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Hemen hemen 35 y›l genel bir kabul gören The Netter Collection of Medical Illustrations I. Cildini olufl-
turan orijinal atlas›n gözden geçirilme ve güncellefltirilmesine neden gerek duyuldu¤unu Sinir sistemi cilt I,
K›s›m I’in girifl bölümünde anlatm›flt›m. Gene bu giriflte, kitab›n gözden geçirilmesi s›ras›nda esere dahil edil-
mesi gereken malzemenin giderek çok büyük bir miktara ulaflt›¤›n› ve bu nedenle kitab› iki bölüm halinde
yay›nlamaya karar verdi¤imi belirtmifltim. 1983’de yay›nlanan Bölüm I, sinir sisteminin “temel bilimi” ola-
rak da adland›r›labilecek k›s›mlar›, yani, sinir sisteminin kemik k›l›flar›n›, gros anatomisini ve beyin ve omu-
rili¤in damarlar›, otonom sinir sistemi, kraniyal sinirler, sinir pleksuslar› ve periferik sinirler, embriyoloji ve
fizyoloji ile ifllevsel nöroanatomiyi içermektedir. fiimdi sunulan K›s›m II, sinir sistemi rahats›zl›k ve hastal›k-
lar›na ayr›lm›flt›r. Ancak bir kez daha belirtmem gerekir ki, bu çok çeflitli hastal›klar›n patoloji ve klinik tab-
lolar›n› resimleme yolunda ilerlerken beni dehflete düflüren fley, elimde biriken malzemenin tek bir kitab›n s›-
n›rlar› içine s›¤mayacak kadar büyük bir hacme ulaflmas› oldu. Üstüne üstlük, ben bu s›n›rl› yer ile nas›l ba-
fla ç›kaca¤›m› kara kara düflünürken bu alanda harikulade ilerlemeler yap›lmakta idi. Dolay›s› ile, insidans
veya fliddeti, zaman›n k›s›tl›l›¤›n› göz önüne alarak tan›da karfl›lafl›lan güçlükler ve hastaya yararl› bir bak›m
sa¤layabilme potansiyelini esas olarak insan türünü en fazla tehdit eden konulara pekifltirecek bir yer sa¤la-
maya çal›flt›m.

Okuyucunun, bu kitapta resimleri çizilen bir çok hastal›¤› ö¤renmeye çabalarken, hastal›¤›n alt›nda ya-
tan temel bilim konular›n› anlamak için bu cildin birinci bölümüne s›k s›k baflvurmas›n›n kendisine çok faz-
la yard›m edece¤ine inanmaktay›m. Örne¤in, bu kitapta inme konusunu okurken, Bölüm I’de yer alan beyi-
nin arteriyel donan›m› ve ifllevsel alt bölümlerine bafl vurulmas› ö¤renimi pekifltirecektir. Ayn› flekilde, peri-
ferik nöropatiler ele al›nd›¤›nda, sinirde iletim konusu ve periferik sinirlerin seyri ve da¤›l›mlar› konusunda
böyle bir baflvuruda bulunmak yararl› olacakt›r.

Ancak, sinir sistemi izole bir yap› de¤ildir. Sinir sistemi, Netter Kolleksiyonu’nun di¤er ciltlerinde resim-
leri çizilen bedenin di¤er sistemlerinin ifllevlerine derinden kat›l›r. Öte yandan, bu birliktelik en fazla kas-is-
kelet sisteminde belirgindir. Gerçekten de, nöroloji ve beyin cerrahisi konular›, tan› ve tedavi yönünden or-
topedinin konular› ile büyük bir örtüflüm arz eder. Serebral palsi ve poliyomiyelit kuflkusuz temel nörolojik
hastal›klard›r ve kendilerine bu cilt içinde yer verilmifltir. Ancak, tedavileri tamamland›ktan sonra bu gibi
hastalar düzeltme cerrahisi ve rehabilitasyonlar› için genellikle ortopedistlerin ellerine b›rak›l›r. Dolay›s› ile,
bu hastal›klar›n bu yönleri daha sonra yay›mlanmak üzere üzerinde halen çal›flmakta oldu¤um kas-iskelet
sistemi atlaslar›na b›rak›lm›flt›r. Ayn› flekilde, intervertebral disk f›t›¤› ve omurga stenozu uygulamada her
iki disiplinin alanlar› içinde yer almakta olup bu nedenle hastal›klar bu ciltte sunulacak ve kas-iskelet siste-
mi cildinde konu daha da geniflletilecektir. Sinir-kas hastal›klar›, iki bilim dal› taraf›ndan örtüflen di¤er bir-
çok örne¤in aras›nda yer almaktad›r.

Bu atlas›n oluflturulmas›nda çal›flman›n bana verdi¤i haz ve istek kitab›n haz›rlanmas›ndan do¤an s›k›n-
t› ve bunal›m› fazlas›yla aflm›flt›r. Bunun ana nedeni, bana yard›m eden, e¤iten ve çizdi¤im birçok resmin te-
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melini oluflturan kaynak malzemeyi sa¤layan o harikulade insanlar, yani dan›flmanlar›m ve mesai arkadafl-
lar›md›r. Bu kiflilerin adlar› bu kitapta ayr› bir liste halinde sunulmakta olup benimle paylaflt›klar› bilgileri ve
büyük bir lütufla bana ay›rd›klar› zamanlar› için her birine ayr› ayr› flükranlar›m› sunmak isterim.

Lahey Klini¤i’nden harikulade bir kiflilik olan Dr. H. Royden Jones, Jr.’un (benim için “Roy”) rehberli¤i
ve önerilerine sahip oldu¤um için özellikle flansl›yd›m. Kitaba al›nacak malzemenin sadece bilgi verici ve
zengin olma yerine ayn› zamanda haz da vermesini sa¤layacak plan ve düzenlemeler yapmak için kendisiy-
le birlikte çok uzun saatler geçirdik. Kendisinin genifl bilgi da¤arc›¤›ndan, ele ald›¤›m›z her konunun teme-
lini betimlemedeki özgün becerisinden ve özgül konular için bilgisine güvenilir dan›flmanlar› bulup, ulaflma
yetene¤inden ve bu arada projenin genel t›p uygulamas› ve özelde nöroloji ile olan iliflkisine bak›fl›n› sürdür-
mesinden daima etkilendim. Birlikte olan çal›flmam›z aram›zda daima sürdürmek niyetinde oldu¤um bir
dostluk gelifltirdi.

Gene burada, Houston, M.D. Anderson Hastane ve Tümör Enstitüsü’nden Dr. William (Bill) Fields’e sa¤-
lad›¤› destek ve verdi¤i cesaretlendirme için teflekkür ederim. Kendisi sadece baz› spesifik konular›n ortak
yazar› olmakla kalmam›fl, ayn› zamanda kitab›n tamam›nda dikkate ald›¤›m birçok pratik çözüm ve öneriler-
de bulunmufltur. Çok yönlü editörlük etkinlikleri, rahats›z edici ayr›nt›lara yorulmak bilmeyen ve sab›rl› yak-
lafl›m›, büyük organizasyon yetene¤i ve özellikle, her yerde yard›ma haz›r olan kiflili¤i için Bayan Gina Ding-
le da coflkuyla övmek isterim.
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Frank Netter, M.D. dedikten sonra acaba baflka bir fley eklemeye gerek var m›? Özellikle hem t›p hem sa-

natla ilgilenen kifliler için bu sorunun yan›t› kuflkusuz hay›r’d›r. Bu çok güçlü sezgileri olan hekim, çok üs-

tün bir e¤itici ve övülen bir ressam›n yan›nda misafir editör olarak çal›flmak benim için özgün bir lütuf ve

mesleki bir f›rsat olmufltur.

Henüz acemi bir t›p ö¤rencisi iken sinir sisteminin karmafl›kl› ile karfl›laflt›¤›m zaman Dr. Netter’in The

Netter Collection of Medical Illustrations’›n ilk cildi imdad›ma yetiflmifl ve bana özlü bir ö¤renim arac› sa¤-

lam›flt›. Bu kitap sadece nörolojik bilgilerin birçok temeli hakk›nda bilgi sa¤lamakla yetinmiyor, ayn› zaman-

da gelecek klinik y›llar›mda karfl›laflaca¤›m hastalar›n canl› bir portrelerini çizerek bana ek bir heyecan sa¤-

l›yordu.

Bu kitab› haz›rlayanlar bu atlas›n birçok müstakbel ö¤renciye, çok daha ileri araflt›rmalar yapmalar› için

kendilerine bir ivme kazand›racak bir girifl ve yöntem sa¤lamas›n› umut etmektedirler. Bu ciltte sunulan nö-

rolojik hastal›klar›n genifl çerçevesi eseri aile hekimleri, dahiliye uzmanlar›, çocuk hastal›klar›-sa¤l›¤› uzman-

lar›, ortopedistler ve toplumumuzun nörolojik bir hastal›¤a tutulma flans› olan %10-20’sini ilk kez görecek

olan di¤er hekimler için  yararl› hale getirmektedir. 

Cilt 1’in yay›nlanmas›ndan bu yana geçen 33 y›l içinde gerçekleflen bütün önemli ilerlemelere de¤inmek

oldukça güçtür.

Son yirmi y›l içinde insidanslar›nda önemli bir düflme olsa dahi serebrovasküler hastal›k hala Bat› ülke-

lerinde en fazla ölüme neden olan hastal›k s›ralamas›nda üçüncü s›ray› iflgal etmektedir. Beyin ve omurga

travmalar›, özellikle ço¤u kez önlenebilir olmalar› nedeniyle hasta, ailesi ve hekimler için büyük bir kayg›

kayna¤› olmay› sürdürmektedir. Pediyatrik nöroloji 1953’e kadar bir yandal uzmanl›¤› olarak mevcut de¤il-

dir. 1986 y›l›nda, yeniden kaleme al›nan kitab›n bir bölümünün tamam› sadece bu alana ayr›lm›flt›r.

Teknolojik ilerleme Cilt 1’in yay›nland›¤› s›rada hayal bile edilemeyen fizyopatolojik bilgiler sa¤lam›fl;

bilgisayarlar BT tarama, dijital substraksiyon anjiyografisi ve manyetik rezonans görüntülemenin gelifltiril-

mesine yol açm›flt›r. Günümüz radyologlar› yapt›klar› tetkiklerin %85’e kadar varan bir bölümünü bu ayg›t-

larla yürütmektedir.

BT tarama kullanarak erken tan› konulmas› ve ameliyat mikroskopunun gelifltirilmesi iyi huylu merkezi

sinir sistemi tümörlerinin ve özellikle hipofiz ve serebellopontin köfle alanlar›n› tutanlar›n›n son derece dü-

flük riske sahip giriflimlerle ç›kart›lmas›na olanak sa¤lam›flt›r. Beyinin primer ve metastatik maligniteleri için

de çok daha etkili bir tedavinin gelifltirilece¤i umut edilmektedir.

Yüksek kortikal ifllevleri etkileyen hastal›klar›n anlafl›lmas›nda kaydedilen yeni geliflmeler Alzheimer

hastal›¤›n›n demanslar›n bafll›ca nedeni oldu¤u gerçe¤ini pekifltirmifltir. Burada hekimin günümüzde çok iyi

tan›mlanm›fl olan demans›n tedavi edilebilir nedenlerini dikkatle elemesi zorunludur. 1960’larda nörokimya-

da kaydedilen büyük ilerlemelerle günümüzde Parkinson Hastal›¤›’n›n çok daha etkili flekilde tedavi edilme-

si mümkün olmaktad›r.

Psikiyatrinin baz› s›rlar› ve özellikle depresyon da nörokimyac›lar›n dikkatini çekmifltir. fiizofrenide kul-

lan›lan türde psikotrop ilaçlar›n amprik olarak kullan›lmas› daha önce hayatlar›n› bir ak›l hastanesinin dört

duvar› aras›nda tamamlamaya mahkum olmufl bir çok hastan›n yeniden topluma kar›flmas›n› sa¤lam›flt›r. Dr.

Netter’in bu konular› canl› bir flekilde çizmesi, bu olay›n hemen hemen k›rk y›l önce gerçekleflmifl olmas›na

karfl›n, dan›flman psikiyatr›m›z taraf›ndan derhal dosyalanm›flt›r.

Merkezi sinir sisteminin infeksiyon hastal›klar›, özellikle bakteriyel menenjit ve beyin apseleri çok daha

az görülmektedir. Poliyomiyelit yeterli afl›lama ile yenilgiye u¤rat›lm›flt›r. Üçüncü dünyada cüzzam periferik

nöropatinin en s›k rastlan›r nedeni olmaya devam etmektedir. Baz› hastalarda, hastan›n immünsüpresyonda

oluflu ciddi nörolojik infeksiyonlara neden olacak f›rsatç› infeksiyonlara temel sa¤lamaktad›r. Kuru ve Cre-

utzfeldt-Jacob hastal›¤› gibi bulaflabilir prion hastal›klar›n›n bulundu¤u kavram› t›bba yirmi y›ldan daha k›-

sa bir süre önce girmifltir. Bunlar, s›k görülen ve günümüzde hala idiyopatik olarak adland›r›lan nörolojik

hastal›klar› anlamam›za yol açan bir model sa¤l›yor olabilirler.

‹mmünolojideki ilerlemelerin baz› nörolojik rahats›zl›klar›n anlafl›lmas›na önemli katk›s› olmufltur. Bu

ilerlemeleri gösteren en iyi örnek miyastenia gravisin otoimmün bir hastal›k oldu¤unun keflfidir. Akut disse-

mine ensefalomiyelit gibi immünolojik bir temele sahip olan di¤er ender görülen hastal›klar mültipil skleroz

gibi baz› daha s›k görülen nörolojik rahats›zl›klar için ipuçlar› sa¤layabilir.

Elektromiyografi ve sinir iletim testleri nöropatilerin fizyopatolojik bir s›n›fland›r›lmas›n› sa¤lam›flt›r.

