bagl olarak progresif kord iskemisi olusur. Benzer
komplikasyon visseral anjiyografi sonras1 diger kord se-
viyelerinde de olabilir.

Ana servikal ve intrakranyal arterleri goriintiilemede
dijital bilgisayarlarin kullanildig1 yeni radyolojik teknik
gelismeler sayesinde onceden kullanilanlara gore daha
ince kateterlerden daha az miktarda kontrast madde veri-
lerek damarlar goriintiilenebilmektedir.

Magnetik Rezonans ve Bilgisayarli
Tomografik Anjiyografi

Bunlar ana intrakranyal arterleri goriintiilemek icin inva-
zif olmayan tekniklerdir. Intrakranyal vaskiiler lezyonla-
r1 ve ekstrakranyal karotid arter darliklarini giivenilir bi-
¢imde saptayabilirler ve konvansiyonel anjiyografinin ye-
rini almaktadirlar. Distal damarlarin ve tikayici bir lezyo-
nun tiim detaylarmni gérmek igin invazif anjiyografinin
radyografik ¢oziiniirliigiine tam ulasamamuglardir, ama
biiyiik servikal ve bazal damarlarin agik olup olmadigin
saptamak konusunda etkilidirler (Sekil 2-3A-D). Serebral
venlerin gosterilmesi de miimkiindiir. MRA'nin tersine
BT teknigi intravenoz kontrast madde enjeksiyonu yapil-
masini gerektirir ama kan damarlarimi ve bunlara ait ano-
malileri komsu beyin ve kemik doku ile birlikte gosterdi-
gi icin avantajhidir (Sekil 2-3E). Karotid arter hastaliklari-
nin incelenmesinde bu ve diger metodlarin kullanimi (ul-
trason Doppler akimi ve goriintiileme teknikleri) asagida
ve 34. Boliimde serebrovaskiiler hastaliklar konusunda
anlatilmaktadir.

Pozitron Emisyon Tomografi

Genellikle PET olarak bilinen bu teknik, sistemik olarak
uygulanan radyoaktif isaretleyicilerin bolgesel serebral
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konsantrasyonunu dlger. Pozitron-yayan izotoplar (genel-
likle 11C, 18F, 13N ve 150) bir siklotron veya gizgisel hiz-
landiriar iginde tiretilir ve viicutta biyolojik olarak aktif
olan bilesiklerle birlesir. Beynin degisik kisimlarindaki
isaretleyiciler invazif olmayan bir yolla, viicudun digin-
daki dedektorlerle saptanir ve tomografik goriintiiler BT
ve MRG'de kullanilan tekniklere benzer bir bigimde yapi-
landirilar.

Serebral kan akimi, oksijen ve glukoz kullanim1 deger-
leri, PET taramasi ile dlciilebilir. islemin primer beyin tii-
morlerinin evrelendirilmesi, tiimor dokusunun radyas-
yon nekrozundan ayrilmasi, epileptik odagin saptanmasi
ve Ozellikle demansa yol agan hastaliklarin tiplerinin ayirt
edilmesindeki degeri kanitlanmigtir. Son zamanlarda bu
teknik, 6zel olarak isaretlenmis baglayicilarla beta-amilo-
id gibi patolojik kimyasal maddelerin deneysel calisma-
larda beyin dokusunda goriintiilenmesi yoluyla, Alzhei-
mer hastaliginmn tamsi ve takibinde kullanilmaktadir.
Stiphesiz bu yaklasim dejeneratif hastaliklarin ve teda-
viye yanitlarmin incelenmesinde giderek daha 6nemli ha-
le gelecektir. Bu teknigin norotransmitterler ve bunlarin
reseptorlerini sayisal olarak tayin etmedeki basarisi Par-
kinson hastaligi ve diger norodejeneratif hastaliklarla
ilgili aligmalara da 1s1k tutacaktir. Bu teknoloji pahalidir
ve giintimiizde ulagilabilirligi snirhdar.

Tek-Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi

Bu teknik PET’ten koken almistir ve olusturulmas: igin
siklotrona gerek olmayan izotoplari kullanir. Radyoli-
gandlar (genellikle iyot iceren) biyolojik olarak aktif bile-
siklerin igine yerlestirilir, bozulurken sadece tek bir foton
yayar. Bu teknik serebral iskemi veya yogun doku meta-
bolizmas: sirasinda serebral bolgesel kan akiminin ¢alisil-
masina olanak verir. Tek foton emisyon bilgisayarl to-
mografisi (SPECT)’in sagladig1 sinirli anatomik ¢oziiniir-
liik klinik kullanimini sinirlar, ama yaygin olarak bulun-
mast klinik kullanimini ¢ekici kilmaktadir. Alzheimer de-
mansi ile fokal serebral atrofilerin (lobar) ayirt edilmesin-
de ve kortikal rezeksiyon aday1 olan hastalarda epileptik
odagmn lokalizasyonunu saptamada yardimci oldugu ka-
nitlanmustir. izotop injekte edildiginde bélgesel kan akim
hizina bagl olarak hizla emilir ve bir saat veya daha uzun
siire sabit kalir. Boylece, 6rnegin, hasta video ve elektro-
ensefalografik monitorizasyonda iken izotopu ndbetin
baslangicinda enjekte etmek miimkiin olur ve hasta daha
sonra taranir.

Ultrasonografi

Son yillarda, bu teknik ve fetal ve neonatal beyinlerde ya-
pilan klinik calismalar icin temel metodoloji olmas1 yanin-
da, eriskinlerde serebral damarlarin incelenmesinde
onemli bir tan1 aract olmustur. Bu islem i¢in kullanilan
arag, elektrik enerjisini 5-20 kHz sikliktaki ultrason dalga-

tasindan beyin icine gonderilir. Farkl dokularin farkli ses
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Sekil 2-3. A. Intrakranyal damarlarin magnetik rezonans anjiyogrami (MRA) (an-
teroposterior projeksiyon). Orta hatta baziler arteri olusturmak tizere birlesen ver-
tebral arterlerin yanlarinda yukari ¢ikan karotid arterler goriilmektedir. Bu teknik,
orta ve anterior serebral arterlerin de goriintiilenmesini saglar. B. MRA'nin lateral-
den goriiniisii, anteriorda birbiri iizerine binmis iki karotis arteri, bunlardan ayri-
lan orta ve anterior serebral arterler, posteriorda vertebral ve baziler arterler ve
bunlardan ¢ikan posterior serebral arterler goriilmektedir. C. Ana, internal ve eks-
ternal karotid arterlerle tek, vertebral arterin servikal parcalarini gosteren normal
bir MRA. D. Intravendz boya injeksiyonu ile gekilen BT anjiyografide intrakranyal
damarlarin goriintimii. E. BT anjiyogram, ekstrakranyal karotis dolagiminin (yo-
gun opak goriiniimde ortak [altta beyaz ok], internal ve eksternal karotis arterleri)
ve komsulugunda daha az opak juguler venin lateral goriiniimii. Distal ekstrak-
ranyal vertebral arterin posteriorda C-2 etrafinda halka yaptig1 goriilebilir (iistte si-
yah ok).

empedanslar1 vardir ve gii¢ ceviricisine farkli ekolar yan-  gocuklarda agik fontanellerin veya ince kafatasinin tize-
sitirlar, boylece bu dokular degisik boylarda dalgalar ve-  rine yerlestirerek genellikle gesitli koronal ve parasagi-
ya degisik siddette 1s1k noktalar1 olarak goriiliir. Bu  tal goriintiiler elde edilir. intraserebral ve subdural ka-
yolla yeni doganlarda koroid pleksus, ventrikiiller ve  namalar, kitle lezyonlar1 ve konjenital bozukluklar gorii-
santral niikleer kitleler goriintiilenebilir. Transdiiser lebilir.



Benzer aletlerle serebrovaskiiler hastalik ¢alismalar:
icin Willis poligonuna ait bazal damarlar (“transkranyal
Doppler”), servikal karotid ve vertebral arterler ile tem-
poral arterler incelenebilir. En 6nemli kullanim alani in-
ternal karotid arter orijinindeki darlhigin derecesini sapta-
maktir. Vaskiiler yapilarin ses goriintiilerine ek olarak
kirmizi kiirelerin akimia bagl olusan Doppler frekans
kaymasi ile bir damarin her noktasindaki hizlar saptana-
bilir. 1ki teknigin birlikte uygulanmasina “karotid dub-
leks” denir; bu teknikle en yiiksek akim hizi ve tiirbiilans
olarak kendini gosteren, darhigin en belirgin oldugu yer
dogru bir sekilde lokalize edilebilir. Doppler kaymasi igin
gosterge skalasi renklerle kodlanmistir, béylece ultrason
goriintiisii ve akim haritas1 kolayca goriilebilir ve yorum-
lanabilir.

