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Giris

Hemen hemen 35 yil genel bir kabul géren The Netter Collection of Medical Illustrations I. Cildini olus-
turan orijinal atlasin gozden gegirilme ve giincellestirilmesine neden gerek duyuldugunu Sinir sistemi cilt I,
Kisim I'in giris boliimiinde anlatmistim. Gene bu giriste, kitabin gozden gecirilmesi sirasinda esere dahil edil-
mesi gereken malzemenin giderek cok biiyiik bir miktara ulastigini ve bu nedenle kitab1 iki boliim halinde
yayinlamaya karar verdigimi belirtmistim. 1983’de yayimnlanan Béliim I, sinir sisteminin “temel bilimi” ola-
rak da adlandirilabilecek kisimlari, yani, sinir sisteminin kemik kiliflarini, gros anatomisini ve beyin ve omu-
riligin damarlari, otonom sinir sistemi, kraniyal sinirler, sinir pleksuslar1 ve periferik sinirler, embriyoloji ve
fizyoloji ile islevsel noroanatomiyi igermektedir. Simdi sunulan Kisim II, sinir sistemi rahatsizlik ve hastalik-
larina ayrilmigstir. Ancak bir kez daha belirtmem gerekir ki, bu ¢ok gesitli hastaliklarin patoloji ve klinik tab-
lolarini resimleme yolunda ilerlerken beni dehsete diisiiren sey, elimde biriken malzemenin tek bir kitabin s1-
nurlari igine sigmayacak kadar biiyiik bir hacme ulagmast oldu. Ustiine iistliik, ben bu smurh yer ile nasil ba-
sa cikacagimi kara kara diisiiniirken bu alanda harikulade ilerlemeler yapilmakta idi. Dolayzsi ile, insidans
veya siddeti, zamanin kisitliligini géz 6niine alarak tamida karsilasilan giigliikler ve hastaya yararl bir bakim
saglayabilme potansiyelini esas olarak insan tiiriinii en fazla tehdit eden konulara pekistirecek bir yer sagla-
maya caligtim.

Okuyucunun, bu kitapta resimleri cizilen bir ¢ok hastaligi 6grenmeye cabalarken, hastaligin altinda ya-
tan temel bilim konularini anlamak i¢in bu cildin birinci boliimiine sik sik bagsvurmasinin kendisine ¢ok faz-
la yardim edecegine inanmaktayim. Ornegin, bu kitapta inme konusunu okurken, Boliim I'de yer alan beyi-
nin arteriyel donanimi ve islevsel alt boliimlerine bas vurulmasi 6grenimi pekistirecektir. Aym sekilde, peri-
ferik noropatiler ele alindiginda, sinirde iletim konusu ve periferik sinirlerin seyri ve dagilimlari konusunda
boyle bir bagvuruda bulunmak yararl olacaktir.

Ancak, sinir sistemi izole bir yap1 degildir. Sinir sistemi, Netter Kolleksiyonu'nun diger ciltlerinde resim-
leri cizilen bedenin diger sistemlerinin islevlerine derinden katilir. Ote yandan, bu birliktelik en fazla kas-is-
kelet sisteminde belirgindir. Gergekten de, noroloji ve beyin cerrahisi konulari, tan1 ve tedavi yoniinden or-
topedinin konulari ile biiyiik bir értiistim arz eder. Serebral palsi ve poliyomiyelit kuskusuz temel norolojik
hastaliklardir ve kendilerine bu cilt iginde yer verilmistir. Ancak, tedavileri tamamlandiktan sonra bu gibi
hastalar diizeltme cerrahisi ve rehabilitasyonlari igin genellikle ortopedistlerin ellerine birakilir. Dolayzst ile,
bu hastaliklarin bu yonleri daha sonra yayimlanmak tizere {izerinde halen calismakta oldugum kas-iskelet
sistemi atlaslarina birakilmistir. Ayni sekilde, intervertebral disk fitig1 ve omurga stenozu uygulamada her
iki disiplinin alanlari i¢inde yer almakta olup bu nedenle hastaliklar bu ciltte sunulacak ve kas-iskelet siste-
mi cildinde konu daha da genisletilecektir. Sinir-kas hastaliklari, iki bilim dal tarafindan o6rtiisen diger bir-
¢ok Ornegin arasinda yer almaktadir.

Bu atlasin olusturulmasinda galismanin bana verdigi haz ve istek kitabin hazirlanmasindan dogan sikin-
t1 ve bunalimi fazlasiyla asmustir. Bunun ana nedeni, bana yardim eden, egiten ve cizdigim bircok resmin te-
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melini olusturan kaynak malzemeyi saglayan o harikulade insanlar, yani danismanlarim ve mesai arkadas-
larimdir. Bu kisilerin adlar1 bu kitapta ayri bir liste halinde sunulmakta olup benimle paylastiklar: bilgileri ve
biiytik bir liitufla bana ayirdiklar: zamanlari igin her birine ayr1 ayri siikranlarimi sunmak isterim.