Çok s›k rastlanan karpal tünel sendromunun gösterdi¤i gibi bu araflt›rmalar›n tedavide de bir karfl›l›¤› bu-

Önsöz
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Önsöz

H. ROYDEN JONES, JR., M.D.
M‹SAF‹R ED‹TÖR

lunmaktad›r. Yeni histolojik yöntemler periferik motor-duysal ünite hastal›klar›n›n fizyopatolojik kavramla-

r›n› daha da geniflletmifltir. Öte yandan hala birçok sorun bize meydan okumaktad›r. Motor nöron hastal›k-

lar›, çeflitli nöropatiler ve distrofiler etyoloji ve tedavi yönünden hala tan›mlanmay› beklemektedir.

Son olarak, bu projenin gelifltirilmesine yard›m eden bütün kiflilere teflekkür etmek isterim. Netter’in di-

¤er giriflimleri aras›nda bu kitab›n ç›kart›lmas›na karar verilmesi ve kaynaklar›n bu amaca tahsis edilmesi bü-

yük ölçüde Bayan Gina Dingle ve editör ekibinin yard›mlar›yla sa¤lanm›flt›r. Gene ailemin bana sa¤lad›¤› tefl-

vi¤e minnettar›m. Bunlar›n hepsinden daha önemli olarak, bir t›p ö¤rencisi oldu¤um günden bu yana benim

için bir ö¤retmen ve kahraman olan Frank Netter, M.D.’ye teflekkür ederim; kendileri flimdi benim imrene-

rek ve g›pta ile bakt›¤›m bir dostum olup kendisiyle bu cildin çeflitli bölümlerinde birlikte çal›flmak ayr›cal›k-

l› bir zevk olmufltur.
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Katk›da Bulunanlara
Teflekkürler

Pierre Lair bu dizinin yaklafl›k yirmi y›ld›r Tasar› ve Üretim Yöneticili¤i yapm›flt›r. Do¤um yeri olan Fran-

sa’da ve ABD’de e¤itimini tamamlayan Pierre zengin teknik bilgisini, çok incelikli gelifltirdi¤i tasar›m gücü-

nü ve renk üretim ifllemi konusundaki dahice anlay›fl›n› The Netter Collections of Medical Illustrations: Sinir

Sistemi, K›s›m I ve II’de kan›tlam›flt›r. Bu kitaplar›n tasar›m›n› ölümünden önce tamamlam›flt›r. Çal›flma arka-

dafllar› bu kitab› kendisinin an›s›na adamaktad›rlar.

Bu boyut ve karmafl›kl›kta bir kitaba katk›da bulunan bütün kiflilerin adlar›n› anmak ve kendilerine te-

flekkür etmek insan› ürküten bir görevdir; bu liste, çok uzun bir zaman dilimine yay›lan bir sürede gerçeklefl-

mifl çok büyük say›da kifli ve etkileflimleri içermektedir. Teflekkürlerimizin oda¤›nda kuflkusuz, bu projenin

candamar› olan Dr. Netter yer almaktad›r. Bu eser onun kitab›d›r ve biz onunla birlikte çal›flm›fl olmaktan do-

lay› onur duyuyoruz.

Dr. Netter dünyan›n her yerinde ilk t›p ressam› olarak çok iyi tan›nmaktad›r. Bu flöhretin bir bölümünün

nedeni genifl bir t›p bilgisine sahip olmas› ve bir ressam olarak ileri derecede bir teknik maharet gelifltirmesi-

dir. Bunlar›n hepsinden daha önemlisi, karmafl›k t›p kavramlar›n› temel ayr›nt›lar› korurken yüzeyel tüm ay-

r›nt›lardan ay›klay›p grafik olarak sunmaya olan olana¤anüstü yetene¤idir. Bu kendili¤inden geliflen bir be-

ceri de¤ildir. Bunun yerine, Dr. Netter kaynaklar› dikkatle incelemekte ve alan›nda uzman olan kiflilere da-

n›flmaktad›r. Cerrahi bir giriflimi gözlemek için ameliyathaneyi ziyaret edebilmekte veya disseksiyon masa-

s›na geri dönmektedir. En sonunda kafas›nda bir konuyu nas›l resimleyece¤ini tasarlad›¤› zaman kurflun ka-

lemle bir dizi desen çizmekte ve bu desenleri konuya kat›lan yazarla gözden geçirmektedir. Ancak bunlar ta-

mamland›ktan sonra resmin çizimine bafllamaktad›r. Resim hiçbir insan gözünün daha önce görmedi¤i ana-

tomi, patoloji veya ifllevi içerebilirse de bakana bir gerçeklik duygusu vermekte ve hekim veya ö¤renci o ko-

nuyu kendi kafas›nda netlefltirmektedir. ‹flte bu noktada, hekim, sanatç› ve ö¤retmen yani bir Rönesans ay-

d›n›na benzer flekilde olarak Frank Netter’in ruhu yatmaktad›r.

Böyle bir kitab› bir araya getirmek gibi çok karmafl›k bir olay›n gerçeklefltirilmesine kuflkusuz di¤er kifli-

ler de büyük katk›da bulunmufl olup bunlar›n da adlar›n›n an›lmas› ve kendilerine derin bir teflekkür edil-

mesi zorunludur. Bunlar›n bafl›nda yazarlar ve dan›flmanlar gelmekte olup bu kiflilerin katk›lar› inan›lmaya-

cak kadar büyük olup bu konunun ayr›nt› olarak ele al›nmas› bir kitab› daha dolduracak boyuttad›r. Kendi-

lerine metinlerin yaz›lmas›nda gösterdikleri titizlik ve kitab›n editörlük çal›flmalar› s›ras›nda yapt›klar› iflbir-

li¤i için teflekkür ederiz. Benzer flekilde, yazarlardan birisi olmas›na ek olarak, ayn› zamanda bir örgütleyici,

parlak bir gözetmen ve bir ekip önderi olarak görev alan misafir editörümüz Dr. H. Royden Jones, Jr.’a da te-

flekkür borçluyuz. Son olarak, katk›lar› iyi bir sunum ile kusursuz bir eser aras›ndaki farkl› belirleyen di¤er

bir grup kifli de burada görev alm›flt›r.

Bu insanlar aras›nda, kitab›n yenilenmesinin ilk kez düflünüldü¤ü 1970 y›l›ndan beri konunun içinde yer

alan Dr. William S. Fields’e yapt›¤› rehberlik ve yard›mlardan ötürü özellikle teflekkür etmek isteriz. Yenilen-

me girifliminin bafllang›ç evrelerinde yapt›¤› yard›m ve öneriler için Dr. Marc A. Flitter’e de müteflekkiriz.

Kitaptaki radyolojik resimlerin hemen tümünü titizlikle gözden geçiren ve keza, resimlerin ço¤unda kul-

lan›lan resimleri de sa¤layan Dr. Richard A. Baker’e özellikle en s›cak flükranlar›m›z› sunar›z.

Dr. E. Tessa Hedley-Whyte ve Dr. Haruo Okazaki taraf›ndan sa¤lanan baz› örnekler bir yana b›rak›l›rsa,

motor nöron hastal›¤›na iliflkin resimlerde kullan›lan histolojik malzemeyi sa¤layan ve bunlar› gözden geçi-

ren Dr. Ana Sotrel’e de flükran borçluyuz.

Dr. Netter, Bölüm III, Levha 20-21’de resimlerini çizdi¤i karotis arter ak›fl›n›n invaziv olmayan testlerine

ait yöntemleri göstermelerinden ötürü Dr. James Grotta ve Dr. Doralane Vital, RN’ye teflekkür etmek iste-

mektedir. Bölüm III’deki Levha 25’in haz›rlanmas›nda, Dr. Charles Hufnagel endarterektomi konusunda çok

de¤erli önerilerde bulunmufltur. Dr. Jules Hardy’ye, Bölüm V, Levha 8’de sunulan hipofiz tümörlerinin ç›-

kart›lmas›nda transsfenoidal yaklafl›m›n kullan›lmas› hakk›nda sa¤lad›¤› materyel ve yapt›¤› rehberlik için

teflekkür edilmektedir. Dr. Robert Terry ve Dr. Alex Comfort’a, Bölüm VII, Levha 1-2’de sunulan Alzheimer

hastal›¤› hakk›nda tart›flmalar› ve çok de¤erli kaynak materyeli sa¤lamalar›ndan ötürü teflekkür ederiz. Dr.

Carl Sadowsky ve Bay Robert Alexander’e, Bölüm IX, Levha 2-3’de sunulan uyar›lma yan›t (evoked) testleri-

ni göstermelerinden ötürü müteflekkiriz.

Afla¤›da isimleri sunulan dan›flmanlara da belirtilen resimlere ait materyeli sa¤lamalar›ndan ötürü teflek-

kür borçluyuz:

Bölüm I, Levha 23: Dr. Roy Strand ve Dr. James Wallman – Sturge-Weber hastal›¤›na ait CT tarama. Lev-

ha 24: Dr. Barbara Westmoreland – EEG trasesi.

Bölüm III, Levha 29: Dr. James Wallman, Dr. Gerald O’Riley ve Dr. Samuel Wolpert – baz› radyolojik

görüntüler.



Bölüm VIII, Levha 5 ve 12: Dr. William S. Fields – histolojik resimler. Levha 13: Dr. E. Tessa Hedley-
Whyte-histolojik resim.

Bölüm IX, Levha 5: Dr. David Norman – akut dissemine ensefalomiyelite ait radyolojik görüntüler.
Bölüm XI, Levha 12: Dr. James Kelly – röntgen filmi. Levha 19: Dr. Paul W. Brand – median sinire ait bi-

yopsi örne¤i resmi.
Mesailerini bu kitab›n tamamlanmas›na adayan yay›n ekibine özellikle teflekkür ederiz. Bayan Gina Ding-

le yay›n ekibinin baflkan› olarak bu çok yönlü projenin kat›l›mc›lar, editörler ve yazar› ile iletiflimden termi-
nolojinin belirlenmesi ve metnin daktilo edilmesine kadar olan çeflitli yönlerini koordine ediflinde özel bir
onura sahiptir; kendisi gerçekten bu projeyi “bafl›ndan sonuna kadar net bir flekilde” görmüfltür. Bayan Sally
Chichester, Bayan Nicole Friedman ve Bayan Jeffie Lemons, kurum d›fl› kaynaklardan tüm metin ve flekille-
rin düzeltme okumalar›na kadar olan karmafl›k etkinliklerin düzenli flekilde akmas›n› sa¤layan çabalar›yla
projeye katk›da bulunmufllard›r. Bayan Mary Earl McKinsey’e, taslaklar›n yaz›m›ndaki katk›s› için teflekkür
ederiz. Üretim ve tasar› bölümümüzden Bay Don Carter, Bay Geoffrey Wooding ve Bay Clark Caroll’a kitap-
taki malzemeyi bas›m ve üretim evrelerine tafl›d›klar› için müteflekkiriz.

Bu yeni atlas, daha önceki bask› ve 57 resime ek olarak 150 yeni levha içermektedir. Resimlere efllik eden
metinler alanlar›nda uzman olarak seçkin dan›flmanlar taraf›ndan kaleme al›nm›flt›r. Bir metinin kuramsal te-
meli konusunda genel bir uzlaflman›n bulunup bulunmad›¤›na veya baz› hallerde, bilimsel görüfl ayr›l›klar›-
n›n bulunup bulunmad›¤›na bak›lmaks›z›n Dr. Netter’in kitab›n önsözünde belirtti¤i ilke hala geçerlili¤ini
korumaktad›r: “Bizi yöneten ilke bunun klinik yönden tafl›d›¤› önemdir.”

Her fleyin ötesinde, kifli kendisini heyecanland›ran bu çal›flman›n bir sonuca oluflmas›ndan ötürü haz
duymakta ise de projeye kat›lan birçok kat›l›mc›, aralar›nda kurulan s›cak dostlu¤u da özleyeceklerdir.
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ix

Çeviri Editörü Önsözü Teknolojideki geliflmelerin yo¤un flekilde meslek hayat›m›za girmesiyle birlikte elektronik olarak bilgiye

ulaflmak kolaylaflm›fl olmas›na karfl›n bas›l› bilgi geçerlili¤ini hala sürdürmektedir. Söz konusu olan gerçek-

çi ve ayr›nt›l› temel anatomik çizimler oldu¤unda bu geçerlilik daha da artmaktad›r. Bu ba¤lamda Netter At-

laslar›’n›n nörolojik bilimlerin ö¤renilmesi ve ö¤retilmesindeki önemli yeri ve de¤eri de halen büyük ölçüde

korunmaktad›r. ‹lk haz›rlan›fl› ve t›bb›n  kullan›m›na sunulmas›ndan itibaren y›llarca alan›m›zda ana kaynak

kitaplardan birini oluflturan Netter Atlas› flu an mesle¤inde olgunluk ça¤›n› yaflamakta olan bir ço¤umuzun

hem kendi e¤itiminde hem de e¤itimci olarak çal›flmalar›nda büyük katk›lar sa¤lam›fl, özellikle de kullan›lan

görsel e¤itimsel malzemelerin temelini oluflturmufltur. Baflka dillere tercümesinde büyük seçicilik ve titizlik

gösterilen böyle bir kayna¤›n Günefl T›p Kitabevleri’nin öncülü¤ünde ülkemiz nörolojik bilimler camias›n›n

kullan›m›na sunuluyor olmas›ndan büyük mutluluk duyuyorum. 

Tüm tercüme eserlerde oldu¤u gibi Çeviri Editörü’nün rolü baz› k›s›tlamalara tabidir. Bu k›s›tlamalara

elinizdeki eserde de mümkün oldu¤unca uyulmufl, kural olarak kayna¤›n içeri¤ine ve biçimine sad›k kal›n-

m›flt›r. Günümüzde t›p literatüründe olan h›zl› de¤iflmelerle bu kitapta, özellikle hastal›klar ve fizyoloji ala-

n›ndaki baz› bilgilerin güncelli¤ini belli ölçüde yitirmifl olmas› kaç›n›lmazd›r. Buna karfl›n son derece gerçek-

çi ve detayl› çizimleri, genifl kapsam›, ayr›nt›l› anatomik, emroyoljik aç›klamalar› ve yaz›l› bilgiyi görsellikle

tamamlayarak bilginin iki kanaldan kavran›p ö¤renim kolayl›¤› sa¤lamas›yla Netter Atlas› nörolojik bilimler

e¤itiminde ve uygulamas›nda kazand›¤› hakl› üstün konumunu ve önemli rolünü sürdürmeye devam ede-

cektir. Bu temel kayna¤›n ö¤rencilerimize, hekimlerimize ve ö¤retim görevlilerine yararl› olmas›n› diliyo-

rum.