Transkranyal Dopplerde, eriskinlerde kafa kemikleri-
ni gegebilen ve ardindan bazal damarlarin liimenindeki
kan akimindan gelen frekans kaymasini kaydeden 2 MHz
aralikli sinyal kullanir. Boylece vaskiiler darliklar ve su-
baraknoid kanama sonucu olusan vazospazmin neden ol-
dugu kan akim hizindaki asir1 artis saptanabilir.

Ultrasonun bir¢ok avantaji bulunmaktadir, en basta
invazif degildir, zararsizdir (boylece tekrarlanabilir), ale-
tin tasmabilir olmasi nedeniyle kullanimi rahattir ve
ucuzdur. Bu teknikle ilgili daha 6zel uygulamalar sinir
sisteminin gelisimsel bozukluklar1 baghikli 38. Bolim ve
inme baglikli 34. Boliimde tartisiilmaktadir.

Bununla ilgili bir teknik olan ekokardiyografinin de
inmenin ele alinmasinda, 34. Boliimde belirtildigi gibi,
6nemli bir rolii vardir.

ELEKTROENSEFALOGRAFi

Uzun yillar boyunca elektroensefalografik inceleme her
tip beyin hastaliginin incelenmesi ve lokalizasyonunun
belirlenmesinde standart laboratuar metodu olmustur,
ancak ¢ogu alanda BT ve MRG lokalizasyon amaciyla bu
teknigin yerini almistir. Yine de, nobetleri olan ve nobet
gecirdiginden siiphe edilen hastalarda, beyin 6limi ve
uyku ¢alismalarinda (polisomnografi) incelemenin temel
parcasidir. Bircok sistematik metabolik hastaligin serebral
etkilerinin incelenmesinde ve ameliyathanede anestezi al-
tindaki hastalarda serebral aktivitenin monitorizasyonun-
da da kullanilmaktadir. Subakut spongiform ensefalopati
gibi bazi1 hastaliklarda tan1 koydurucu laboratuar testidir.
Norolojideki genel kullanimi bagka bir béliime dahil edi-
lemeyeceginden teknigi burada detayl olarak anlatila-
caktir.

Elektroensefalografi serebral korteksten kaynaklanan
spontan elektriksel aktiviteyi kaydeder. Bu aktivite beyin-
deki ekstraselliiler boslukta akan elektrik akimlarmi yan-
sitir, bu akimlar da kortikal néronlardaki sayisiz inhibitor
ve eksitator sinaptik potansiyelin toplam etkisidir. Korti-
kal néronlardaki bu spontan aktivite talamus ve iist beyin
sapindaki retikiiler formasyon gibi subkortikal yapilar-
dan etkilenir ve senkronize edilir. Alfa ritmi ve uyku ig-
cikleri gibi karakteristik ritmik beyin-dalga pateinlerini
treten kortikal noronlarin ateglenmesinden muhtemelen
bu derin yapilardan kaynaklanan aferent uyarilar sorum-
ludur (devamina bakiniz).
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Caplar1 0.5 mm olan giimiis veya glimiis-giimiis klo-
rid diskten olusan elektrotlar iletken bir pasta ile sagh de-
riye tutturulur. Bir elektroensefalografda sagli derideki
bir¢ok alandan ayni anda kayit yapabilen 8-32 veya daha
fazla yiikseltici birim bulunur. Yiikseltilen beyin ritimleri
standart hiz1 3 cm/sn olan ekranda frekans araligi 0.5-30
Hz (bir saniyede olusan déngii sayist) olan beyin aktivite-
si dalgalar1 olarak goriiliir. Gegmiste yiikseltilen sinyaller
bir kalem kiimesi tarafindan kaydedilirdi, fakat giinii-
miizde siklikla dijital formda bilgisayar ekraninda goriin-
tiilenmekte ve dijital formatta saklanmaktadir. Cekilen
elektroensefalogram (EEG) aslinda voltaja karsi zaman
grafigidir ve ¢ok sayida es zamanli paralel dalgali cizgiler
veya “kanallardir” (Sekil 2-4A). Her kanal iki elektrot ara-
sindaki elektriksel potansiyel farkini temsil eder (ortak
elektrot veya toprak elektrodu tek bir kayit noktas1 olarak
kullanilabilir, ama kanal hala bipolar kayd: temsil eder).
Kanallar genellikle serebral korteksin bir alanindan ve
karg1 hemisferin ayni alanindan gelen aktiviteyi kargilag-
tiran standart montajlar halinde goriilecek sekilde diizen-
lenmistir. Elektrot ¢iftleri igin giiniimiizde tercih edilen
konfigtirasyon “Uluslararasi 10-20” sistemidir. Bu sistem-
de kafanin her iki yaninda 10 elektrot kullanilir ve kaydimn
gorsel incelenmesinde kolaylik saglamasi agisindan ardi-
sik beyin bolgelerinden kayip yapilmasi énerilir.

Hastalar genellikle gozleri kapali ve olarak ve rahat
bir koltukta veya yatakta dinlenirken ¢ekim yapilir. So-
nucta, siradan EEG genellikle uyanma veya uykuya dal-
ma gibi kisinin yasaminda az yer tutan smurlandirilmig
kosullar altinda serebral konveksitelerin bazi kisimlarin-
dan kaydedilen elektroserebral aktiviteyi yansitir.

Istirahat kaydinin yaninda birkag aktivasyon islemi
de genellikle kullanilir. Birincisihastadan 3 dakika bo-
yunca dakikada 20 kez derin derin solumasi istenir. Hi-
perventilasyon, hala agiklanmamis bir mekanizma ile, ka-
rakteristik nobet sekillerini veya diger bozukluklar: akti-
ve edebilir. Ikincisihastadan 35 cm uzaga yerlestirilmis
olan giiclii bir 151k kaynagimdan, hastanin gozleri agik ve
kapaliyken saniyede siklig1 1-20 arasinda olan flaslar uy-
gulanir. Oksipital EEG kayitlarinda her 1s1k ¢gakmast ile il-
gili dalgalar (fotik siiriiklenme, Sekil 2-4B) goriiliir veya
151k cakmasi anormal desarjlari (Sekil 2-4C) arttirabilir.

EEG, hasta dogal yollardan uykuya daldiktan veya
cocuklarda agizdan veya intravendz yolla sedatif ilag ve-
rilmesinden sonra gekilir. Uyku, temporal lob epilepsisi
ve diger baz1 sendromlardan stiphelenildiginde bozuk-
luklar1 ortaya ¢ikarmada oldukga yardimcidir.

Orta uzunluktaki EEG kayitlar1 sirasinda (19. Boliim-
de belirtildigi gibi) uyku ile ilgili bir¢ok bozukluk gosteri-
lebilir ve EEG aktivitesi videografik olarak kaydedilen
nobet aktivitesi ile senkron izlenebilir. Ayrica, nobet siip-
hesi olan hastalardan giinliik rutin yagsamlarini siird{irtir-
ken kiigtik dijital cihazlarla veya telemetri ile EEG kayd1
yapilmasi klinik agidan yararhidir. Bu teknikler 16. Bo-
litmde daha ayrintih olarak tartisilmaktadir.