Kitab›n Türkçe edisyonunun haz›rlanmas›nda bana yard›mlar›n› esirgemeyen baflta yak›n çal›flma arka-

dafl›m Doç. Dr. Haflmet Hana¤as› olmak üzere, Prof. Dr. Gülflen Akman-Demir’e, Dr. Erkingül Shugaiv’e ve

Günefl T›p Kitabevleri çal›flanlar›na içten teflekkürlerimi sunuyorum.

PROF. DR. MURAT EMRE

‹stanbul-Ocak 2007





xi

Kat›lanlar
ve Dan›flmanlar
Sanatç›lar, editörler ve yay›mc›lar katk›da bulunan ve
afla¤›da isimleri verilen yazarlara gösterdikleri
iflbirli¤inden ötürü flükranlar›n› sunarlar.

J. Paul Badami, M.D.
Diagnostic Neuroradiologist,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Ann Sullivan Baker, M.D.
Assistant Professor of Medicine, Harvard Medical School;
Consultant in Infectious Disease, Massachusetts Eye and Ear Infirmary;
Associate Physician, Infectious Disease Unit,
Massachusetts General Hospital,
Boston, Massachusetts

Richard A. Baker, M.D.
Assistant Clinical Professor of Radiology, Harvard Medical School;
Clinical Instructor in Radiology, Tufts University School of Medicine;
Diagnostic Neuroradiologist,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Michael Brant-Zawadzki, M.D.
Associate Professor of Radiology, Neurology and Neurosurgery;
Co-Director of Magnetic Resonance Imaging,
Neuroradiology Section, Department of Radiology,
University of California School of Medicine at San Francisco,
San Francisco, California

Michael J. Bresnan, M.D.
Associate Professor of Neurology, Harvard Medical School;
Associate Chief of Clinical Services, Department of Neurology,
The Children’s Hospital,
Boston, Massachusetts

Louis R. Caplan, M.D.
Neurologist-in-Chief, New England Medical Center Hospitals;
Professor and Chairman, Department of Neurology,
Tufts University School of Medicine,
Boston, Massachusetts

Roger C. Duvoisin, M.D.
Professor and Chairman, Department of Neurology,
University of Medicine and Dentistry of New Jersey,
Rutgers Medical School,
New Brunswick, New Jersey

William S. Fields, M.D.
Formerly Professor and Chairman, Department of Neurology,
University of Texas Medical School at Houston;
Professor and Chairman, Department of Neuro-Oncology,
University of Texas System Cancer Center,
M.D. Anderson Hospital and Tumor Institute,
Houston, Texas

Marc A. Flitter, M.D.
Associate Attending Physician, Department of Neurosurgery,
Mt. Sinai Medical Center;
Consultant, Department of Neurosurgery, Miami Heart Institute;
Chief, Department of Neurosurgery, St. Francis Hospital,
Miami Beach, Florida

Stephen R. Freidberg, M.D.
Chairman, Department of Neurosurgery,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts



xii

William A. Freidman, M.D.
Assistant Professor, Department of Neurological Surgery and Neuroscience,
University of Florida College of Medicine,
Gainesville, Florida

Paul T. Gross, M.D.
Associate Professor of Neurology,
University of Massachusetts Medical School;
Clinical Instructor in Neurology, Harvard Medical School;
Department of Neurology,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Jose A. Gutrecht, M.D., M. Sc.
Department of Neurology,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

John R. Hayes, M.D.
Assistant Professor of Psychiatry and Medicine,
and Director, Consultation/Liaison Psychiatry,
Indiana University School of Medicine,
Indianapolis, Indiana

Martin S. Hirsch, M.D.
Associate Professor of Medicine, Harvard Medical School;
Associate Physician, Infectious Disease Unit,
Massachusetts General Hospital,
Boston, Massachusetts

Charles A. Hufnagel, M.D.
Professor of Surgery Emeritus, Georgetown University School of Medicine;
Clinical Professor of Surgery, George Washington University
School of Medicine and Health Sciences,
Washington, District of Columbia

Roger L. Hybels, M.D.
Clinical Assistant Professor of Otolaryngology,
Boston University School of Medicine;
Department of Otolaryngology-Head and Neck Surgery,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

H. Royden Jones, Jr., M.D.
Assistant Neurologist, The Childrens Hospital;
Assistant Clinical Professor of Neurology, Harvard Medical School;
Department of Neurology, and Chairman, Department of Education,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Hugo A. Keim, M.D.
Associate Professor of Clinical Orthopaedics,
Columbia-Presbyterian Medical Center,
New York, New York 

Thomas L. Kemper, M.D.
Consultant in Neurology and Neuropathology, Harvard Medical School;
Professor of Neurology and Anatomy, Boston University School of Medicine;
Director, Neuropathology,
Boston City Hospital,
Boston, Massachusetts

Kat›lanlar
ve Dan›flmanlar



xiii

H. Stephen Kott, M.D.
Chairman, Department of Neurology,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Irma M. Lessell, M.D.
Clinical Instructor in Neurology, Harvard Medical School;
Department  of Neurology,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington Massachusetts

Michael J. Moore, M.D.
Fellow, Royal College of Physicians (Canada) in Neurology;
Consultant Neurologist, Massachusetts Multiple Sclerosis Society;
Associate Professor of Neurology,
Boston University School of Medicine,
Boston, Massachusetts

Albert B. Sabin, M.D.
Emeritus Distinguished Professor of Research Pediatrics,
University of Cincinnati;
Emeritus Distinguished Research Professor of Biomedicine,
Medical University of South Carolina College of Medicine;
Senior Expert Consultant, Forgarty International Center for
Advanced Study in Health Sciences,
National Institutes of Health,
Bethesda, Maryland

Thomas D. Sabin, M.D.
Professor of Neurology and Psychiatry, Boston University School of Medicine;
Lecturer in Neurology, Harvard Medical School;
Lecturer in Neurology, Tufts University School of Medicine;
Director, Neurological Unit,
Boston City Hospital,
Boston, Massachusetts

R. Michael Scott, M.D.
Professor of Neurosurgery, Tufts University School of Medicine;
Senior Neurosurgeon,
New England Medical Center Hospitals,
Boston, Massachusetts

Ana Sotrel, M.D.
Assistant Professor of Neuropathology, Harvard Medical School;
Neuropathologist,
The Children’s Hospital,
Boston Massachusetts

Vincent P. Sweeney, M.D.
Professor of Medicine, Division of Neurology, University of
British Columbia Faculty of Medicine;
Consulting Neurologist,
Vancouver General Hospital,
Vancouver, British Columbia, Canada

Edward Tarlov, M.D.
Department of Neurosurgery,
Lahey Clinic Medical Center,
Burlington, Massachusetts

Barbara F. Westmoreland, M.D.
Professor of Neurology, Mayo Medical School;
Section of Electroencephalography, Department of Neurology, Mayo Clinic,
Rochester, Minnesota

Kat›lanlar
ve Dan›flmanlar



xiv

BÖLÜM I Sayfa

Bebeklik ve Çocukluk Ça¤›n›n Primer Nörolojik
Hastal›klar›

Kraniyosinositozlar
Levha 1 .................................................................................................... 3

Yenido¤anda Ekstrakraniyal Kanama ve Kafatas› K›r›klar›
Levha 2 .................................................................................................... 4

Yenido¤anda Kafa ‹çi Kanama
Levha 3 .................................................................................................... 5

Beyin Malformasyonlar›
Levha 4-5 ................................................................................................ 6-7

Hidrosefali
Levha 6 .................................................................................................... 8

Hidrosefalide fiant Giriflimi
Levha 7 .................................................................................................... 9

Spinal Disrafizm
Levha 8-9 ................................................................................................ 10-11

Serebral Palsi
Levha 10 .................................................................................................. 12-13

Gevflek Bebek 
Levha 11 .................................................................................................. 14

Hipotoni
Levha 12 .................................................................................................. 15

Werdnig-Hoffmann Hastal›¤›
Levha 13 .................................................................................................. 16

Kal›tsal Motor-Duysal Nöropati Tip III ve Tip IV
Levha 14 .................................................................................................. 17

Nemalin Miyopatisi
Levha 15 .................................................................................................. 18

Do¤umda Brakial Pleksus ve/veya Servikal Sinir Kökü Travmalar›
Levha 16 .................................................................................................. 19

Metakromatik Lökodistrofi
Levha 17 .................................................................................................. 20

Friedreich Ataksisi
Levha 18 .................................................................................................. 21

Geliflimsel Disleksi
Levha 19 .................................................................................................. 22

‹nfantil Otizm
Levha 20 .................................................................................................. 23

Çocukta Beyin Tümörleri
Levha 21-22 ............................................................................................ 24-25

Tubero Skleroz ve Sturge-Weber Hastal›¤›
Levha 23 .................................................................................................. 26

Reye Sendromu
Levha 24 .................................................................................................. 27

BÖLÜM II Sayfa

Nörolojide S›k Görülen Sorunlar

Migren Bafl A¤r›s› ve Küme Bafla¤r›s›
Levha 1 .................................................................................................... 31

Kas Kas›lmas› (Gerilim) Bafla¤r›s›
Levha 2 .................................................................................................... 32

Dev Hücreli (Temporal) Arterit, Polimiyalji Romatika
Levha 3 .................................................................................................... 33

Trigeminal Nevralji
Levha 4 .................................................................................................... 34

Vertigonun Nedenleri
Levha 5 .................................................................................................... 35

Alkolizm
Levha 6 .................................................................................................... 36

Unutkanl›k (Amnezi)
Levha 7 .................................................................................................... 37

Uyku Bozukluklar›
Levha 8 .................................................................................................... 38-39

Elektroensefalografi
Levha 9 .................................................................................................... 40

Konvülsiyonlar›n Nedenleri
Levha 10 .................................................................................................. 41

Jeneralize Tonik-Klonik Nöbetler
Levha 11 .................................................................................................. 42

Absans (Petit Mal) Nöbetler
Levha 12 .................................................................................................. 43

Basit ve Kompleks K›smi Epilepsiler
Levha 13 .................................................................................................. 44-45

Status Epileptikus
Levha 14 .................................................................................................. 46

Koman›n Ay›r›c› Tan›s›
Levha 15 .................................................................................................. 47-48

BÖLÜM III

Serebrovasküler Hastal›k

Girifl

‹skemik ve Hemorajik ‹nme
Levha 1 .................................................................................................... 51

Hemorajik Olmayan ‹nme

Arteriyel Trombozda Trombositlerin Rolü
Levha 2 .................................................................................................... 52

Ateroskleroz, Tromboz ve Embolizm
Levha 3 .................................................................................................... 53

Geçici ‹skemik Atak (TIA), Reversibl ‹skemik Nörolojik
Hasar (RIND) ve Tamamlanm›fl ‹nfarktusun Zamansal Seyri

Levha 4 .................................................................................................... 54

Karotis Arter Stenozu veya T›kanmas›
Levha 5 .................................................................................................... 55

‹çindekiler



xv

BÖLÜM III (devam›) Sayfa

‹nternal Karotis Arter Bölgesinde ‹skemi: Klinik Belirtiler
Levha 6 .................................................................................................... 56

Karotis ‹nterna Arterin T›kanmas›ndan Sonra
Potansiyel Kollateral Dolafl›m

Levha 7 .................................................................................................... 57

Orta ve Anterior Serebral Arterlerin T›kanmas›
Levha 8 .................................................................................................... 58

Laküner ‹nfarkt
Levha 9 .................................................................................................... 59

Vertebrobaziler Sistemde ‹skemi: Klinik Belirtiler
Levha 10 .................................................................................................. 60

Vertebrobaziler Sistemde ‹skemi: Bulundu¤u Yerle ‹lgili
Klinik Belirtiler

Levha 11 .................................................................................................. 61

Vertebral ve Subklavian Arterlerin Ekstrakraniyal T›kay›c› Hastal›¤›
Levha 12 .................................................................................................. 62

Vertebral Arterin ‹ntrakraniyal T›kanmas›
Levha 13 .................................................................................................. 63

Baziler Arter ve Dallar›n›n T›kanmas›
Levha 14 .................................................................................................. 64

“Baziler Tepe” ve Posterior Serebral Arterlerin T›kanmas›
Levha 15 .................................................................................................. 65

Serebral Embolilerin Kardiyak Kaynaklar›
Levha 16 .................................................................................................. 66

‹nmede S›k Görülmeyen Etiyolojik Mekanizmalar
Levha 17 .................................................................................................. 67

Serebrovasküler Hastal›klarda BT Tan›s›
Levha 18-19 ............................................................................................ 68-69

Karotis Arter Kan Ak›fl› ‹çin Kullan›lan ‹nvaziv Olmayan Testler
Levha 20-21 ............................................................................................ 70-71

Servikal ve Serebral Damarlar›n Anjiyografisi
Levha 22 .................................................................................................. 72

Anjiyografi: Görüntüleme Tipleri
Levha 23 .................................................................................................. 73

‹nmede Klinik De¤erlendirme ve Tedavi Seçenekleri
Levha 24 .................................................................................................. 74

Ekstrakraniyal Karotis Arter Aterosklerozunda Endarterektomi
Levha 25 .................................................................................................. 75

Hemorajik ‹nme

‹ntraserebral Kanama (Hipertansif): Patogenezi
Levha 26 .................................................................................................. 76

‹ntraserebral Kanama: Bulundu¤u Yerle ‹lgili Klinik Belirtiler
Levha 27 .................................................................................................. 77

Vasküler Malformasyonlar
Levha 28 .................................................................................................. 78

Embolizasyon Yöntemleri
Levha 29 .................................................................................................. 79

Konjenital Serebral Anevrizmalar›n›n Da¤›l›m›
Levha 30 .................................................................................................. 80

BÖLÜM III (devam›) Sayfa

Dev Konjenital Anevrizmalar
Levha 31 .................................................................................................. 81

Serebral Anevrizmalar›n Oftalmolojik Belirtileri
Levha 32 .................................................................................................. 82

Konjenital Anevrizman›n Y›rt›lmas›n›n Klinik Belirtileri
Levha 33 .................................................................................................. 83

‹nternal Karotis, Oftalmik, Anterior Komünikan ve Orta Serebral
Anevrizmalara Frontotemporal Yaklafl›m

Levha 34 .................................................................................................. 84

Baziler Gövde veya Arkaya Yönelik Baziler Apeks Anevrizmas›na
Temporal Yaklafl›m

Levha 35 .................................................................................................. 85

Anevrizma Klipsleri
Levha 36 .................................................................................................. 86

Diffüz Serebral Hipoksi

Hipoksik Beyin Hasar› ve Beyin Ölümü
Levha 37 .................................................................................................. 87

BÖLÜM IV

Merkezi Sinir Sistemi Travmas›

Kafa Travmalar›

Kafatas›n›n Bileflik Çökme K›r›klar›
Levha 1 .................................................................................................... 90

Baziler Kafatas› K›r›klar›
Levha 2 .................................................................................................... 91

Epidural Hematom
Levha 3 .................................................................................................... 92

A¤›r Kafa Travmalar›nda ‹lk Müdahale
Levha 4 .................................................................................................... 93

Glasgow Koma Skalas›
Levha 5 .................................................................................................... 94

‹ntrakraniyal Hematomlarda BT ve Anjiyogramlar
Levha 6 .................................................................................................... 95

Akut ‹ntrakraniyal Hematom
Levha 7 .................................................................................................... 96

Akut Subdural Hematom
Levha 8 .................................................................................................... 97

Kronik Subdural Hematom ‹çin Kraniyostomi
Levha 9 .................................................................................................... 98

Ventrikülostomi
Levha 10 .................................................................................................. 99

A¤›r Kafa Travmas›n›n Yo¤un T›bbi Bak›m›
Levha 11 .................................................................................................. 100

Kafa Travmas›nda Solunum De¤ifliklikleri
Levha 12 .................................................................................................. 101

Kafa Travmas›nda Tuz ve Su Dengesi
Levha 13 .................................................................................................. 102

Karotiko-Kavernöz Fistül
Levha 14 .................................................................................................. 103

Karotiko-Kavernöz Fistülde Balonla Embolizasyon
Levha 15 .................................................................................................. 104



xvi

BÖLÜM IV (devam›) Sayfa

A¤›r Kafa Travmas›nda Prognoz
Levha 16 .................................................................................................. 105

Spinal Travmalar

Servikal Omurga Travmas›: Tam Olmayan Omurilik Sendromlar›
Levha 17 .................................................................................................. 106

Servikal Omurga Travmas›: Fleksiyon ve Fleksiyon-Rotasyon
Levha 18 .................................................................................................. 107

Servikal Omurga Travmas›: Hiperekstansiyon
Levha 19 .................................................................................................. 108

Servikal Omurga Travmas›: Çökme
Levha 20 .................................................................................................. 109

Servikal Omurga Travmas›: Kaza Yerinde Tedavi
Levha 21 .................................................................................................. 110

Servikal Omurga Travmas›: Traksiyon ve Boyunduruk Takma
Levha 22 .................................................................................................. 111

Servikal Omurga Travmas›: Dowel Greftiyle Ön Cisimler
Aras› Füzyon

Levha 23 .................................................................................................. 112

Servikal Omurga Travmas›: Arka Füzyon
Levha 24 .................................................................................................. 113

Servikal Omurga Travmas›: Hastan›n Rehabilitasyonu
Levha 25 .................................................................................................. 114

BÖLÜM V

Beyin Tümörleri

Beyin Tümörlerinin S›k Görülen Sunumlar›
Levha 1 .................................................................................................... 116

Psödotümör Serebri
Levha 2 .................................................................................................... 117

Gliomlar
Levha 3 .................................................................................................... 118

Beynin Metastatik Tümörleri
Levha 4 .................................................................................................... 119

Menenjiyomlar
Levha 5-6 ................................................................................................ 120-121

Hipofiz Tümörleri
Levha 7 .................................................................................................... 122

Hipofiz Tümörünün Transsfenoidal Ç›kart›lmas›
Levha 8 .................................................................................................... 123

Kraniyofarenjiyomlar
Levha 9 .................................................................................................... 124

Epifiz Bölgesinin Tümörleri
Levha 10 .................................................................................................. 125

Akustik Nörinomlar
Levha 11 .................................................................................................. 126

Akustik Nörinoman›n Ç›kart›lmas›: Arka Fossa Yaklafl›m
Levha 12 .................................................................................................. 127

Nörofibromatoz (von Recklinghausen Hastal›¤›)
Levha 13 .................................................................................................. 128

BÖLÜM V (devam›) Sayfa

‹ntraventriküler Tümörler
Levha 14 .................................................................................................. 129

Kordomalar
Levha 15 .................................................................................................. 130

Merkezi Sinir Sistemi Tümörlerinde Ay›r›c› Tan›
Levha 16 .................................................................................................. 131

Merkezi Sinir Sistemi Tümörlerinin Tan›s›nda Manyetik
Rezonans Görüntüleme

Levha 17 .................................................................................................. 132-133

BÖLÜM VI

Psikiyatride S›k Rastlan›lan Sorunlar

Majör Depresyon
Levha 1 .................................................................................................... 136

Distimik Bozukluk
Levha 2 .................................................................................................... 137

Bipolar Affektif Bozukluk: Manik Epizod
Levha 3 .................................................................................................... 138

Anksiyete Durumu
Levha 4 .................................................................................................... 139

fiizofrenik Bozukluk
Levha 5 .................................................................................................... 140

Kompülsif Kiflilik Bozuklu¤u
Levha 6 .................................................................................................... 141

BÖLÜM VII

Merkezi Sinir Sisteminin Dejeneratif Hastal›klar›

Alzheimer Hastal›¤›: Klinik Belirtiler, ‹lerleyici Evreler
Levha 1 .................................................................................................... 145

Alzheimer Hastal›¤›: Patoloji
Levha 2 .................................................................................................... 146

Yüksek Kortikal ‹fllev Bozukluklar›n›n Test Edilmesi
Levha 3 .................................................................................................... 147

Dominant Hemisfer Dil ‹fllev Bozukluklar›
Levha 4 .................................................................................................... 148

Dominant Olmayan Hemisfer Yüksek Kortikal ‹fllev Bozuklu¤u
Levha 5 .................................................................................................... 149

Tedavi Edilebilir Demanslar
Levha 6 .................................................................................................... 150

Normal Bas›nçl› Hidrosefali
Levha 7 .................................................................................................... 151

Kore
Levha 8 .................................................................................................... 152

Parkinsonizm: Erken Belirtiler
Levha 9 .................................................................................................... 153

Parkinsonizm: Ard›fl›k Klinik Evreler
Levha 10-11 ............................................................................................ 154-155



xvii

BÖLÜM VII (devam›) Sayfa

Parkinsonizm: Dopan›n Varsay›lan Rolü
Levha 12 .................................................................................................. 156

BÖLÜM VIII

‹nfeksiyon Hastal›klar›

Bakteriyel Menenjit
Levha 1-2 ................................................................................................ 158-159

Parameningeal ‹nfeksiyonlar
Levha 3 .................................................................................................... 160

Nokardiyoz, Sistiserkoz ve Listeriyoz
Levha 4 .................................................................................................... 161

Toksoplazmoz ve Kriptokokoz
Levha 5 .................................................................................................... 162

Nörosifiliz
Levha 6 .................................................................................................... 163

Beyin ve Omurga Tüberkülozu
Levha 7 .................................................................................................... 164

Tetanoz
Levha 8 .................................................................................................... 165

Poliyomiyelit
Levha 9-10 .............................................................................................. 166-168

Herpes Zoster
Levha 11 .................................................................................................. 169

Herpes Simpleks Ensefaliti ve Kuduz
Levha 12 .................................................................................................. 170

Yavafl Virus ‹nfeksiyonlar›-Prion Hastal›klar›
Levha 13 .................................................................................................. 171

BÖLÜM IX

Merkezi Sinir Sisteminin Demiyelinizan Hastal›klar›

Mültipl Skleroz: Klinik Belirtiler
Levha 1 .................................................................................................... 174-175

Mültipl Skleroz: Tan› Testleri
Levha 2-3 ................................................................................................ 176-177

Mültipl Skleroz: Merkezi Sinir Sistemi Patolojisi
Levha 4 .................................................................................................... 178

Akut Dissemine Ensefalomiyelit ve Akut Hemorajik Lökoensefalopati
Levha 5 .................................................................................................... 179-180

BÖLÜM X

Omurilik, Sinir Kökü ve Pleksus Hastal›klar

Omurilik Travmas›n›n Seviyesi ‹le ‹liflkili Motor Bozukluk
Levha 1 .................................................................................................... 182

BÖLÜM X (devam›) Sayfa

Omurilik Travmas›n›n Seviyesi ‹le ‹liflkili Duysal Bozukluk
Levha 2 .................................................................................................... 183

Akut Omurilik Sendromlar›: Semptomlar›n De¤erlendirilmesi
Levha 3 .................................................................................................... 184

Akut Omurilik Sendromlar›: Patoloji, Etyoloji, Tan›
Levha 4 .................................................................................................... 185

Omurgan›n Tümörleri
Levha 5 .................................................................................................... 186

Omurili¤in Tümörleri
Levha 6 .................................................................................................... 187

Spinal Tümörlerin Miyelografik ve BT Karakteristikleri
Levha 7 .................................................................................................... 188-189

Siringomiyeli
Levha 8 .................................................................................................... 190

Subakut Kombine Dejenerasyon
Levha 9 .................................................................................................... 191

Servikal Spondiloz
Levha 10 .................................................................................................. 192

Servikal Disk F›t›¤›: Klinik Belirtiler
Levha 11 .................................................................................................. 193

Servikal Radikülopatinin Radyolojik Tan›s›
Levha 12 .................................................................................................. 194

Lomber Radikülopatinin Radyolojik Tan›s›
Levha 13 .................................................................................................. 195

Belin Alt K›sm›nda A¤r› Bulunan Hastan›n Muayenesi
Levha 14 .................................................................................................. 196

Lomber Disk F›t›¤›: Klinik Belirtiler
Levha 15 .................................................................................................. 197

Psikosomatik S›rt Yak›nmalar›
Levha 16 .................................................................................................. 198

Spinal Stenoz
Levha 17 .................................................................................................. 199

Diyabetik Radikülopati
Levha 18 .................................................................................................. 200

Brakiyal ve Lumbosakral Pleksopatiler
Levha 19 .................................................................................................. 201

BÖLÜM XI

Motor Nöron, Periferik Sinir, Nöromüsküler Bileflke
ve ‹skelet Kas› Hastal›klar›

S›n›fland›rma ve Tan› için Yap›lan Tetkikler

Motor Duysal Ünitenin Hastal›klar›: Bölgesel S›n›fland›rma
Levha 1 .................................................................................................... 204

Nöromüsküler Hastal›klarda Laboratuvar ‹ncelemeleri:
Elektromiyografi ve Serum Enzimleri

Levha 2 .................................................................................................... 205

Kas Biyopsisi: Yöntem
Levha 3 .................................................................................................... 206

Kas Biyopsi Örneklerinden Haz›rlanan Kesitler
Levha 4 .................................................................................................... 207



xviii

BÖLÜM XI (devam›) Sayfa

Motor Nöron Hastal›klar›

Motor Nöron Hastal›¤›: Erken Klinik Belirtiler
Levha 5-6 ................................................................................................ 208-209

Motor Nöron Hastal›¤›: Yard›mc› Ayg›tlar ve Giriflimler
Levha 7 .................................................................................................... 210

Periferik Sinir Rahats›zl›klar›

Bell Felci
Levha 8 .................................................................................................... 211

Karpal Tünel Sendromu
Levha 9 .................................................................................................... 212

Di¤er S›k›flt›r›c› veya Tuzak Nöropatiler
Levha 10 .................................................................................................. 213

Periferik Nöropatiler: Metabolik, Toksik ve Nütrisyonel
Levha 11 .................................................................................................. 214

Disproteinemiler (Amiloid Nöropati)
Levha 12 .................................................................................................. 215

A¤›r Metallerin Neden Oldu¤u Periferik Nöropati
Levha 13 .................................................................................................. 216

Poliarteritis Nodoza ‹le Birlikte Olan Mononöritis Multipleks
Levha 14 .................................................................................................. 217

Guillain-Barré Sendromu
Levha 15 .................................................................................................. 218-219

Herediter Motor Duysal Nöropati Tip 1
Levha 16 .................................................................................................. 220

Herediter Motor Duysal Nöropati Tip 1: Motor Sinir ‹letim H›z›
Levha 17 .................................................................................................. 221

Herediter Duysal Nöropati
Levha 18 .................................................................................................. 222

Lepra (Hansen Hastal›¤›)
Levha 19 .................................................................................................. 223

BÖLÜM XI (devam›) Sayfa

Nöromüsküler Bileflke Hastal›klar›

Miyastenia Gravis: Klinik Belirtiler
Levha 20 .................................................................................................. 224

Miyastenia Gravis: Etyolojik ve Fizyopatolojik Kavramlar
Levha 21 .................................................................................................. 225

Miyastenia Gravis: Elektromiyografi
Levha 22 .................................................................................................. 226

Lambert-Eaton Sendromu
Levha 23 .................................................................................................. 227

‹skelet Kas› Rahats›zl›klar›

Duchenne Kas Distrofisi
Levha 24-25 ............................................................................................ 228-229

Kas Distrofisinin Di¤er Tipleri
Levha 26 .................................................................................................. 230

Myotonik Distrofi
Levha 27 .................................................................................................. 231

Polimiyozit/Dermatomiyozit
Levha 28-29 ............................................................................................ 232-233

Potasyum Metabolizmas› Bozukluklar›na Efllik Eden Miyopatiler
Levha 30 .................................................................................................. 234

Endokrin Hastal›klara Sekonder Miyopatiler
Levha 31 .................................................................................................. 235

McArdle Hastal›¤›
Levha 32 .................................................................................................. 236

Miyoglobinürik Sendromlar
Levha 33 .................................................................................................. 237

Motor-Duysal Ünitenin Çeflitli Hastal›klar›

Besin Kaynakl› Nörotoksinler
Levha 34 .................................................................................................. 238

Seçilmifl Kaynaklar ........................................................................ 239-247

Konu ‹ndeksi .................................................................................. 247-252

NETTER COLLECTION Cilt Bilgisi .......................................................... 253

Bu ciltte kullan›lan resimlerden baz›lar› ilk defa KL‹N‹K SEMPOZYUM
nüshalar›nda yay›nlanm›flt›r. Bu resimlerin oluflturulmas›na katk›da bulunan

ilk yazarlara teflekkür etmek isteriz.