Elektroensefalografinin yararli olmasi igin belli 6n-
lemler alinmalidir. Hasta sedatize edilmemelidir (yukari-
da bahsedilen durum disinda) ve uzun siiredir a¢ olma-
malidir, ¢linkii sedatif ilaglar ve kismi hipoglisemi normal
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Sekil 2-4. A. Normal alfa (saniyede 9-10) aktivitesi posteriordadir (alt kanal). En tist kanalda biiyiik bir goz kirpma artefakti vardir.
Gozlerin agilmast ile alfa ritmindeki ani azalmaya dikkat ediniz (ok). B. Fotik siiriiklenme. Normal bir kiside stroboskobik uyari sira-
sinda her 151k verilisinden sonra posteriorda gorsel uyarilmus bir cevap gortilmektedir (alt kanalda isaretlenmistir). C. Saniyede 14 flag
ile stroboskobik uyari (alt kanal) bu epileptik hastada uyar1 doneminin sonuna dogru anormal diken ve yavas dalga aktivitesi ile ken-
dini gosteren fotoparoksismal bir cevap olusturmustur. (devam ediyor)

EEG ritmini degistirebilir. Ayn1 durum mental konsan-
trasyon ve asir1 sinirlilik veya uyuklama icin de gegerli-
dir, bunlar normal alfa ritmini baskilar ve kas kaynakli
veya diger artefaktlar1 artirir. Epilepsi oldugu diistintilen
veya hala tedavi alan hastalarla ilgilenen ¢ogu klinisyen
hasta antikonviilzan ilag alirken EEG kayd1 almay tercih
eder. Bazi 6zel durumlarda, 6rnegin hastanede gézlem s1-

rasinda, nobet desarjin1 kaydetme sansini arttirmak tizere
bu ilaglara bir veya iki giinltigiine ara verilebilir.
EEG'nin dogru yorumlanmast igin gesitli karakteristik
normal ve anormal ritimler ve temel ritimlerin (hastanin ya-
st ile iligkili olarak) tanmnmasi, ritimdeki asimetriler ve peri-
yodik degisikliklerin ortaya konmasi ve en 6nemlisi gercek
bozukluklardan artefaktlarm ayiriminmn yapilmas: gerekir.
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Sekil 2-4. (Devami) D. Sag frontal bolge tizerinde (1-3. kanallar) fokal diken-dalga desarjlarinin gosteren bir EEG. Sol viicut yarisinda
konviilzif hareketler vardi. E. Absans nébeti, jeneralize 3/saniye diken-ve-dalga desarji goriiliiyor. Anormal aktivite aniden kesilir ve
normal zemin aktivitesi goriinmeye baslar. F. Sag frontal bolgede biiytik, yavas, irregiiler delta dalgalar1 goriiliiyor (kanal 1 ve 2). Bu
vakada sag hemisferde bir glioblastoma saptandi, ama EEG goriintiisii inme, abse veya kontiizyona bagl olandan farkli degildir.

Normal Kayit Tipleri

Erigkinlerdeki normal kayitta oksipital ve pariyetal bolge-
lerde, asimetrik, saniyede 8-12 hizinda, 50-mV’luk sinii-
zoidal alfa dalgalar1 goriiliir. Bu dalgalar kendiliginden
alcalip ytikselir ve g6z agma veya mental aktivite ile kay-
bolur veya baskilanir (Sekil 2-4A’ya bakiniz). Alfa ritmi-
nin frekansi birey bazinda ¢ok az degiskendir, ancak bi-
reysel hiz1 yasla birlikte yavaslayabilir. Beta dalgalar1 de-
nilen 12 Hz veya daha hizh gelen ve diisiik genlikli (10-20
mV) dalgalar normalde frontal bolgelerden simetrik ola-
rak kaydedilir. Normal bir birey uykuya dalarsa alfa ritmi

simetrik olarak yavaslar ve karakteristik dalga sekilleri
(verteks keskin dalgalar: ve uyku igcikleri) gortiliir (Sekil
19-1"e bakimiz) Benzodiazepin veya diger sedatif ilaglar
uygulanmus ise hizli frekanslarda normal bir artis ortaya
gikar. Temporal bolgelerde, 6zellikle 60 yasini gegmis ki-
silerde normalde kiigiik miktarda teta aktivitesi (4-7 Hz)
olabilir. Delta (1-3 Hz) aktivitesi normal uyanik erigkinde
bulunmaz.

Stroboskobik uyar1 sirasinda her 1sik ¢akmasina bir
oksipital cevap normalde gortilebilir (fotik veya oksipital
siiriiklenme). Boyle bir cevabin varligi en azindan hastanin
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Sekil 2-4. (Devami) G. Zemin aktivitesinde belirgin bozukluk ve bunun biiyiik, keskin dalgalardan olusan ve tiim kanallarda saniyede
bir gelen, tekrarlayict “psddoperiyodik” desarjlarla kesintiye ugramasi. Bu ritim Creutzfeldt-Jakob hastalig: icin karakteristiktir. H.
flerlemis hepatik koma. Yavas (saniyede yaklastk 2) dalgalar tiim kanallarda normal aktivitenin yerini almistir. Kayitta bu hastalikta
sikca goriilen trifazik dalgalar goriilmektedir . I. Kardiyak arrest sonras: olusan derin koma, elektroserebral sessizlik goriilmektedir.
En yiiksek biiytitmede elektrokardiyogram (EKG)- ve diger artefaktlar goriilebilir, bu nedenle kayit aslinda “diiz” veya izoelektrik
degildir. Ancak, herhangi bir serebral ritim goriilmemektedir. EKG’ye dikkat ediniz (kanal 5) (Sekiller Dr. Susan Chester'in izniyle

alinmugtir).

15181 algiladigini gosterir, eger aksi iddia ediliyorsa hasta
histeriktir veya hastalig: taklit etmektedir. Uyarilmis gor-
sel yanitlar (devamina bakiniz) psikojenik korltgii ayirt
etmek icin EEG’de saptanan oksipital stirtiklenmeden da-
ha duyarhdir. Fotik uyariya oksipital cevabin yayilmasi
ile birlikte anormal keskin veya paroksismal dalgalarin
goriilmesi anormal eksitabiliteyi diisiindiiriir (Sekil 2-4B
ve C). Bu tip EEG testlerinde ndbet ritimleri goriilebilir,
bunlara yiiz, boyun ve ekstremitelerde biiyiik miyoklonik
sigramalar (fotomiyojenik veya fotomiyoklonik cevap) ve-
ya konviilziyon (fotoparoksismal veya fotokonviilzif ce-

vap) eslik edebilir. Bu tiir etkiler alkol veya diger sedatif
ilaglarin kesilme dénemlerinde diizenli olarak olusur.
Cocuk ve ergenler tiim aktivasyon yontemlerine eris-
kinlerden daha duyarhdir. Cocuklarda hizli soluma (hi-
perventilasyon) doneminin orta ve sonlarinda delta dal-
galar1 (3-4 Hz) olmasi sik rastlanan bir durumdur. Bu
EEG aktivitesi, “breakdown” “ofbuidup” olarak adlandi-
rilir ve hiperventilasyon bittikten hemen sonra kaybolur.
Bebeklerde hakim ritim frekanslar1 normalde yaklasik 3
Hz ve oldukga diizensizdir. Matiirasyon ile bu oksipital
ritimlerin frekansi ve diizenli artar; alfa ritmi 6 yasinda



ortaya cikar ve yetiskin frekansina 10-12 yaslarinda ulasir;
hakim ritim normal alfa dalgalaridir (EEG’de anlatildig:
gibi beynin matiirasyonu ile ilgili ayrintili tartisma igin
28. Boliime bakiniz). Her yas dénemindeki normal ritim-
ler genis bir yelpazede yer aldig1 i¢in infant ve ¢ocuklarin
kayitlariin yorumlanmasi tecriibe gerektirir (Hahn ve
Tharp’a bakiniz). Herseye ragmen, asimetrik kayitlar ve-
ya nobet aktivitesi her yastaki cocuk i¢in anormaldir. Ote
yandan, yedinci aydan doguma kadar olan fetiistin nor-
mal ritimleri de incelenmistir. Stockard-Pope ve arkadas-
lar1 ve deWeerd tarafindan tanimlanan, normal ritimden
sapmalar ve belli degisiklikler gelisimsel bozukluk veya
hastalik icin belirleyicidir.

Anormal Kayit Tipleri

Beyin dalgalarinin yavasladigi veya kayboldugu fokal
bolgeler olabilir, bu durum ozellikle genis infarkt,
travmatik nekroz veya timor yer alan veya serebral kor-
teksle elektrotlar arasinda biiytik bir pihti1 varsa goriiliir.
Boyle bir bulgu ile, lezyonun EEG lokalizasyonu biiytiik
oranda dogrudur—ama tabii ki lezyonun tipi ayirt edile-
mez. Ote yandan, bu lezyonlarin ¢ogu kaydedilen lezyon
alan ile kiyaslandiginda beyin dalgalarimi ortadan kaldi-
racak biiytikliikte degildir ve bu nedenle EEG lezyonun
smirinda, islevini koruyan beyin bolgelerinden kaynakla-
nan anormal yavas dalgalari kaydedebilir.