Bölüm Levha Al›nd›¤› Cilt:

II

III

IV

1-4

3, 6-7,
10
30-36

1-2, 5,
8-9, 11,
15-16

3, 12-13
4, 7

33/2, Bafla¤r›lar›

26/4, Aortokraniyal Oklüziv
Vasküler Hastal›k (‹nme)
29/4, Konjenital Travmatik Anevrizmalar

35/4, Kafa Travmalar›

18/3, Kafa Travmalar›n›n Fizyopatolojisi
19/1, Kafa Travmalar›n›n Tedavisi

IV

VI

X

14
17, 21,
25
18-20,
22-23,

1-6

1-2

5, 14-17

29/4, Konjenital Travmatik Anevrizmalar
34/2, Omurilik Travmas›n›n  
Kapsaml› Tedavisi
32/1, Akut Servikal Omurga Travmas›

9/5, Ofis Nevrotiklerinin Tedavisi

34/2, Omurilik Travmas›n›n
Kapsaml› Tedavisi

32/6, S›rt›n Alt K›sm›nda A¤r›

Bölüm Levha Al›nd›¤› Cilt:



Bölüm I

Bebeklik ve Çocukluk Ça¤›n›n Primer
Nörolojik Hastal›klar›
Frank H. Netter, M.D.

Katk›da Bulunanlar:
Michael J. Bresnan, M.D. Levha 1-5, 10, 12, 16, 23

Michael J. Bresnan, M.D. ve H. Royden Jones, Jr., M.D. Levha 11, 18

Marc A. Flitter, M.D. Levha 6-9

H. Royden Jones, Jr., M.D. Levha 13-15, 17

Thomas L. Kemper, M.D. Levha 19-20

Irma M. Lessell, M.D. Levha 24

R. Michael Scott, M.D. Levha 21-22





Yenido¤andaki kafa içi kanamalar› konumlar›na
ve görülme s›kl›klar›na göre (1) periventriküler-in-
traventriküler, (2) subaraknoid, (3) subdural, veya
(4) arka fossa kanamas› olarak s›n›fland›r›l›r.

Periventriküler-intraventriküler kanama germinal
matriksten köken al›r ve 34 haftal›k gebelikten önce
do¤an bebeklerin %50’ya kadar varan bir bölümün-

de görülür. Di¤er etyolojik faktörler aras›nda asfik-
si, endotelial faktörler ve matriksin hücresel yap›s›
ve fibrinolitik etkinli¤ini kaybetmesi bulunmakta-
d›r. Masif kanama d›flar› kabaran bir fontanel, solu-
num güçlü¤ü, tonik postür, konvülsiyonlar, anemi
ve en sonunda multisistem yetmezli¤i ortaya ç›kar›r.
Kanama hafifse bebek hayatta kalabilir fakat erken-
den beliren önemli bir sorun hidrosefali olup ço¤u
kez flant ameliyat› gerektirir. Uzun süreli yap›sal ku-
surlar s›k görülür. Miad›nda do¤an bebeklerde ven-
trikül içi kanama koroid pleksustan meydana gele-
bilir ve potansiyel hidrosefali riski tafl›r.

Subaraknoid kanaman›n nedeni asfiksi veya nor-
mal do¤um s›ras›ndaki kuvvetler olabilir. Prematü-
re yenido¤anlarda intraventriküler kanaman›n göl-
gesinde kalabilir. Miad›nda bebeklerde olay semp-
tom vermeyebilir veya interiktal semptomlar ver-

meksizin fokal veya jeneralize konvülsiyonlarla bir-
likte görülebilir.

Subdural kanaman›n nedeni falks serebri ve tento-
riumun y›rt›lmas›, hemisferler üzerinde köprü ku-
ran venlerin rüptürü veya makad geliflinde oksipital
osteodiastazis olabilir. Subaraknoid kanaman›n ne-
denleri aras›nda do¤um s›ras›nda afl›r› s›k›flt›r›c›
kuvvetler uygulanmas›, bebe¤in büyüklü¤ü ve eks-
traksiyon güçlü¤ü yer almaktad›r. Semptomlar akut
veya subakut hemiparezi, fokal nöbetler ve ipsilate-
ral pupilla anormallikleridir. Uygun tedavisi cerrahi
drenajd›r.

Arka fossa kanamalar›n›n nedeni tentorial travma
veya oksipital osteodiastazis olabilir. Görece az mik-
tarda kanama beyin sap›n›n bask› alt›nda kalmas›na,
akut hidrosefaliye, solunum güçlükleri ve nöbetlere
neden olur. Cerrahi drenaj bazen olanakl›d›r.      �
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Yenido¤anda Kafa ‹çi Kanama

Tentoriyal y›rt›¤a ba¤l›
subdural hematomu
gösteren BT 

Sa¤ serebral hemisferin kon-
veksitesi üzerinde yer alan
genifl subdural kanama: sol
tarafta subaraknoid kanama

Tentoriyum ve büyük serebral
venin (Galen) y›rt›lmas› ve
arka fossada masif subdural
kanama

Kaudat çekirde¤in bafl› üzerinde
germinal merkezden kay-
naklanan, lateral ventrikülün
frontal ve temporal boynuzlar›n›
geniflleten ve interventriküler
delikten (Monro) 3. ventriküle
geçen tek yanl› periventriküler-
intraventriküler kanama

4. ventrikül içine rüptüre
olmufl intraserebellar kanama

Periventriküler-
intraventriküler
kanamay›
gösteren BT 

BT: subdural ve subara-
knoidal kanama

Lateral ve 3. ventri-
külleri dolduran ve
bunlar› geniflleten,
serebral akuaduk-
tustan (Silvius) 4.
ventriküle geçen ve
sonra lateral ve
median delikler
yoluyla arka fos-
san›n serebel-
lomedüller sister-
nas›na ulaflan
periventriküler-intra-
ventriküler kanama



Omurgan›n orta hat yap›lar›n›n kaynaflmas›nda
konjenital kusur bulunmas› ile karakterize birçok
klinik durum genel bir klasifikasyon olarak “spinal
disrafizm” bafll›¤› alt›nda grupland›r›l›r. Disrafik
tablonun bu çeflitli sunumlar› semptomsuz ve gözle
görülemeyen kemik anormalliklerinden (spina bifi-

da okkülta) sadece kozmetik önem tafl›yan deri lez-
yonlar›na (subkütan lipom veya anjiyom) ve spinal
yap›lar›n çok daha ciddi ve hastay› malüliyete sokan
konjenital malformasyonlar›na (meningomiyelosel)
kadar giden bir klinik çeflitlilik gösterir. S›kl›kla, bir
hastada birbiriyle iliflkili bu herediter anomalilerin
birden fazlas› bulunur. Böyle bir durumda, spinal
disrafizmin bu çeflitli sunumlar›ndan haberdar olan
bir hekim zaman›nda tan› koyup kal›c› harabiyeti
önleyebilir.

Spina Bifida Okülta

Spinal disrafizmin daha iyi huylu formlar› ara-
s›nda deriye ait stigmalar›n bulundu¤u veya bulun-
mad›¤›, kendisine omurga kanal› içeri¤inde herhan-
gi bir konum bozuklu¤unun efllik etmedi¤i gizli ke-
mik anormallikleri yer al›r. Bu olgularda, etkilenmifl
omurun iki laminas› aras›ndaki kemik kaynaflma-

s›nda bir yetersizlik vard›r (Levha 8). Tek bafl›na
olan spina bifida okkülta herhangi bir klinik önem
tafl›mazsa da omurga röntgen filmlerinde tesadüfen
görülmesi hekimi bununla beraber bulunabilecek ve
potansiyel olarak tehlikeli olabilecek di¤er durum-
lar hakk›nda uyan›k hale getirmelidir.

Spina bifida okkültan›n dermal bir sinüsle (du-
ral keseyi deri yüzeyine ba¤layan epitelle kapl› bir
kanal) birlikte olmas› halinde deri ve omurga içi ya-
p›lar aras›nda potansiyel bir ba¤lant› vard›r. Bu ne-
denle, arka orta hat boyunca herhangi bir yere yer-
leflik sinüs kanallar› bir menenjiti provoke etme teh-
likelerinden dolay› sonda ile muayene edilmemeli-
dir. Sakrokoksigeal bölgenin üzerine yerleflik der-
mal sinüslerin cerrahi olarak ç›kart›lmas› gerekir.
Spina bifida okkültan›n deri iflareti (stigmas›) bulun-
mayabilece¤i gibi subkütan lipom, k›l yuma¤› veya
anjiyom halinde bulunuyor da olabilir.
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Spinal Disrafizm

Spina bifida okkülta Dermal sinüs

Spina bifida okkültan›n üzerindeki
ya¤ yast›¤›. Bir tüy yuma¤› veya
sadece deride bir gamze bulunabilir
veya hiçbir d›fl belirti görülmeyebilir.
Bu olguda dermal sinüs de bulun-
maktad›r (ok iflareti)

Sakrum laminas›ndaki kusuru gösteren
röntgen filmi (spina bifida okülta)

Spinal içeri¤in d›flar› taflmas› ile birlikte olan spina bifida aperta tipleri

Arnold-Chiari malformasyonu

Meningosel Meningomiyelosel

Santral sikatriks
gösteren spina bifida

Skuamöz
t›kaçl›
sinüs

Kauda
ekina

Dural
kese



lopati) tan›s› konulmadan önce hidrosefali, neoplaz-
malar ve dejeneratif hastal›klar dahil bebeklik ve ço-
cukluk ça¤›n›n di¤er ataksi nedenlerinin d›fllanm›fl
olmas› gerekir.

Atetoz. Rh ve ABO uyuflmazl›¤›n›n günümüz-
deki tedavilerinden sonra atetozla karakterize sereb-
ral palsi insidans› belirgin biçimde düflmüfltür. Bu-
nunla beraber, hipoksik-iskemik ensefalopatiye (as-
fiksi) ba¤l› olgular hala görülmektedir. Hasta bebek
bafllang›çta hipotonik ise de s›rt›n›n yay gibi geril-
meye ve opistotonusa (distoni) e¤ilim gösterdi¤i
fark edilir ve zorunlu tonik ense refleksleri vard›r.
Bu ilkel motor kal›plar hedefe eriflme, yuvarlanma
ve oturma gibi düzenli motor geliflimi içermez.

Birinci y›l›n sonuna do¤ru istemsiz hareketler
giderek koreoatetoid serebral palsinin klinik tablosu
ile daha uyumlu hal al›r. Belli bir ölçüde spastisite
ço¤u kez mevcuttur. Konuflma, kavrama becerileri
ve mental durum normal flekilde korunmufl olmas›
halinde bile belirgin ölçüde gecikebilir. Çocu¤un sa-
¤›rl›k yönünden dikkatle muayene edilmesi ve sözel
olmayan iletiflim biçimlerinin mutlaka araflt›r›lmas›
zorunludur.

Tedavi

Serebral palsi, bozulma yönünden ilerleyici ol-
masa bile olay›n seyri kesinlikle dura¤an de¤ildir.
Herhangi bir çocukta serebral palsinin çok farkl› tip-

leri bulunabilir. Yani serebral palsinin tüm biçimle-

rinin de¤erlendirilme ve tedavisi, çocuk hastal›klar›-

sa¤l›¤› uzman›, nörolog, fizik tedavi uzman›, orto-

pedist, konuflma tedavisi uzman› ve psikologun ka-

t›laca¤› çeflitli dallar›n ortak sorumlulu¤u alt›ndad›r.

Yap›lacak en önemli tedavi anormal postürü dü-

zeltmeye yönelik yo¤un fizik tedavidir. Hastal›¤›n

spastik bileflenlerinin neden oldu¤u kas-iskelet de-

formitelerini düzeltmek için çeflitli ortapedik giri-

flimler de önem tafl›maktad›r.

(Serebral palsinin tedavi ve idaresine ait kapsam-

l› bir tart›flma bas›lm›fl olan Netter Koleksiyonu, Cilt

8/II, “Kas-‹skelet Sistemi”nde yer almaktad›r)      �
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Serebral Palsi

Atonik serebral palsi. Gevflek bebek
sendromununun di¤er nedenlerinden
ay›rd edilmesi zorunludur. De¤iflik
derecede iyileflme gösterebildi¤i gibi
atetoid veya spastik evrelere de
ilerleyebilir

Atetoz ve kal›c› asimetrik
tonik boyun refleksi

Ataksik serebral palsi. Genifl
ad›mlarla yürüme, düflme e¤ilimi,
düz çizgi üzerinde yürüyememe

Sa¤ tarafta hemipleji. Kalça
ve diz kontraktürleri ve
talipes ekinus.
Astereognozi bulunabilir

Spastik kuadripleji. Adduktor
spazm›na ba¤l› olarak alt
ekstremitelerde karakteristik
“makas” pozisyonu

Dipleji (alt ekstremiteler daha
fazla tutulmufl). Kalça ve
dizlerde kontraktürler ve
talipes ekinovarus (yumru ayak)

Atetoid serebral palsi.
Yüzün buruflturulmas›
ve a¤›zdan salya ak›fl›
ile adduktor spazm›na
dikkat ediniz



Nörolojik Semptomlar. Klasik migrende nörolo-
jik semptomlar, bafla¤r›s› ile birlikte veya tek baflla-
r›na görülebilmelerine ve genellikle 20 ila 30 dakika
sürmekle beraber ço¤u kez bafla¤r›s›ndan önce beli-
rir. Bu iskemik veya aura evresi s›ras›nda yap›lan se-
rebral kan ak›fl› tetkikleri genellikle, kafa içi perfüz-
yonun azalm›fl oldu¤u alanlar gösterir. En s›k rastla-
nan semptomlar görseldir (Levha 1). Görme alan›n-
da parlak, flimflek gibi çakan ve ço¤u kez sal›n›m
gösteren küçük beyaz veya renkli flekiller belirir.
Bunlar bazen nokta, y›ld›z, kesiflen çizgiler veya “s›-
caktan titreflen hava” fleklinde tan›mlanmakta olup
bu flekiller giderek görme alan› içinde hareket eder
ve ard›nda görmenin azald›¤› alanlar veya skotoma-
lar b›rak›r. Bu flekillerin titreflen parlakl›klar› ve gör-
me alan› içinde yavaflça hareket ediyor olmalar›
önemli bir nitelik olup ay›r›c› tan›da göz önünde tu-
tulmas› zorunlu olan t›kay›c› damar hastal›¤›n›n ne-
den oldu¤u amaurosis fugaksta bulunmalar› ola¤an
de¤ildir. 