Daha 6nce de bahsedilen iki tip anormal dalga nor-
malden diisiik frekansta ve yiiksek genliktedir. Frekansi 4
Hz'in altinda ve amplitiidii 50-350 mV olan dalgalara del-
ta dalgalar: (Sekil 2-4G ve H); frekans1 4-7 Hz olanlara ise
teta dalgalar1 denir. Hizli (beta) aktivitesi frontalde ha-
kimdir ve genellikle sedatif ilaglarm etkilerini yansitir ve-
ya eger fokal ise altta yatan kafatas1 defektini gosterir (ke-
mik normalde korteksin hakim olan hizli aktivitesini fil-
treler). Diken ve keskin dalgalar gecici yiiksek-voltajl
dalga formlaridir, kayit hizinda sivri uglu ve stiresi 20-70
ms ve 70-200 ms’dir (Sekil 2-4D). Epilepsili kisilerde inte-
riktal olarak veya nobete genetik yatkinlig1 olan kisilerde
bulunan diken ve keskin dalgalar epileptiform desarjlar
olarak adlandirilir.

Bu hizli ve yavas dalgalar birarada bulunabilirler,
bunlar diziler halinde nisbeten normal olan EEG ritimle-
rini paroksismal olarak kesintiye ugratiyorsa biiyiik
oranda epilepsini telkin eder. Absans nobetler icin tipik
olan saniyede 3 frekansla diken ve dalga kompleksleri ka-
rakteristik olarak tiim EEG kanallarinda goriiliir ve nébet
bittikten sonra aniden kesilir (Sekil 2-4E). Bu bulgu pri-
mer jeneralize nobet desarjlarini olusturan merkezin teo-
rik olarak talamus ve diger derin gri yapilarda lokalize ol-
dugunu diistindiirtir (“sentrensefalik nobetler”), ama
bdoyle bir merkez anatomik veya fizyolojik olarak dogru-
lanmamustir.

Bunlarin iginde en patolojik bulgu normal EEG ritmi-
nin “elektroserebral sessizlikle” yer degistirmesidir, yani
sacli deriden kaydedilen kortikal tabakanin elektriksel ak-
tivitesi yok demektir. Amplifikatoriin giicii artirildiginda
degisik artefaktlar ortaya ¢ikmalidir aksi takdirde elek-

BoLUM 2 Nérolojik Tani icin Ozel Teknikler 31

trotlarin makinaya diizgiin olarak baglanmamis olma ris-
ki vardir. Barbitiirat gibi ilaglarin yiiksek dozlariyla akut
zehirlenme gegici olarak bu tip bir izoelektrik EEG’ye ne-
den olabilir (Sekil 2-4I). Sinir sistemi depresanlarinin veya
asir1 hipoterminin olmadigi durumlarda kafanin her
tarafindan “diiz” bir kayit alinmas: (artefaktlar harig <2
mV) genellikle serebral hipoksi veya iskemi veya travma
ve kafa i¢i basing artmasina baghdir. EEG aktivitesi, beyin
sap1 refleksleri ve spontan solunum veya herhangi bir kas
aktivitesinin olmadig1 boyle bir hastada “beyin Sliimii”
oldugu soylenir. Béyle bir hastanin beyni biiyiik oranda
nekrotiktir ve norolojik agidan diizelme sans1 yoktur. Be-
yin 6liimii konusu 17. Boliimde ayrintili olarak tartisil-
maktadir.

Anormal Elektroensefalografilere Neden
Olan Nérolojik Durumlar

Epilepsi

Nobet sirasinda gekilmesi kosuluyla tiim jeneralize epi-
lepsi nobetlerinde (grand mal, tipik ve atipik absans; 16.
Boliime bakiniz) genellikle EEG’de bazi1 bozukluklar go-
riiliir. Gene daha sinirh nébet aktivitesi tiplerinde de EEG
bozuktur. Ancak nadir durumlarda, nébet aktivitesi derin
temporal, medial veya frontal orbital odaklardan kaynak-
lantyorsa desarjlar sagl deriye yeterince biiyiik genlikte
ulasamayabileceginden normal EEG zemin aktivitesin-
den ayirt edilemeyebilir. Bir konviilziyon sirasinda tama-
men normal bir EEG “yalanci nébete” (epileptik olmayan
psikojenik nobet) isaret eder.

Bazi farkli nobet sekilleri Sekil 2-4C, D ve E’de goste-
rilmistir. Absans, miyoklonik ve grand mal nobet
patteinleri klinik nébet tipi ile yakindan baglantihidir ve
daha hafif formda interiktal EEG’de bulunabilir.

Onemli bir nokta, nébetler arasinda tek bir EEG ceki-
mi yapildiginda; absans nobetleri olan hastalarin %30"un-
da ve grand mal epilepsisi olanlarin %50'inde EEG nor-
mal bulunacaktir (bu oran ¢ekim sayist arttiginda daha
dustiktiir). Antikonviilzan tedavi de interiktal EEG bo-
zuklugunu etkiler. Epilepsisi olanlarin diger bir yiizde 30-
40'inda kayitlar nobetler arasinda anormal olmasina rag-
menbu bozukluk spesifik degildir; sonug olarak, epilepsi
tarus1 sadece klinik verilerin EEG bozuklugu ile birlikte
dogru degerlendirilmesi ile konulabilir.

Fokal Beyin Lezyonlari (Beyin Tuméri, Abse,
Subdural Hematom, Inme ve Ensefalit)

Hastalarin ¢ok biiyiik bir boliimiinde, kafa ici kitle lezyon-
lar1 fokal veya lokalize yavas-dalga aktivitesi (genellikle
delta, Sekil 2-4F’de oldugu gibi) veya nadiren ndbet akti-
vitesi ile birliktedir.Beyin tiimorii ve absesi olan vakalarda
ozellikle diger laboratuar ve klinik bulgularla birlikte EEG
tanisal agidan yardimci olmasimna ragmen giiniimiizde ta-
n1 igin BT ve MRG'ye daha ¢ok giivenilmektedir.

Ancak, temporal bolgelerde saniyede 1-3 sikliginda
gelen periyodik yiiksek voltajli keskin dalgalar ve yavas-
dalga komplekslerinin karakteristik oldugu herpes simp-
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leks ensefalitinde EEG hala ¢ok degerlidir. Diger infeksi-
yoz ensefalitlerde 6zellikle nobet varsa keskin veya diken
aktivitesi saptanir. Sekil 2-4G’de Creutzfeldt-Jakob hasta-
higinda periyodik olarak gelen ve oldukca karakteristik
olan keskin dalga formu gosterilmektedir.

Giintimiizde EEG inme ayiric1 tanusinda, gegici iske-
mik atagm nobetten ayirt edilmesi disinda nadiren kulla-
nilmaktadir. Gegmiste pratik bir 6nemi, genis bir yavasla-
ma alani olusturan orta-serebral arterlerin dagilim alanin-
da akut iskemik bir lezyonu, belirgin klinik bozukluklara
karsin ytizey EEG’sinin normal kaldig1 derin serebral ve
beyin sap1 lakiiner infarktlarindan ayirt edebilmesiydi.
Orta-serebral arter alaninda infarkti olan hastalarin kaba-
ca yiizde 50'sinde 3-6 ay sonra fokal EEG yavaslamasi
normale doner. Bu hastalarin muhtemelen yarisinin in-
meden sonraki ilk bir iki hafta icinde de EEG’si normal-
dir. Kalic1 bozukluk genellikle iyilesme agisindan kotii
prognozu gosterir. Diensefalon veya mezensefalondaki
biiyiik lezyonlarda iki tarafli senkron yavas dalgalar go-
riiliir, ama pons ve bulbusdakilerde (yani, mezensefalo-
nun altinda) klinik ¢ok kétii olmasina karsin EEG normal
veya normale yakindir.

Hayvanlarda kisa siireli serebral kontiizyon atagi
EEG’de gecici bozukluga neden olur, ama insanlarda kay-
din alinabildigi sirada bozukluk oldugu gosterilememis-
tir. Genis serebral kontiizyonlar serebral infarkta benzer
sekilde fokal EEG yavaglamas: olusturur. Keskin dalgalar
ve dikenler bazen fokal yavas dalga bozuklugu kaybolur-
ken ortaya cikar ve posttravmatik epilepsi olacagini 6ngo-
rebilir; bu durumda ardi sira gekilen EEG’lerin prognos-
tik degeri olabilir. Senkop sirasinda EEG yavaslar ve gen-
ligi azalarak neredeyse “diiz” hale gelir. lyilesmeye dair
bir takim paternler 18. Boliimde ayrintili olarak tartisil-
maktadir.