Migrendeki görsel semptomlar 5-60 dakika de-
vam etmekte olup ortalama süre 20 dakikad›r. Gör-
sel semptomlar ortadan kalkt›ktan sonra baz› hasta-
larda somatosensoryel semptomlar ve özellikle pa-
resteziler geliflir. Parmaklar gibi küçük bölgelerde
kar›ncalanma bafllayabilir ve bu olay genelde gide-
rek vücutta tek yanl› olarak el, kol ve yüze yay›l›r.
Bacaklar ve gövde ender olarak olaya kat›l›r. Pares-
teziler yüzün bir taraf›ndan di¤er taraf›na gitmek gi-
bi anormal bir anatomik paterne sahip yay›lmalar
gösterebilir. Parestezi dalgas› ilerlerken geride keçe-
leflme kal›r. Parestezi ve keza görsel semptomlar tek
bafllar›na görülebilecekleri gibi bu semptomlar, duy-
sal modalitelerin birisi kaybolduktan sonra di¤eri-
nin belirmesi gibi karmafl›k bir tablo da gösterebilir.
Konfüzyon, afazi, vertigo, körlük ve hatta hemipare-
ziler de görülebilir. 

Bafla¤r›s›. Klasik migrende a¤r› genel olarak fla-
kak veya al›nda bafllar. Tipik olarak yar›m bafla¤r›s›
fleklinde olup ço¤u kez bir taraftan di¤er tarafa yay›-
l›r, ancak yayg›n da olabilir. Genellikle zonklay›c›,
çekiçle vurulma fleklinde tan›mlan›r, sabit bir flekil-
de devam eder, 10 dakika ila 1 saat içinde giderek
fliddetlenme de gösterebilir. Bafla¤r›s›na s›kl›kla fo-
tofobi, bulant› ve kusma efllik eder, bu belirtiler s›k-
l›kla saatlerce sürer ve hasta kestirince veya gece
uyuduktan sonra ortadan kalkar. Bafla¤r›s› geçtikten
sonra hastada öfori, poliüri ve ishal görülebilir. 

Klasik migrenin önemli variyantlar› aras›nda
vertigo, ataksi, diplopi ve dizartrinin arka serebral
dolafl›m›n t›kay›c› hastal›¤› taklit eden baziler migren
ve bafla¤r›s› s›ras›nda ekstraoküler kaslarda parali-
zinin geliflti¤i ve paralizinin bafla¤r›s›ndan sonra da
günlerce devam edebildi¤i oftalmoplejik migren bu-
lunmaktad›r.

Bafla¤r›s›n›n en fazla bildirilen presipite edici et-
menleri aras›nda alkol al›nmas› ve çukulata, sert

peynir, ifllenmifl et ürünü ve sosis yenilmesi; egzer-
siz ve cinsel temasta bulunulmas›; ortam ›s›s›nda
aniden so¤uktan s›ca¤a veya s›caktan so¤u¤a de¤ifl-
me; yüksek irtifa; rezerpin, nitrogliserin veya di¤er
vazodilatatör ilaçlar›n kullan›lmas›; hipertansiyon;
açl›k; nazal konjesyon; kafein veya ergot bileflikleri-
nin kullan›lmas›na son verilmesi bulunmaktad›r.
Bafla¤r›s› mutad olarak sabah bafllayarak artar ve ço-
¤u kez cumartesi günü veya uzun ve yo¤un bir ifl
veya çal›flma döneminden sonra ortaya ç›kar.

Ataklar›n s›kl›¤› de¤iflken ise de mevsimsel ola-
bilir veya belli haftalar veya aylara birikebilir. Ka-
d›nlarda bafla¤r›lar› adet etraf›nda kümelenebilir,
genel olarak gebelikten etkilenme gösterip birinci ve
üçüncü trimesterler ile lo¤usal›k döneminde fliddet-

lenirken ikinci trimesterde sakinleflir. Aras›ra bafla¤-
r›s›n›n gebelik s›ras›nda dramatik biçimde ortadan
kalkt›¤› görülür.

Tan›. Migren tan›s› bafla¤r›s›n›n özelliklerine,
daha önce bir klasik migren nöbetinin tan› alm›fl ol-
mas›na, pozitif aile öyküsüne, bafla¤r›s›n›n ola¤an
presipitanlar›ndan birinin bulunmas›na, bafla¤r›s›-
n›n hekimin ayn› taraftaki karotid arter veya preau-
riküler artere bas› uygulamas› halinde alevlenmesi-
ne ve uygun tedavi araçlar›na olumlu yan›t al›nma-
s›na dayan›r.

Tedavi. Antikonvülsanlar, ergot bileflikleri, beta-
adrenerjik blokör ilaçlar, kalsiyum kanal blokörleri
ve keza antiserotonin ilaçlar›n tümü her hastada de-
¤iflik derecede etkinlik gösterir. Periferik vasküler
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Bafla¤r›s›
(Devam›)

Aral›kl›, yineleyen veya sabit bafl a¤r›s›, ço¤u kez al›n,
flakaklar, veya bafl›n arka k›sm› ve ensede. S›kl›kla
bafl› “kuflak gibi saran”, “mengene gibi s›kan” olarak
betimlenir

Kafa derisinde hassasiyet;
saçlar› tarad›¤›nda a¤r›

Kas›l› kasa parmakla
basma a¤r›y› artt›rabilir Ensede

sertlik

Uyku bozukluklar› s›k görülür.
Diürnal insidans: bafl a¤r›s› en
fazla saat 04-08 ile 16-20
aras›nda görülür

Psikolojik etmenler:
kronik bafl
a¤r›s›nda
ço¤unlukla
duygusal çat›flma
ve depresyon
vard›r

Oksipital
gerginlik

Bant fleklinde kas›lma

Temporal gerginlik veya bas›nç

Kas Kas›lmas› (Gerilim) Bafla¤r›s›



Nöronlar›n bir konvülsiyona neden olmak üzere
ani, afl›r›, paroksismal boflal›m› çeflitli nedenlere
ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. Bu nedenler: (1) nöron-
lar› tutan birincil bir içsel bozukluk, (2) nöron zar› ifl-
levi veya yap›s›nda bir de¤ifliklik, (3) eksitatör si-
naptik girdide bir art›fl, (4) inhibitör mekanizmalar-
da bir azalma, veya (5) dolayl› olarak nöronal ifllevi
etkileyen metabolik, biyokimyasal veya toksik dü-
zensizlikler gibi nöron d›fl› veya d›flsal etkilerdir.

Konvülsiyonlar birincil veya ikincil olarak s›n›f-
land›r›labilmekte olup her tip çeflitli nedenler sonu-
cu meydana gelebilir.

Eskiden idiyopatik veya kriptojenik epilepsi de-
nilen birincil konvülsiyonlar’›n yap›sal veya kal›tsal
bir yatk›nl›k sonucu ortaya ç›kt›¤› düflünülmekte
olup bunlarda konvülsiyon efli¤i normalden daha
düflüktür. Birincil konvülsiyonlar›n ço¤u bafllang›ç-
tan itibaren jeneralizedir ve ya absens (petit mal) ve-
ya yayg›n, tonik-klonik (grand mal) epilepsilerden
oluflur.

‹kincil konvülsiyonlar, kafa içi veya kafa d›fl› kay-
nakl›, bilinen bir patolojik lezyon veya hastal›¤›n so-
nucudur. ‹kincil konvülsiyonlar, presipite edici ne-
denin beyni tutan fokal bir lezyon veya beyin iflle-
vinde genel bir bozuklu¤a neden olan yayg›n bir
olay olup olmad›¤›na ba¤›ml› olarak fokal veya ge-
nel olabilir.

Kafa ‹çi Nedenler. Konvülsiyonlara neden olan
kafa içi lezyonlar›n›n en s›k görülen tipleri tümörler,
vasküler lezyonlar, kafa travmas›, enfeksiyon hasta-
l›klar›, do¤umsal bozukluklar ve beyni tutan biyo-
kimyasal veya dejeneratif hastal›klard›r.

Beyin tümörü, özellikle eriflkin hastalarda önemli
bir konvülsiyon nedeni olup yaflam›n ikinci on y›l›n-
dan sonra giderek artan flekilde görülür ve k›rk veya
ellili yafllarda epileptik ataklar›n ana nedenlerinden
bir tanesidir. Bir baflka durum gösterilmedi¤i sürece
20 yafl›n› aflm›fl herhangi bir kiflide konvülsiyonlar›n
ve özellikle fokal konvülsiyonlar›n görülmesi halin-
de beyin tümöründen kuflkulan›lmas› gerekir.

Vasküler hastal›k, özellikle 50 yafl üzeri olmak
üzere daha yafll› hastalarda görülen konvülsiyonla-
r›n en s›k rastlanan nedenlerinden bir tanesidir.
Konvülsiyonlar akut bir inmeden (trombotik, embo-
lik veya hemorajik) sonra geçici olarak görülebilir
veya serebrovasküler hastal›¤›n sekeli olarak daha
sonra geliflebilir. S›k görülmemelerine karfl›n arteri-
yovenöz malformasyonlara s›kl›kla konvülsiyonlar
efllik eder. Di¤er vasküler nedenler aras›nda subdu-
ral hematom, venöz tromboz ve hipertansif ensefa-
lopati bulunmaktad›r.

Kafa travmas› konvülsiyonlar›n bir di¤er s›k gö-
rülen nedeni olup kafa travmas›ndan k›sa süre son-
ra görülebildi¤i gibi ço¤u kez, aylar hatta y›llar son-
ra geliflebilir. Travma sonras› konvülsiyon geliflme
flans›n› artt›ran etmenler aras›nda penetre kafa trav-
mas›, beyinde a¤›r bir harabiyet, uzun süren bilinç
kayb›, travma sonras› amnezi, yara iyileflmesine ait

komplikasyonlar ve inatç› bir nörolojik kusur bulun-
maktad›r.

Sinir sisteminin herhangi bir akut enfeksiyonu ne-
deniyle konvülsiyonlar görülebilece¤i gibi iltihabi
olay›n sinir sistemini tahrip etmesinin bir kompli-
kasyonu olarak da görülebilir. Beyin apsesi bulunan
olgularda konvülsiyon görülme insidans› yüksek
olup ensefalit ve meningoensefalite fokal veya yayg›n
konvülsiyonlar efllik edebilir.

Kafa D›fl› Nedenler. Konvülsiyonlara neden ola-
bilen hastal›klar veya rahats›zl›klar aras›nda çeflitli
tipte metabolik, elektrolit ve biyokimyasal bozuk-
luklar; anoksi; hipoglisemi; toksik olaylar; ilaçlar;

veya ilaç veya alkol ba¤›ml›l›¤›n›n aniden kesilmesi
bulunmaktad›r. Atefl, yorgunluk, uykusuz kalma,
çakan ›fl›klar, ses veya duygusal etmenler gibi çeflit-
li haller de duyarl› kiflilerde konvülsiyonlar› presipi-
te edebilir.

Di¤er Nedenler. Beynin do¤umsal ve geliflimsel
anomalileri ile heredofamiliyal biyokimyasal ve de-
jeneratif hastal›klar› da konvülsiyonlara neden ola-
bilir. Bu tür tablolar aras›nda tüberöz skleroz, Tay-
Sachs hastal›¤›, fenilketonüri, akça a¤aç flurubu id-
rar› hastal›¤›, homosistinüri, miyoklonik epilepsi
(Unverricht-Lundborg hastal›¤›) ve di¤er dejeneratif
rahats›zl›klar bulunmaktad›r.     �
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Konvülsiyonlar›n Nedenleri Konvülsiyonlar›n Nedenleri

Birincil

Kafa içi

Kafa d›fl›

Metabolik Anoksi

Hipoglisemi

‹laçlar

‹laç kullanman›n kesilmesi

Alkol kullan›lmas›n›n
kesilmesi

Elektrolit

Biyokimyasal

Metabolizman›n
do¤umsal
bozukluklar›

Tümör Vasküler (infarktus veya kanama)
Arteriyovenöz
malformasyon

Travma (çökme
k›r›¤›, penetre
olan yaralar)

Enfeksiyon
(apse,

ensefalit)

Do¤umsal ve
kal›tsal hastal›klar
(tüberöz skleroz)

Bilinmiyor (genetik veya biyokimyasal yatk›nl›k)



Fokal serebral iskemik olaylar›n klinik evrimi,
hem hekim hem hastalara yararl› prognostik uyar›-
lar sa¤layan çeflitli zamansal seyirler izler. ‹lk olaya
ait zamansal seyir ne olursa olsun ikinci bir serebral
iskemik ata¤a ait prognozun ayn› olabilme olas›l›¤›-
na karfl›n olas› kal›c› hasarlar geliflmeden önce bun-
lar›n tedavi edilme potansiyelinin varl›¤› nörolojik
defisitlerin klinik s›n›fland›r›lmas›na önem kazan-
d›rmaktad›r. “Geçici iskemik ataklar” (TIA’lar), “re-
versibl iskemik nörolojik hasar” (RIND), ve “ta-
mamlanm›fl infarktus” deyimleri her fleyi kapsamaz.
Her bozuklu¤un anatomik ve fizyolopatolojik alt
gruplar› çok daha büyük önem tafl›maktad›r. Klinik
olarak, bu terimlerin içerdi¤i hasarlar genellikle ka-
rotis sistemi (ön sistem) ve vertebrobaziler sistem (arka
sistem) TIA’lar olarak iki alt gruba bölünür.

Geçici ‹skemik Ataklar (TIA). Belirli bir intrase-
rebral damara ait bölgede ifllevin geçici olarak kay-
bolmas› ve genellikle bunun birkaç dakika ile en faz-
la 24 saat içinde düzelmesi ile kendisini gösteren
akut bir fokal nörolojik hasar TIA olarak s›n›fland›-
r›l›r. Karotis sistemi TIA’lar› kendilerini oftalmik ar-
terden (Levha 6) veya orta serebral arter bölgesin-
den (Levha 8) köken alan semptomlarla gösterebilir.
Oftalmik arter iskemisinin en s›k görülen semptomu
olan amaurosis fugax’›n (geçici monoükler körlük)
dev hücreli arterit (bkz. Bölüm II, Levha 3) veya
migrene ba¤l› skotomadan dikkatle ay›rt edilmesi
gerekir. Orta serebral arter TIA’lar› kendilerini el ve
kol, yüzün alt k›sm› ve bazen bacaklarda geçici ke-
çeleflme ve/veya kuvvet kayb› ile gösterir. Olaya
bask›n hemisfer kat›lm›flsa afazi görülebilir. Ön se-
rebral arter TIA’lar› oldukça enderdir. 

Vertebrobaziler sistem TIA’lar› genellikle karma
bir semptomlar demeti ortaya ç›karmakta olup bun-
lar›n aras›nda dizartri, disfaji, yüküyüfl veya ekstre-
mitede ataksi, vertigo, fasiyal paresteziler, kontrala-
teral veya bilateral ekstremitede kuvvet kayb›
ve/veya paresteziler, diplopi ve tek tarafl› veya çift
tarafl› homonim hemianopsiler bulunmaktad›r.

Daha sonra serebral infarktus geliflme s›kl›¤›n›n
yüksek oluflu nedeni ile bir TIA’y› tan›man›n tafl›d›-
¤› önem, sürekli vurgulanmaktad›r. Y›k›c› bir inme-
den önce baz› kifliler çok say›da TIA geçirmifl iken
di¤erlerinde sadece tek bir TIA bulunabilir. Riskin
en yüksek oldu¤u dönem bir TIA’y› izleyen ilk y›l ve
özellikle ilk birkaç ayd›r. Bir TIA, hastaneye yat›r›l-
may› gerektiren nörolojik bir acil durumdur.

Reversibl ‹skemik Nörolojik Hasar. TIA’ya ben-
zeyen fakat 24 saatten uzun süre devam eden ve ge-
nellikle 3 hafta içinde tümüyle ortadan kalkan bir
akut fokal nörolojik ifllev bozuklu¤u bir RIND ola-
rak s›n›fland›r›l›r. Bu tür lezyonlar gerçek bir infark-
tus bulunmaks›z›n geçici bir iskemi dönemini iflaret
edebilirrse de bu varsay›m patolojik veya metabolik
olarak onaylanmam›flt›r. TIA’larda oldu¤u gibi,
RIND’de ifllevsel toparlanma esas olarak tamd›r; da-
ha sonra tamamlanm›fl infarktus görülme riski ise
normal, yafl-uyumlu kontrol popülasyonuna göre 6
kat kadar artm›flt›r.

Bir RIND geçirmifl bir olgunun de¤erlendirilme-
sinin bir TIA geçirmifl olan hasta ile ayn› olmas› ge-
rekir.

Tamamlanm›fl ‹nfarktus. En az 3 hafta içinde
tam bir toparlanma görülmeyen, akut bir fokal se-
rebrovasküler lezyona ba¤l› geliflen kal›c›, a¤›r bir
nörolojik hasar bir CI olarak s›n›fland›r›l›r.

‹lerleyici ‹nme. ‹nmelerde maksimum hasar he-
men derhal görülürse de hastalar›n küçük bir bölü-
münde hasar giderek ilerler ve bu ilerleme karotis
sisteminde 24-48 saat; vertebrobaziler sistemde 96
saat sürebilir. ‹lerleyici karotis sistemi lezyonlar›
a¤›r bir hemisferik hasara yol açan beyin ödemi ve
serebral herniasyona ba¤l› bir obtundasyona (künt-
leflmeye) yol açabilir. Karotis sistem infarktusunda
olay›n bafllamas›n› izleyen ilk birkaç haftada genel
mortalite %10-12’dir. Beyin ödemi için tipik olan bir

seyir gösteren olgularda mortalite %40’d›r. Bu olgu-

lar›n ço¤unda, hastal›¤›n ilk 36 saati içinde, ço¤u kez

homonim bir görme kusurunun efllik etti¤i a¤›r bir

hemipleji ve bilinç düzeyinin bozulmas›yla birlikte

bir afazi görülebilir.

‹lerleyici veya yineleyen bir seyir, s›k görülme-

mesine karfl›n, vertebrobaziler sistem infarktusunda

karotis sistemi infarktusuna oranla iki kat daha faz-

la s›kl›kta görülür. Vertebrobaziler infarktusta ödem

esas olarak serebellum lezyonlar› ile klinik önem ka-

zan›r (Levha 11). Vertebrobaziler sistem infarktu-

sunda olan %27 genel mortalite oran› komaya giren

olgularda %80-90’a yükselir. �
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Serebrovasküler Hastal›klarda
Zamansal Seyir

Geçici ‹skemik Atak (TIA),
Reversibl ‹skemik Nörolojik Hasar
(RIND) ve Tamamlanm›fl ‹nfark-
tusun Zamansal Seyri

Aniden bafllayan fokal kuvvet kayb› veya
keçeleflme, afazi, görmenin tek yanl›
kayb› (amaurosis fugax), homonim
hemianopsi veya vertebrobaziler sistem
TIA’s›na ait semptomlar

‹lerleyerek a¤›r
fokal nörolojik
kusur, hatta
koma geliflebilir

Dakika

TIA RIND ‹NME

Günler Aylar

Toparlanma Toparlanma
De¤iflken
kal›c›
hasar



Birçok hastada inmenin nedeninin kolayca tan›-
nabilmesine (örne¤in, kardiyak veya karotisten em-
boli, hipertansif lakünler veya kafa içi kanama) kar-
fl›n di¤er bir grup hastada neden bu kadar aç›k de-
¤ildir. Bu tür inmeleri idiyopatik olarak adland›rma-
dan önce hekimin daha az görülen fakat tedavi edi-
lebilen di¤er mekanizmalar› düflünmesi gerekir.

Ekokardiyografi klinik muayenede hemen göze
çarpmayan fakat emboli potansiyeli tafl›yan birkaç
kalp hastal›¤› tipini belirleyebilir. Bunlar›n aras›nda

mitral kapak prolapsusu; idiyopatik miyokardiyopati; a¤-
r›s›z miyokard infarktusu veya kal›nt› anevrizma
veya her ikisi birden bulunan hastalardaki intraven-
triküler p›ht›lar; ve ender olarak, atriyal miksoma bu-
lunmaktad›r. Müsin salg›layan karsinomas› olan
hastalarda bulunan marantik endokardit embolinin
bir di¤er olas› kayna¤› ise de bu, ekokardiyografide
tesbit edilemez.

Paradoksal emboliler bir patent foramen ovale ve-
ya gizli atriyal septal defekt yoluyla sistemik dolafl›-
ma giren, pelvis veya ekstremideki venöz tromboza
ikincildir. Bu olay, örne¤in nörolojik veya ortopedik
nedenlerden dolay› uzun süreli yatak istirahati, do-
¤um kontrol haplar›n›n kullan›lmas›, belirgin flifl-
manl›k veya altta yatan karsinoma nedeniyle venöz
staza yatk›nl›k yaratan rahats›zl›klarda görülür.

Anjiyografi, karotis ve/veya vertebral arter dis-

seksiyonu; emboli kayna¤› sa¤layan y›rt›lmam›fl bö-

¤ürtlen fleklinde anevrizmalar; ve karotis sifonu ve-

ya proksimal orta serebral arterin kritik daralmas›

dahil inmeye yatk›nl›k yaratan al›fl›lmad›k arteriyel

lezyonlar› ortaya koyabilir. 

Artm›fl bir alyuvar sedimentasyon h›z› intrakrani-

yal temporal arterit, di¤er vaskülitler, bakteriyel en-

dokardit veya atriyal miksoma gibi mekanizmalar›

telkin edebilir. Beyin-omurilik s›v›s› (BOS) pleositozu-

nun varl›¤› tersiyer frengi; fungal, bakteriyel veya

viral enfeksiyonlar (özellikle oftalmik herpes zos-

ter); ve menenjit için tetkikler yap›lmas›na yol açma-

l›d›r. Trombositler veya alyuvarlar› tutan anormal-

likler de inmeye katk›da bulunabilir.    �
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‹nmede S›k Görülmeyen Etiyolojik Mekanizmalar

Kardiyak
emboliler

Trombüslerle birlikte
miyokardiyopati

P›ht›larla birlikte mitral
kapak prolapsusu

‹ntraserebral anevrizma,
Distal damarda spazm

Do¤um kontrol
haplar›

Orak hücreli
anemi

‹laç ba¤›ml›l›¤›
(“i¤neci”)

Monoamin oksidaz
(MAO) inhibitörleri
(flarap ve peynirle
potansiyalize olur)

Dev hücreli arterit

Yüksek dereceli
darl›k ve yalanc›
anevrizma ile
birlikte karotis
disseksiyonunu
gösteren
anjiyogram

Atriyal miksomatöz
tümör embolileri

Marantik emboliler

Migren

Polisitemi

MSS frengisi
Menenjit

S›tma

Herpes zoster
(oftalmik)

Trombositoz
Trombositopeni

Venöz p›ht›lar› geçiren
delik-patent foramen
ovale

Karotis veya
‹ntraserebral
arter
rahats›zl›klar›

‹laçlarla
indüklenen
mekanizmalar

Hematolojik
rahats›zl›klar

Enfeksiyon
hastal›klar›



Hava yolunun aç›k oluflu güvence alt›na
al›nd›ktan sonra hastan›n solumas› (B = bre-
athing) incelenir. Solunumun h›z› ve ritmi
ile solunum sesleri de¤erlendirilir. Solunum
kal›b›ndaki de¤ifliklikler merkezi sinir siste-
mi (MSS) ifllev bozuklu¤un›n düzeyini yan-
s›tabilir. Çift tarafl› derin hemisferik ve ba-
zal ganglion lezyonlar› Cheyne-Stokes solu-
numuna (ard›fl›k hiperventilasyon ve apne
dönemleri) neden olabilirken merkezi nöro-
jenik hiperventilasyonun nedeni mezensefa-
lik veya yüksek pontin lezyonlar olabilir.
Ataksik solunum, geride sadece medüller ifl-
levin kald›¤› terminal dönemde geliflir. Kafa
travmas› olan her hastada, hipokseminin s›k
görülmesi nedeniyle kan gazlar›n›n analiz
edilmesi gerekir. Pao2’yi normal düzeyde
tutmak için yeterli oksijen verilmelidir; hi-
pokarbinin güçlü bir serebrovazokonstriktör
olmas› nedeniyle serebral kan hacmini ve
dolay›s› ile kafa içi bas›nc› azaltmak için Pa-
co2’yi 25 ve 30 mmHg aras›nda tutacak flekil-
de hiperventilasyon yap›lmas› sa¤l›k verilir.
Pnömotoraks, akci¤er kontüzyonu veya as-
pirasyon gibi gö¤üs travmalar›n› taramak
için bir bazal gö¤üs röntgeni çekilmelidir.

Daha sonra dikkatler hastan›n kendisini
kan bas›nc› ile yans›tan dolafl›m durumuna (C
= circulation) yöneltilir. Kafa travmas›n›n
ender olarak tek bafl›na floka neden olmas›n-
dan ötürü flokun di¤er nedenleri (örne¤in
dalak y›rt›lmas› veya uzun kemiklerde k›r›k)
mutlaka inceden inceye aranmal›d›r. Subk-
lavian veya iç juguler vene yerlefltirilen bir
merkezi venöz kateter ço¤u kez çok say›da
k›r›¤› bulunan hastalar›n tetkik ve de¤erlen-
dirilmesinde çok yararl›d›r. Derhal ölçülen
hemotokritin yan› s›ra, merkezi venöz ba-
s›nç okumalar› hipovolemik flokun olaya efl-
lik eden omurilik travmas›n›n yol açabildi¤i
nörojenik flok olgusundan ay›rd edilmesine
yard›mc› olabilir.

Nörojenik flokta omurilik ifllev bozukul¤u dokula-
ra giden sempatik boflalmay› kesintiye u¤rat›r ve ve-
nöz göllenme ve hipotansiyona neden olur. Bu tip
flok genellikle hipotansiyon, bradikardi, görece nor-
mal hematokrit ile karakterize iken hipovolemik flok
taflikardi, düflük merkezi venöz bas›nç ve hematok-
ritte düflme yapar. Nörojenik flok genellikle hastan›n
bafl›n›n afla¤› sark›t›lmas› ve orta ölçekte s›v› veril-
mesi ile düzeltilir; bazen, atropin veya vazopressör
ajanlar gerekir. Aksine, hipovolemik flokta bulunan
bir hasta büyük miktarda intravenöz s›v›ya gereksi-
nim duyar.

ABC tedavisi s›ras›nda ve bu tedavinin ard›ndan
tam bir fizik muayene yap›l›r. Nörolojik de¤erlen-

dirmenin özellikle bilinç düzeyinin, pupilla tepkile-
rinin, ekstraoküler hareketlerin ve motor yan›t›n de-
¤erlendirilmesine yönlendirilmesi gerekir. Bu nite-
likler olay yerinde, acil serviste ve daha sonra yo¤un
bak›m servisinde güvenilir flekilde kaydedilebilir.
Yani, herhangi bir de¤ifliklik erkenden fark edilebi-
lir ve etkin bir tedavi çok daha h›zl› bir flekilde uy-
gulanabilir.