Koma ve Biling Bozukluguna
Neden Olan Hastaliklar

Biling diizeyinde bozukluk olan hemen her durumda
EEG bozuktur. Omegin, kardiak arrest sonrasi olusan
akut anoksik hasarin siddeti ile EEG yavaglamasinin de-
recesi arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir. En hafif
formlarinda yaygin teta aktivitesi, orta siddette olanlarda
yaygin delta aktivitesi ve normal zemin aktivitesinin kay-
b1 ve en siddetli olanlarda kisa izoelektrik dénemleri ytik-
sek genlikli keskin ve diizensiz delta aktivitesinin takip
ettigi “patlama siipresyonu” (burst suppression) goriiliir.
Bu son form daha 6nce bahsedilmis olan beyin 6liimiiniin
elektroserebral sessizligine dogru ilerler.

Alfa koma terimi 8-12 Hz'lik alfa aktivitesinin normal
lokalizasyonu olan hemisferlerin arka boliimii yerine yay-
gin olarak bulunmasi anlamina gelen 6zel bir EEG ritmi-
dir. Dikkatle incelendiginde bu belirgin alfa aktivitesinin
normal monoritmik alfaya benzemedigi, dar bir bantta
frekansi degisebilen bir ritim oldugu goriiliir. Bu genellik-
le global iskemi sonras1 olusan gegici bir ritimdir; daha
nadiren de genis pons infarktlarinda alfa koma gortilebi-

lir. Agir hipotiroidide beyin dalgalarmnin sekli normal
ama frekans: diismiistiir.

Uyaniklik halinin farkli durumlarinda genel olarak bi-
linglilik hali ne oranda deprese olursa EEG ritimleri de o
kadar anormal ve yavastir. Derin stupor ve koma duru-
munda yavas (delta) dalgalar bilateral ve yiiksek genlikli-
dir ve frontal bolgelerde daha belirgindir (Sekil 2-4H). Bu
ritim akut menenjit veya ensefalitte ve kan gazlari, glu-
koz, elektrolitler ve su dengesini 6nemli oranda bozan
hastaliklar; tiremi; diabetik koma ve yukarida bahsedilen
genis serebral lezyonlara bagl olarak gelisen biling bo-
zukluklar1 gibi farkli durumlarda goriiliir. Hepatik koma-
da EEG’deki bozuklugun derecesi en ¢ok konfiizyon, stu-
por veya koma derecesi ile iliskilidir. Hepatik koma igin
iki tarafli senkron biiytik, keskin “trifazik dalga” parok-
sizmleri karakteristiktir (Sekil 2-4H), ancak ayni ritim da-
ha diizensiz olarak renal veya pulmoner yetmezlige bagh
ensefalopatiler ve akut hidrosefsalide de goriilebilir (fron-
tal yavaslama hidrosefali i¢in daha tipiktir).

Hasta ile ilgili yeterli bilgi olmadig1 durumlarda EEG
komanin tanisi i¢in de yardimcr olabilir ve belirgin kon-
vulsiyonlarin olmadigi durumda status epileptikusu
(“konviilzif olmayan status epileptikus” veya “diken-dal-
ga stupor”) ve sodusuna nenden olan kompleks parsiyel
nobetleri ortaya ¢ikarmasidir. Ayrica hepatik ensefalo-
pati, zehirlenme, barbitiirat ve diger sedatif-hipnotik ilag-
lar, yaygin anoksi iskeminin etkileri, katatoni veya histeri
(burada EEG normaldir) gibi beklenmeyen nedenlere de
isaret edebilir.

Yaygin Dejeneratif Hastaliklar

Alzheimer hastalig1 ve diger dejeneratif hastaliklar sereb-
rokortikal fonksiyonda 6nemli derecede bozukluk yapar-
lar ve teta bandinda (4-7 Hz) hafif dereceli ve yaygin ya-
vas dalga bozukluguna neden olurlar; hastaligin erken ve
orta donemlerinde bir¢ok kayit normal olabilir. Daha hiz-
I kétiiye giden hastaliklarda—subakut sklerozan panese-
falit (SSPE), Creutzfeldt-Jakob hastaligi ve daha az oran-
da serebral lipidozlar—ayrica daha karakteristik ve pa-
tognomonik olan EEG degisiklikleri vardir, bunlar genel-
likle periyodik bisenkron ve simetrik, yiiksek amplitiidlii
keskin dalga desarjlar1 seklindedir (Sekil 2-4G). Negatif
bir sonug olarak, apatik olan bir hastada EEG'nin normal
olmasi histeri, katatoni veya sizofreni tanisi lehinedir
(asagtya bakiniz).

Serebrumun Diger Hastaliklari

Beynin bir¢ok hastaligi EEG’de ya degisiklik yapmaz ve-
ya ¢ok az degisiklik yapar. Ornek olarak multipl skleroz
ve diger demiyelinizan hastaliklar sayilabilir, ancak ilerle-
mis vakalarin yiizde 50’sinde spesifik olmayan anormal
kayitlar alinabilir (fokal veya yaygin yavaslama). Delir-
yum tremens ve Wernicke-Korsakoff hastalig1, klinik du-
rumun dramatik olmasina ragmen, EEG’de ¢ok az degi-
siklik yapar veya hi¢ degisiklik goriilmez. Klinisyenler ta-
rafindan hipokinetik deliryum olarak adlandirilan kon-



fiizyonel durumlarda bir miktar yavaslama olabilir (20.
Béliim). flging olarak psikozlar (bipolar bozukluk veya si-
zofreni), lizerjik asit dietilamid (LSD) gibi haliisinojenik
ilaglarla zehirlenme ve ¢ogu mental retardasyon vakasimn-
da eger nobet yoksa normal kayitta ya hig degisiklik yok-
tur veya minor spesifik olmayan bozukluklar vardir.

Miné6r Elektroensefalogram
Bozukluklarinin Klinik Onemi

Yukarida bahsedilen belirgin EEG bozukluklar1 tek
basina agik¢a anormaldir ve hastanin klinik durumunda-
ki herhangi bir degisiklik bunlarla iliskilendirilmelidir.
Bu bozukluklarin kuskusuz anormal ile tamamen normal
arasinda bir gecis olusturan hafif sekilleri cok 6nemli de-
gildir. Uykuda saniyede 14-16 frekansinda pozitif diken-
ler veya kiigiik keskin dalgalar ile saniyede 5-6 frekansin-
da yavaglama, minor voltaj asimetrileri ve hiperventilas-
yondan sonra birka¢ dakika “kirilma” (breakdown) olma-
s1 gibi bulgular normal varyant veya sinirda bozukluklar
olarak yorumlanir. Sinirda deviasyonlar tamamen normal
kisilerde oldugunda klinik olarak anlaml1 degilken, ayn1
minimal EEG degisiklikleri klinik belirti ve bulgularla bir-
likte ise anlamli hale gelir. Serebral lezyonlara sahip oldu-
gu disiiniilen hastalarda normal veya “negatif” EEG'nin
o6neminden yukarida bahsedilmisti.

Genel klinik bir ilke olarak, EEG'nin sonuglari EMG
ve elektrokardiyogram gibi, altta yatan hastalik ve kayat
alindig: sirada hastanin i¢inde bulundugu klinik durum-
la iligkili olarak anlam kazanir.

UYARILMIS POTANSIYELLER

Duyu organlarinin ve periferik sinirlerin uyarilmasi, ilgi-
li kortikal reseptif alanlar ve subkortikal birka¢ merkezde
elektriksel bir cevap olusturur. Ancak, niikleer rdle
istasyonuna yakin bolgeye kayit elektrodu yerlestirilemez
ve EEG’deki hakim zemin aktivitesi arasinda birkag¢ mik-
rovoltluk kiiciik potansiyeller de kaydedilemez. Dawson
tarafindan 1954’te ortaya konan bilgisayarli ortalama he-
saplama metodlarinin (aeraging metkods) kullanim ile
bu problemlerin ¢éziimii igin bir yol sunulmustur. {lk ola-
rak geg dalgalar tizerinde durulmustur (uyaridan 75 ms
sonra) ¢iinkii amplitiidleri yiiksektir ve kolayca kaydedi-
lir. Ancak, ¢ok daha kiigiik olan kisa latansh dalga form-
larmi kaydetmek klinik agidan daha yararhidir, bunlar
ana duyu sistemindeki her bir niikleer merkezden kayde-
dilir. Bu dalga formlari bilgisayarda latans ve voltajlarin
kolayca olgiilebilecek kadar biiyiitiiliirler. Uyarilmis po-
tansiyellerin en 6nemli 6zelliklerinden biri bunlarmn anes-
tezi, sedatif ilaglar ve EEG aktivitesine kiyasla serebral ha-
sar durumunda bile sabit olarak kalmalaridir. Béylece
EEG'nin faydali olmadigs, serebral yollarmn devamhiligim
monitorize etmenin gerekli oldugu durumlarda kullanila-
bilir. Bu tekniklerle ilgili detaylar Chiappa’nin monogra-
finda derlenmistir.
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Uyarilmig potansiyellerin yorumlanmast (gorsel, isit-
sel ve somatik-duyusal) uyaridan sonra gelen dalga for-
munun latansimimn uzunluguna, iki dalga arasi latanslara
ve zamanlamadaki asimetriye dayanir. Kurallar konul-
mustur ama bunlarmn her laboratuarda dogrulanmasi ge-
rekir. Tipik olarak herhangi bir 6l¢iim igin, ortalama la-
tansta 2.5-3 standart sapma bozukluk olarak tanimlanir
(Tablo 2-4). Dalgalarin amplitiidleri daha az bilgi vericidir.

Gorsel Uyarilmis Potansiyeller

Yillardir retina tizerine diisen 151k uyarismnin oksipital
loblarda genellikle fark edilebilir bir dalga formu olustur-
dugu bilinmektedir. EEG’de uyarmimn hizl fazinda olusan
bu cevaplara oksipital siiriiklenme cevab1 (occpidal
driving repsonse) denir (Sekil 2-4B ve C). Bundan 50 yil
once, dama tahtas seklindeki bir paternin hizli degisme-
leri ile gorsel uyarilmis yamit ortaya ¢iktigi gosterilmistir.
Degisen seklin hizla tekrarlanmasi ile olusan cevaplarin
saptanmasi ve Ol¢timd, flag cevaplardan daha kolaydir ve

Tablo 2-4

UYARANDAN SONRA TEMEL DUYUSAL UYARILMIS
POTANSIYELLERIN LATANSLARI, MILISANIYE?
UST SINIR
UYARILMIS (ORTALAMA
POTANSIYEL TIPI ORTALAMA  + 3 SD)
PSVER (kontrol biiyiikliigii
70 dk)
P100 mutlak latans 104 118
Gozler arasindaki fark 2 8
BAER (60 dBSL, 10/s monoaural
uyart)
Dalgalar arast latans
I-1IT 2.1 2.6
I1-v 1.9 24
-V 4.0 4.7
Cogu latans igin taraflar arasi 0.1 0.4
fark
SEP—median sinir (bilekten uyari)
Mutlak latans
Erb noktasi 9.7 12.0
P/N 13 (servikobulber) 13.5 16.3
N 19/P 21 (kortikal) 19.0 221
Dalgalar arast latans
Erb-P/N 13 3.8 5.2
P/N 13-N 19 5.5 6.8
Taraflar arasi fark
P/N 13-N 19 0.3 1.1
SEP—tibial sinir (ayak bileginden uyari; Fz-Cz kaydi; 165 cm
boy; mutlak latanslar dizden uyart verildiginde daha kisadir)
Mutlak latans
Lomber nokta (kauda equna) 20 25
N/P 37 (korteks) 36 425
Dalgalar arast latans
Lomber-N/P 37 16.4 21.6
Taraflar arasi fark
Lomber-N/P 37 0.7 1.9

aNormlar her laboratuarda dogrulanmalidir, ekstremite uyarimlarinda kul-
larulan teknik, uygulanan uyaran ve hastanin boyu sonuglar etkiler.

PSVER, patern-degisen gorsel uyarilmus yart; BAER, beyinsapi isitsel uya-
rilmug yart; SSEP, somato-duyusal uyarilmis yanit
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bir bireyden digerine dalga formu degismez. Once bir go-
ze daha sonra diger goze uygulanan bu tip uyaranlar da-
ha 6nce optik sinir hastalig1 gecirmis kiside 6zellikle gor-
me keskinliginde azalma, gérme alani1 bozukluklari, optik
sinir baginda veya pupilla reflekslerindeki degisikliklere
ait rezidiiel bulgular bulunmadiginda gérme yollarindaki
iletim gecikmesini gosterir. Buna ilaveten, gorsel uyaril-
mig yanitin normal olmasi, 6n gérme yollarmdan oksipi-
tal kortekse projeksiyonlardaki bir lezyon varligina bagh
korliik olasiligr ile bagdasmaz.

Bu isleme paterni-degisen gorsel uyarims yanit (PSVER
veya VER) veya patern-degisen gorsel uyarilmis potansi-
yeller denir, gorme sistemindeki lezyonlarin test edilme-
sinde yaygin olarak kullanilmaktadir. $ekil 2-5’te normal
PSVER ve iki gecikmis cevap gosterilmektedir. Genellikle
PSVER amplitiidii ve siiresindeki bozukluklar latans uza-
mast ile birliktedir ama bunu 6lgmek zordur. PSVERin
pozitif polaritesi icin, alisilageldigi {izere asag1 dogru bir
sapma, beklenen latans yaklasik 100 ms’dir (bu nedenle
P100 denir); uyarana mutlak latans: 118 ms’den fazla ve-
ya latanslar arasindaki fark gozler arasinda 9 ms’den faz-
la ise bir optik sinirin tutulmus oldugunu gosterir (Tablo
2-4). Latanslarda iki tarafli uzama olmasi her iki goziin
ayr1 ayr1 uyarilmasi ile saptanir ve her iki optik sinirde,
optik kiazmada veya kiazmanin posteriorundaki gérme
yollarinda lezyon olmasina baglidir.

Yukarida bahsedildigi gibi, PSVER 6zellikle optik si-
nirdeki aktif veya rezidiiel hastalik varligini saptamak
icin 6nemlidir. Optik noritli hastalarda latans normal ola-
caktir. Ayrica, benzer PSVER uzamasi optik sinir tutulum
hikayesi veya klinik bulgusu olmayan multipl skleroz
hastalarinin tigte birinde de bulunur. SSS'nin bagka bir ye-
rinde klinik olarak belirgin demyelinizan lezyonu olan bir
hastada PSVER bozuksa multipl skleroz lehine oldugu s6-
yelenebilir.

Bir optik sinire basi yapan bir lezyon esas olarak de-
miyelinizan bir lezyonla ayni etkiye sahiptir. Optik sinirin
diger hastaliklarinda—toksik ve niitrisyonel ambliyopi-
ler, iskemik optik noropati ve Leber’in herediter optik no-
ropatisi de dahil olmak {izere—PSVER bozuktur. Glokom
ve retinal gangliyon hiicrelerinin anteriorundaki yapilari
tutan diger hastaliklar da optik siniri etkileyecek kadar
siddetli ise latansin uzamasina yol agabilir. Gérme kes-
kinliginde bozukluk olmasi latans tizerine fazla etkili de-
gildir ama PSVER amplitiidii ile iliskilidir (gérme keskin-
liginin bilgisayarla test edilmesinde kullanilan bir 6zel-
lik). Incelemenin psikojenik korliigiin belirlenmesinde
kullanimindan daha 6nce bahsedilmistir. Bir yar1 alana
paterni degisen uyar verildiginde optik yol veya optik
radyasyon veya bir oksipital lobdaki bir lezyonu belirle-
mek miimkiin olabilir, bu bulgu klasik monokiiler testten
elde edilene gore daha az kesindir.