Bilinç düzeyini betimlemek için koma, yar› koma,
stupor ve obtundasyon gibi çeflitli deyimler kullan›l-
makta ise de bu deyimler müdahalede bulunanlar
ile çeflitli merkezlerde daima ayn› anlamlar› vermez.
Bu nedenle, 1974 y›l›nda Teasdale ve Jennett, daha
sonra Glasgow Koma Skalas› ad› verilen önemli bir ge-
liflmeye imza atm›fllard›r. Bu skalada hastan›n nöro-

lojik ifllevleri yans›tan üç testteki (gözlerini açma, mo-
tor yan›t ve sözlü yan›t) performans› toplam skoru
vermektedir (Levha 5). Koman›n standart tan›m›,
–“gözlerini açamamak, anlafl›labilir bir ses ç›karta-
mamak veya herhangi bir komuta yan›t verme-
mek”– maksimum skor olan 8’e karfl›l›k gelir. Glas-
gow Koma Skalas›nda derecelendirme kolayca ve
yinelenebilir tarzda saptan›r ve tek tek hastalardaki
de¤ifliklikler kolayca tan›n›rken bir servis içinde ve-
ya farkl› servislerde bulunan hasta gruplar› aras›nda
karfl›laflt›rma yapmak mümkündür. Bu skala kafa
travmalar›n›n ça¤dafl tan› ve tedavisinin bir parças›
haline gelmifltir. 

Kafa travmas›ndan sonra çeflitli pupilla anormal-
likleri geliflebilir. Bunlar›n en iyi bilineni karakteris-
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Kafa Travmalar›
(Devam›)

Akut ‹ntrakraniyal Hematom

A. Geniflletilip birbirleriyle birlefltirilecek
matkap delikleri için kesiler, deri ve fasya
flepinin oluflturulmas›, bu flepin afla¤›ya
çevrilmesi (pozisyonu göstermek için
örtüler kald›r›lm›flt›r)

C. Kemik flepi kesilmemifl kenar
k›r›larak afla¤›ya çevrilir, epidüral
hematom aç›¤a ç›kart›l›r ve aspi-
rasyonla kafl›k veya Penfield
dissektörü ile ç›kart›l›r

B. Matkap deliklerinin kraniyotom
ile birlefltirilmesi ile kafatas› aç›l›r

Osteoplastik flepin temporoparietal
hematom için aç›lmas›



Yay›lm›fl bir kanserin seyri s›ras›nda beyine me-
tastaz olmas› hastal›¤›n bitirici evresini oluflturur.
Baz› merkezlerde, metastatik hastal›k beynin en s›k
görülen tümörüdür. Akci¤er ve memenin birincil
tümörlerinin s›kl›kla beyine yay›lmas›na karfl›n me-
lanoma ve böbrek kanseri gibi daha az rastlanan tü-
mörler de ço¤u kez beyine metastaz yapmaktad›r.
Kanserlerin büyük k›sm›na merkezi sinir sistemi
(MSS) hastal›¤› semptomlar›n›n bafllamas›ndan önce
tan› konulur. Daha agresif tümörlerde tan› ile me-
tastatik yay›lma aras›ndaki zaman süresinin k›sa ol-
mas›na karfl›n beyin metastaz› bazen, akci¤er kanse-
ri gibi agresif bir tümörün ilk belirtisi de olabilir.

Beyine yay›lan metastatik tümörlerin ço¤u kan
yolu ile gelir ve ak ve gri cevher aras›ndaki s›n›ra
oturur. Bu ise tümörün ya akci¤erden do¤du¤una
veya önce akci¤ere yay›lm›fl oldu¤una iflaret eder.
Rastgele bir tutulma paterni gösteren tümörlerde
bunlar›n yerleflimi beyin kütlesine ba¤l›d›r. Bir tü-
mör bazen bir bafl ve boyun kanserinden yerel yay›l-
mayla veya Barson venöz pleksusu üzerinden gele-
rek beyine direkt olarak yay›l›r. Metastatik tümörler
genel olarak beyin dokusundan iyi bir demarkasyon
hatt› ile ayr›lm›flt›r. Bunlar ço¤u kez solid ise de kis-
tik olabilir veya lezyon içine bir kanama ilk bulguyu
oluflturabilir. Bu son flekle melanomalarda daha s›k
rastlan›r.

Klinik Belirtiler. Fokal nörolojik semptomlar tü-
mörün beyindeki bulunma yerine ba¤l›d›r. Metasta-
tik beyin tümörü bulunan olgular›n yaklafl›k yar›-
s›nda bafl a¤r›s› varken dörtte birinde epileptik nöbet-
ler görülür. Hemiparezi ve mental de¤ifliklikler s›k gö-
rülürler. Arka fossa tümörlerinde hidrosefali buluna-
bilir.

Tan› ‹çin Yap›lan Tetkikler. ‹ntravenöz kontrast
verilerek yap›lan yüksek çözümlemeli bilgisayarl›
tomografi (BT) metastatik kitlelerin 1 cm’den daha
büyük çapta olanlar› ço¤unlukta gösterir. Beyin ya-
p›lar›nda yer de¤ifltirmeye sebep olan ödem ve hid-
rosefali görülebilir. BT bir tümörü göstermiyorsa be-
yin-omurilik s›v›s›n›n (BOS) karsinomatöz menenji-
te ait bulgular yönünden dikkatle incelenmesi gere-
kir. Bu hastal›k kendisini fokal serebral bulgular,
konfüzyon ve hidrosefali ile gösterebilirse de ayn›

zamanda periferik sinir, kafa siniri ve radiküler tu-
tulum ile de ortaya ç›kabilir.

Tedavi. Parenkimal metastaz›n tedavisinde ilk
basamak kortikosteroidler ve antikonvülsanlar›n
kullan›lmas›d›r. Birincil tümör biliniyorsa ve bu tü-
mör meme kanseri gibi ›fl›na duyarl› ise seçilecek te-
davi ›fl›n tedavisidir. Öte yandan, birincil tümör bi-
linmiyor veya bunun ›fl›na duyarl› olmad›¤› bilini-
yor ise mutlaka cerrahi düflünülmelidir. Bu da kufl-
kusuz, soliter bir tümörün varl›¤› ve yerine ba¤›ml›-
d›r. Serebral veya serebellar hemisferlerin kritik ol-
mayan bölgelerindeki lezyonlar›n ç›kart›lmas› tek-
nik olarak kolayd›r. Di¤er lezyonlar›n eksizyonu be-
yin cerrah›n›n takdirine kalm›flt›r. Hangi flartlarda

olursa olsun, tümörün histolojik tipi hakk›nda bir
kuflku varsa bu lezyonun eksize edilmesi veya en
az›ndan, BT rehberli¤inde stereotaktik yöntemle bi-
yopsi al›nmas› gerekir.

Görünürde total ç›kart›lm›fl olmas›na karfl›n mik-
roskopik olarak kal›nt› tümör dokusunun s›k rastlan-
d›¤›ndan genellikle ameliyat›n ard›ndan ›fl›n tedavi-
si yap›l›r. Beyin metastazlar›nda sistemik kemotera-
pinin yerinin olmamas›na karfl›n meningeal karsi-
nom bulunan olgularda bir Ommaya deposu üzerin-
den lokal kemoterapi uygulanmas› yararl› olabilir.

Beyine metastaz olmas› ciddi bir sorun ise de
ak›ll›ca tedavi ile iyi bir palyatif bak›m ve hatta uza-
m›fl bir yaflam süresi olas›d›r.      �
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Beynin Metastatik Tümörleri Beynin Metastatik Tümörleri

S›k görülen kaynaklar

Akci¤er

Meme

Böbrek

Melanoma
(deri veya
müköz zarlar)

Akci¤erin küçük hücreli anaplastik (oat-cell) karsino-
mas›n›n beyine yapt›¤› çok say›da metastaz

Ödemle birlikte
çok say›da
metastaz

Kanama ile birlik-
te olan metastatik
melanom

Kütanöz melanomun
serebellar metastaz›

Serebellumdaki
metastatik nodülleri
gösteren BT



Daha sonra, bradikinezi tam olarak yerlefl-
ti¤i zaman, hasta baz› basit görevleri gerekme-
di¤i kadar uzun bir zaman ve çaba ile yapabil-
di¤ini kabul edebilir (Levha 9). Yürürken kol-
lar›n sallanmas›, yüzde mimikler gibi normal-
de bilinçsiz olarak yap›lan hareketler azalm›fl-
t›r. Yürüyüfl yavafl, ayaklar›n› sürüme fleklinde
bir hal al›r (Levha 10). Yürüme yönündeki de-
¤ifliklikler çok dikkatli ve planl› flekilde yap›l›r.

Hasta en sonunda düzenli olarak yapt›¤›
ifllerden zorlanmaya bafllar ve geri çekilir. Bu
dönemde hastalar›n bir ço¤u giderek kendisini
sosyal etkinliklerden geri çeker ve ilgilendi¤i
konular› terk eder. Ço¤u kez reaktif depresyon
geliflir. Bununla beraber fiziki özürlülük hala
asgari düzeydedir.

3. Basamak. Belirgin yürüme bozukluklar› ve
orta fliddette yayg›n özürlülük. Retropulsiyon ve
propulsiyonun bafllamas› postüral reflekslerde
giderek artan bozulma oldu¤unu yans›t›r ve
Parkinson hastal›¤›nda 3.basama¤›n bafllama
noktas›n› gösterir (Levha 10). Önce retropulsi-
yon görülmekte olup propulsiyon biraz daha
sonra bafllama e¤ilimindedir. Hastan›n ad›m-
lar› giderek h›zlan›p k›sal›r ve gövde daha da
öne e¤ilir. Retropulsiyon ve propulsiyon en so-
nunda fliddetli bir hal al›r ve hastan›n düflme-
sine neden olmaya bafllar. Yürüme giderek da-
ha yavafllar ve hasta yürümekten kaç›nmaya
bafllar. Di¤er hareketlerden de kaç›n›l›r ve ha-
reketler aniden durabilir. Bradikinezi ilerler ve
hareketler son derece yavafl bir hal al›rken
özürlü hale gelmifl olan hasta giyinmesi ve
ufak tefek iflleri yapmas› s›ras›nda bazen yar-
d›m istemeye bafllar.

4. Basamak: belirgin özürlülük. Süresi de¤iflen
y›llar› takiben ve Parkinson hastal›¤›n›n daha
da ilerlemesinden sonra hasta günlük yaflam›n
aktivitelerini baflarabilmek için s›k s›k yard›ma
muhtaç hale gelir ve art›k tek bafl›na yaflaya-
maz. Tremor daha önceki basamaklara göre
çok daha az belirgin olabilir; bununla beraber
rijidite ve bradikinezi hastay› özürlü hale geti-
rir ve bütün hareketler yavafllar ve belirsizleflir.
Ayakta durma dengeli olmaktan ç›kar; hastay›
hafifçe itme fliddetli bir retropülsiyonu presipi-
te eder ve hasta tutulmayacak olursa yere dü-
fler. Yürüyüfl aniden h›zlan›r (festinasyon); pro-
pülsiyon ve retropülsiyon ciddi olup hastaya
refakat edilmeyecek olursa s›k s›k düfler.

Parmak becerisi de genellikle bozuktur. ‹n-
ce motor kontrol gerektiren görevler güçlükle
yap›l›r veya baflar›lamaz. Yemek yeme halen müm-
kün ise de yiyeceklerin özel olarak haz›rlanmas› ve
küçük lokmalar halinde sunulmas› zorunludur.

5. Basamak: tam özürlülük. En sonunda hasta ileri
derecede bradikinetik ve rijid bir hal al›r ve tama-
men özürlü hale gelir (Levha 11). Tremor art›k belir-
gin de¤ilse de pek az (o da kald› ise) istemli motor
hareket yap›labilir. Hasta ayakta duramaz ve yürü-
mek imkans›zd›r.

Yatakta hasta s›rt üstü ve hareketsiz flekilde ya-
tar; bafl gövde üstünde rijid olarak fleksiyon yap-
m›flt›r. Kalçaya do¤ru hafifçe fleksiyon yapm›fl olan
bacaklar addüksiyon halinde ve kaskat› durumda
iken ayaklar plantar fleksiyonda ve addüksiyon

yapm›flt›r. Her iki kol hafifçe abdüksiyon yapm›fl ve
fleksiyon halinde iken bilekler dorsifleksiyonda,
parmaklar ise deforme haldedir. Ekstremitelerin
distonik postürü ço¤u kez kontraktürlerle birlikte
sabit hale gelmifltir.

Konuflma k›s›k sesle, zar zor, anlafl›labilir ve mo-
noton ise de flafl›lacak kadar h›zl›d›r. Yüz ifadesiz
olup seyrek olarak göz k›rp›l›r. Üst göz kapaklar›n›n
retraksiyonu bak›fla yo¤un bir ayn› noktada dikilip
kalm›fl görünümü verir. A¤›z sürekli aç›kt›r ve dis-
faji ve azalm›fl spontan yutkunma nedeni ile a¤›z-
dan salya akar. Bu evrede beslenme de güçleflir ve
uzun zaman al›r; ço¤u kez dehidratasyon ve kaflek-
si ile sonuçlan›r.

Klinik tablo bu evrede, azalm›fl torasik hareket
ve yetersiz öksürük, nörojenik mesane ifllev bozuk-
lu¤u ve yata¤a mahkum olmadan kaynaklanan en-
feksiyon tehlikesi ile daha da komplike bir hal al›r.
En kahramanca tedavi çabalar›na karfl›n hasta enin-
de sonunda araya giren bir enfeksiyonla ölür.

Postensefalitik Parkinsonizm. Bu hastal›k he-
men sadece ensefalitis letarjikan›n (von Economo
hastal›¤›) bir sekeli olup, 1916-1926 aras›nda dünya-
da yay›lm›fl halde görülen epidemilerin sonucudur.
Bu hastal›¤›n akut faz›ndan iyileflmeyi bir parkinso-
nian sendromun tedricen geliflmesi izlemifl olup bu-
nun Parkinson hastal›¤›ndan olan fark› hastalar›n
genç olmalar›; bradikinezi ve rijiditenin tabloya ha-
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Parkinsonizm
(Devam›)

Parkinsonizm: Ard›fl›k Klinik Evreler

1. Basamak: tek tarafl›
tutulum; ifadesiz yüz;
tutulum bulunan kol yar›
fleksiyon
pozisyonda olup tremor
vard›r; hasta sa¤lam
taraf›na do¤ru e¤ilir

2. Basamak: iki tarafl› tutulum ve
erken postür de¤ifliklikleri; yavafl,
ayaklar›n› sürüyerek yürüyüfl ve
bacaklar›n aç›lmas›nda azalma

3. Basamak: belirgin yürüyüfl
bozukluklar› ve orta derecede
özürlülük; düflmeye e¤ilimle birlikte
olan postural instabilite
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