Beyin Sapi isitsel Uyariimis Potansiyelleri

Isitsel uyarmnin etkisi gorsel uyari gibi degerlendirilebilir,
buna beyin sapr isitsel uyarilmis yanitlar: veya potansiyelleri
denir (BAER veya BAEP). Once bir kulaga daha sonra di-
ger kulaga verilen 1.000-2.000 klik sagh deri elektrodun-
dan kaydedilir ve bilgisayarla biiyttiiliir. Her uyaridan

_

Sekil 2-5. Patern-degisen gorsel uyarilmis yanit (PSVER ler). i1k
major pozitif tepeye olan latans 6l¢iildii (latans: uyaridan sonra
yaklagik 100 ms’de oldugundan “P100” denir) ve “0” ile isaret-
lendi. Ustteki iki trase: Bunlar, sag ve sol gozlerden alinmistir, nor-
maldir. Ortadaki traseler: Sag gozden alman PSVER normal ama
sol gozden alinan cevabin latansi uzamustir ve siiresi artmigtir.
Alttaki traseler: Her iki gozden alinan bozuk uzamis PSVER, sol-
da sagdakinden daha uzundur. Kalibrasyon: 50 ms, 2.5 mV.

sonraki 10 ms icinde sagli deride yedi dalga serisi goriiliir.
Derin kayitlar ve kedilerde olusturulan lezyon calismala-
11 ve hastalikta beyin sapinin patolojik incelenmesi sonu-
cu Sekil 2-6’da gosterildigi gibi ilk bes dalganin her biri-
nin spesifik bir beyin sap1 yapisindan kaynaklandig: ileri
stirlilmiistiir; fakat insanlar i¢in bu kadar kesin degildir.
VI ve VII. dalgalarin kaynag: bilinmemektedir. BAER'in
klinik yorumu I, III ve V. dalgalarin latans olgiimlerine
dayanir. En 6nemlileri I ve Il ile III ve V dalgalar1 arasin-
daki latanslardir (Tablo 2-4’e bakiniz)Birinci dalganin
varlig1 ve latans degeri isitme sinirinin biitiinltigiiniin de-
gerlendirilmesinde 6zel bir yere sahiptir.

Merkezi veya baglant1 yollarini etkileyen bir lezyon
varliginda, dalga ya geg olarak ortaya cikar veya amplitu-
di diistik olur veya hig ortaya ¢ikmaz. Bu etkiler uyarilan
kulakta kars1 tarafa gore daha belirgindir. Koklear-siipe-
rior olivar-lateral lemniskal-medial genikiilat liflerinin go-
gu karg tarafa gectiginden bunun anlasilmas: gligtiir.
Merkezde agir bir lezyon oldugunda bir uyari olmasi ve
gecikmis de olsa yiikselmeye devam etmesi ve serebral
korteksten kaydedilebilmesi de sasirticidir.

BAEP ozellikle sekizinci kranial sinirdeki ve beyin sa-
pindaki isitsel yollardaki lezyonlari saptamak icin hassas-
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Sekil 2-6. Kisa latansh beyinsap1 uyarilmus cevaplari (BAER ler). Insanlarda énerilen elektrofizyolojik anatomik korelasyonlar. I'den

V’e kadar olan dalgalar klinik pratikte ol¢tiliir.

tir (akustik nérinom ve serebello-pontin ag1 tiimorleri).
Kesin multipl skleroz hastalarinin yarisinda ve muhtemel
veya mimkiin tanist olanlarin bir kisminda beyin sap1
hastalig ile ilgili klinik belirti ve bulgu olmasa bile BAEP
bozuktur (genellikle I-II veya III-V. dalgalar arasindaki la-
tanslarda uzama). BAEP ayrica ototoksik ilaglara maruz
kalmus infantlarda, odyometriye koopere olamayan go-
cuklarda ve psikojenik sagirlik veya sagirlik taklidinde
isitmenin degerlendirilmesi konusunda da yardimadur.

Somatosensoryel Uyariimis Potansiyeller

Somatosensoryel uyarilmis potansiyeller (SEP) somatik
duyusal sistemlerdeki lezyonlar1 dogrulamak igin bir cok
Kklinik norofizyoloji laboratuarinda kullanilmaktadir. Tek-
nik, median, peroneal, tibial sinirlere saniyede 5 frekan-
sinda, agrisiz transkutanodz elektrik uyarisi verilmesi ve
Klavikiila tistiinde Erb noktasinin tizerinden brakial plek-
susa gecerken, C2 vertebra tizerinden kars1 pariyetal kor-
tekse gecerken ve (alt ekstremite icin) kauda equinanin

lomber koklerinden ardi sira gecerken, servikal medulla
spinalisdeki niikleuslardan kars1 taraf pariyetal kortekse
gecerken uyarilmis potansiyellerin kaydedilmesi prensi-
bine dayanir. Kalin dokunma duyusu liflerinde 500 veya
daha ¢ok uyaranla ortaya gikarilan ve averajtanan im-
pulstar periferik sinirler, sinir kokleri, Burdach ve Goll
nukteuslarina kadar arka kordonlar, kontralateral tala-
musa kadar medyal lemniskuslar boyunca pariyetal lob-
da duyusal kortekse kadar izlenebilir. Uyar1 noktasi ile
Erb veya lomber spinal bolge arasindaki gecikme perife-
ral sinirde lezyon oldugunu gosterir; Erb noktas1 (veya
lomber spinal bolge) ile C2 arasinda gecikme olmast ilgili
sinir kokleri veya daha sik olarak posterior kolonda lez-
yon oldugunu gosterir; medial lemniskiis ve talamopari-
yetal yolda lezyon varsa pariyetal korteksten alinan kayit-
ta gecikme olur (Sekil 2-7). Normal dalga sekilleri P (pozi-
tif) ve N (negatif) sembolleri ve uyar ile kayit arasinda
gecen milisaniyelerin rakamu ile (6rn, Nyj, Ny3, Py3, Poy,
vb) gosterilir. Dalga yonii ve latans, servikobulber biles-
keden kaynaklanan toplam dalga igin N/P;; olarak gorii-
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Sekil 2-7. Bilekte median sininr uyarimi ile olusan kisa-latansli SSEP’ler. Sol tarafta gosterilen cevaplar normal bir denekten; sag ta-
raftakiler ise duyusal bir belirti veya bulgusu olmayan bir multipl skleroz hastasindandir. Hastada brakial pleksus kisminin (EP) ko-
rundugunu, servikal kord (Ny;) ve alt bulber cevabin (N/Pj;3) olmadigina ve talamokortikal cevabin latansinin (N;g ve P,) brakial
pleksusdan ayirt etmek icin normal ortalama 13 S.D.’dan belirgin olarak uzun olduguna dikkat ediniz. Tek tarafli uyari saniyede 5 sik-
liginda olmaktadir. Her trase 1024 cevabin ortalamasidir; tist tiste binmis olan trase dalga formunun sabitligini gostermektedir. Kay1t
elektrot yerlesimi su sekildedir: FZ midfroantal; EP, Erb noktas1 (omuz); C2, boynun arka ortasinda C2 vertebranin iizeri; ve Cc, uya-
rilan ekstremitenin kars: tarafindaki duyusal paryetal korteksin iizerindeki sagh deri. Ikinci elektrottaki nisbi negativite yukari dogru
olan defleksiyona baghdir. Amplitiid kalibrasyonu 2 mV’dur. (Chiappa ve Ropper’in izniyle alinmistir).

liirken, medyan sinirin uyarilmasi ile elde edilen kortikal
potansiyel, ardisik ve farkli yonlerde ortaya gikan Nyg-Pp,
olarak adlandirilan dalgalardir. Tibiyal ve peroneal sinir
uyarmmindan sonra elde edilen kortikal dalgaya N/P;;
denir.

Klinik yorumlama icin, SEP dalgalarinin jeneratorleri-
nin seri halde baglantili oldugu varsayilmaktadir, boylece
dalgalar arasi latansin uzamasi tutulan iki tepenin kayna-
g1 arasindaki iletim defektini gosterir (Chiappa ve Rop-
per). Normal degerler Tablo 2-4’de verilmistir. Bu seviye-
lerde patolojik olarak kanitlanmig lezyonlardan alinan ka-
yitlar Chiappa’nin monografinda bulunmaktadir. Bu test
riiptiire lomber ve servikal disk, multipl skleroz ve lom-
ber ve servikal spondiloz gibi hastaliklarda klinik bilgi ye-
terli degilse spinal kok, posterior kolon ve beyin sapinda-
ki lezyonlar1 saptamak icin oldukga yardimcidir. Santral
karsilig1 da bulunmaktadir—kortikal dalgalarin bozulma-
s1 (6nce gelen tiim dalgalarin degismedigini kabul eder-
sek) bir hemisferdeki somatik-duyusal yolaklar veya kor-
teksin kendisinde hasar oldugunu goésterir. Kardiyak ar-
restten sonra iki tarafli kortikal somatik-duyusal dalgala-

rin yoklugu klinik gidisin kot olacagini belirtir; inmeden
sonra kortikal potansiyellerin kalict olarak kaybolmasi
klinik diizelmenin sinurli olacagini diistind{iriir.
Uyarilmig potansiyeller deneysel koku duyusu galis-
malarinda da kullanilmaktadir (12. Boliime bakiniz).

Motor Sistemin Transkranyal
Manyetik Uyarimi

Giiniimiizde tekpuls yiiksek genlikli manyetik uyarim
kullanilarak motor korteksi ve servikal spinal segmentle-
ri dogrudan aktive etmek (transkranyal manyetik uya-
rim) ve inen motor yollardaki gecikme veya iletim bozuk-
lugunu saptamak miimkiindtir. Bu teknik Marsden ve ar-
kadasglar1 tarafindan tanitilmistir ve agrisiz bir sekilde sa-
dece en biiyiik motor néronlari (esas olarak Betz hiicrele-
ri) ve hizli ileten aksonlar1 uyarmaktadir. Servikal stimii-
lasyonunun 6n kokleri aktive ettigine inanilmaktadir. El
ve onkol kaslarmin motor kortikal ve servikal aktivasyo-
nu arasindaki zaman fark: kortikal-servikal kord motor
noronlarinin iletim hizini gosterir. Bu yéntem motor kor-



teksin organizasyonu, islevi ve iyilesmesini ve inme, mul-
tipl skleroz ve amiyotrofik lateral sklerozun patofizyoloji-
sini anlamak igin kullamilmigtir. Fonksiyonel kayip ile
elektrofizyolojik kusurun derecesi kesin korelasyon gos-
termese de bu teknigin gelistirilmesi kortikospinal motor
sistemin durumu ile diger kortikal fonksiyonlarin deger-
lendirilmesinde yararl olabilir.

Endojen Olaya iliskin Uyaniimis Potansiyeller

Cok geg beyin elektriksel potansiyelleri arasmda (>100-
ms latansli) zemin aktivitesinden bilgisayarla ayirt edile-
bilen duyusal veya motor olarak siniflanamayan ama gev-
resel bir uyarana verilen psikofiziksel cevaplar olarak ni-
telenen bir gruptur. Bu cevaplarin voltaji ¢ok diisiiktiir,
siklikla gecici ve kararsizdir ve anatomik kokenleri bilin-
mez. Cogu ¢alismada, diizenli gelen uyaran dizisine dik-
katini vermis bir denekte beklenmeyen veya yeni bir uya-
11 ile karsilastiktan yaklasik 300 ms (P300) sonra bir cevap
olustugu goriiliir. Herhangi bir uyaran modalitesi kulla-
nilabilir, hatta diizenli gelen uyarilardan biri gelmedigin-
de bile potansiyel olusur. Bu cevabin amplitiidii 6devin
zorluguna baghdir ve beklenmeyen veya “farkli” olayin
sikligi ile ters iligkilidir; latans 6devin zorluguna ve test-
teki diger ozelliklere baghdir. Bu nedenle tek bir P300
yoktur; bunun yerine deneysel paradigmaya bagl olarak
say1siz sekilde olabilir. Latansta uzama olmasi yaslanma
ve demans ile Parkinson hastalig1, progresif suprantikleer
fela ve Huntington koresi gibi dejeneratif hastaliklarda
goriilebilir. Amplitiid sizofreni ve depresyonda diiser.
Potansiyel, denegin davranisa oryentasyonu veya dikka-
tini yansitan bir bulgu olarak, bu fenomeni bulan Donc-
hin’in de yer aldig1 diger bir grup tarafindan ise ¢evrenin
beyindeki algilanisinin yeniden olusturulmas: olarak yo-
rumlanmaktadir. P300 klinik nérologlar i¢in merak uyan-
diricidir, ¢linkii sadece biiyiik gruplarla normaller karsi-
lastirildiginda bozukluk saptanmaktadir ve teknik gele-
neksel uyarilmis potansiyeller kadar standardizedir. Bu
konu ile ilgili bir derleme Altenmiiller ve Gerloff ve
elektroensefalografi konusunda Neidermeyer ve Lopes
DaSil-va’daki Polich’in boliimiinde bulunabilir.

E!.E_KTROMiYOGRAFi VE
SINIR ILETIM CALISMALARI

Bunlar 45. Boliimde tartisiimaktadir.

PSIKOMETRI, PERIMETRi, ODYOMETRI
VE LABIRENT FONKSIYON TESTLERI

Bu metodlar sinir sistemi hastaliklarina bagh olarak olu-
san baz1 6zel psikolojik ve duyusal bozukluklar: lgmek
ve tanimlamak icin kullanilir. Bunlar genellikle sinir siste-
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minin belli kisimlarindaki bozukluklar: dogrulamak veya
6lgmek ve tekrarlanan incelemelerle altta yatan hastaligin
ilerleyisini izlemek igin kullanilir. Bu metodlarin tanimi
ve klinikte kullanimi serebral fonksiyon (22. Boliim), se-
rebrumun gelisimsel bozukluklar1 (28. Béliim), demans
(21. Boliim) ve isitme ve denge (15. Boliim) konulu bo-
liimlerde bulunabilir.

GENETIK DEGERLENDIRME

Klinisyenlerin elinde genetik-ailevi hastaliklar igin artik
say1siz genetik isaretleyici bulunmaktadir ve nedeni belli
olmayan hastaliklarin tan1 ve simiflandirilmasinda biiytik
ilerleme kaydedilmistir. Mutasyonlarin taninmas igin
kan veya diger hiicrelerden elde edilen DNA'nin analizi
(6rn., muskdiler distrofi, spinoserebellar atrofi ve genetik
gecisli polindropatiler) ve daha ¢ok Huntington hastaligi-
nin tanisinda kullanilan belli trintikleotid sekanslarmnin
anormal bigimde uzun tekrarlarinin 6l¢iilmesi temel 6r-
neklerdir. Ozel bir alan olan mitokondriyal genetik, bu
subselliiler yapiy1 etkileyen tiim bir hastalik grubunun
belirlenmesini saglamustir; 37. Boliimde ayrintili olarak
anlatilmaktadir.

KAS, SiNiR, CILT, TEMPORAL ARTER,
BEYIN VE DIGER DOKULARIN
BiYOPSILERI

Bu dokularin ¢alisilmasi igin 1s1k, faz ve elektron mikros-
kobunun kullanilmas1 oldukga bilgi verici olabilir. Bulgu-
lar 37 (depo hastaliklarinin tanisinda cilt ve konjonktiva),
45 (kas) ve 46. (sinir) Boluimlerde tartisilmaktadir. Dev
hiicreli arteritten stiphe ediliyorsa temporal arter biyopsi-
si yapilir. Stipheli bir neoplaziden dogrudan 6rneklemede
kullanimi diginda beyin biyopsisi, graniilomatoz anjitis,
bazi ensefalit formlari, subakut spongiform ensefalopati
(glintimiizde enfeksiy6z ajanin bulastirma riski nedeniyle
nadiren yapilir) ve bazi diger nadir hastaliklarda tani de-
geri tasiyabilir. Son yillarda 6nemli bir gelisme olan BT-
ve MRG-esliginde stereotaksik biyopsi alinmasi 6zellikle
timor tanisinda degerlidir ve hasta agisindan kraniyoto-
mi ve agik biyopsiden daha az risklidir. Bu klinik durum-
larmn birinde biyopsinin secilmesi kesin tan1 konulmasi
boylece basarili tedaviye imkan vermesi veya hastaliga
yaklasimi etkilemesi bakimindan 6nemlidir. Pakimenink-
slerin veya leptomeninkslerin biyopsisi vaskiilit, sarkoi-
doz, diger graniilomatoz infiltrasyonlar veya gizli bir in-
feksiyonu ortaya cikarabilir, fakat duyarlihigy diistiktiir.
Genellikle altindaki beyin dokusunun biyopsisi ile birlik-
te gergeklestirilir. Abdominal yag dokusu biyopsisi ami-
loidoz tanisinda kullanilir.
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