Lahey Klinigi'nden harikulade bir kisilik olan Dr. H. Royden Jones, Jr."un (benim igin “Roy”) rehberligi
ve Onerilerine sahip oldugum igin 6zellikle sansliydim. Kitaba alinacak malzemenin sadece bilgi verici ve
zengin olma yerine ayni zamanda haz da vermesini saglayacak plan ve diizenlemeler yapmak icin kendisiy-
le birlikte ¢ok uzun saatler gegirdik. Kendisinin genis bilgi dagarcigindan, ele aldigimiz her konunun teme-
lini betimlemedeki 6zgiin becerisinden ve 6zgiil konular igin bilgisine giivenilir danismanlar: bulup, ulasma
yeteneginden ve bu arada projenin genel tip uygulamasi ve 6zelde noéroloji ile olan iliskisine bakisini stird{ir-
mesinden daima etkilendim. Birlikte olan ¢alismamiz aramizda daima siirdiirmek niyetinde oldugum bir
dostluk gelistirdi.

Gene burada, Houston, M.D. Anderson Hastane ve Ttimor Enstitiisti'nden Dr. William (Bill) Fields’e sag-
ladig1 destek ve verdigi cesaretlendirme igin tesekkiir ederim. Kendisi sadece baz1 spesifik konularin ortak
yazar1 olmakla kalmamus, ayni zamanda kitabin tamaminda dikkate aldigim bir¢ok pratik ¢oziim ve 6neriler-
de bulunmustur. Cok yonlii editorliik etkinlikleri, rahatsiz edici ayrintilara yorulmak bilmeyen ve sabirli yak-
lasimi, biiytik organizasyon yetenegi ve 6zellikle, her yerde yardima hazir olan kisiligi icin Bayan Gina Ding-
le da coskuyla 6vmek isterim.
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Frank Netter, M.D. dedikten sonra acaba baska bir sey eklemeye gerek var m1? Ozellikle hem tip hem sa-
natla ilgilenen kisiler igin bu sorunun yanit1 kuskusuz hayir’dir. Bu ¢ok giiglii sezgileri olan hekim, ¢ok {is-
tiin bir egitici ve oviilen bir ressamin yaninda misafir editdr olarak ¢alismak benim igin 6zgiin bir liituf ve
mesleki bir firsat olmustur.

Hentiz acemi bir tip 6grencisi iken sinir sisteminin karmasikli ile karsilastigim zaman Dr. Netter'in The
Netter Collection of Medical Illustrations'in ilk cildi imdadima yetismis ve bana 6zlii bir 6grenim araci sag-
lamist1. Bu kitap sadece nérolojik bilgilerin bir¢ok temeli hakkinda bilgi saglamakla yetinmiyor, ayni1 zaman-
da gelecek klinik yillarimda karsilasacagim hastalarm canli bir portrelerini gizerek bana ek bir heyecan sag-
liyordu.

Bu kitab1 hazirlayanlar bu atlasin birgok miistakbel 6grenciye, cok daha ileri arastirmalar yapmalari igin
kendilerine bir ivme kazandiracak bir giris ve yontem saglamasini umut etmektedirler. Bu ciltte sunulan no-
rolojik hastaliklarin genis cercevesi eseri aile hekimleri, dahiliye uzmanlari, gocuk hastaliklari-sagligi uzman-
lar1, ortopedistler ve toplumumuzun nérolojik bir hastaliga tutulma sansi olan %10-20’sini ilk kez gorecek
olan diger hekimler i¢in yararl hale getirmektedir.

Cilt I"in yaymlanmasindan bu yana gegen 33 yil icinde gergeklesen biitiin 6nemli ilerlemelere deginmek
oldukga giigtiir.

Son yirmi yil icinde insidanslarinda énemli bir diisme olsa dahi serebrovaskiiler hastalik hala Bat1 tilke-
lerinde en fazla 6liime neden olan hastalik siralamasinda tigiincii siray1 isgal etmektedir. Beyin ve omurga
travmalari, 6zellikle cogu kez nlenebilir olmalar: nedeniyle hasta, ailesi ve hekimler i¢in biiyiik bir kaygi
kaynag1 olmayi siirdiirmektedir. Pediyatrik néroloji 1953’e kadar bir yandal uzmanlig1 olarak mevcut degil-
dir. 1986 yilinda, yeniden kaleme alinan kitabin bir boliimiiniin tamam1 sadece bu alana ayrilmigtir.

Teknolojik ilerleme Cilt 1'in yaymlandig: sirada hayal bile edilemeyen fizyopatolojik bilgiler saglamuis;
bilgisayarlar BT tarama, dijital substraksiyon anjiyografisi ve manyetik rezonans goriintiilemenin gelistiril-
mesine yol agmistir. Glintimiiz radyologlar1 yaptiklar: tetkiklerin %85’e kadar varan bir bolimiinii bu aygt-
larla yiirtitmektedir.

BT tarama kullanarak erken tani konulmasi ve ameliyat mikroskopunun gelistirilmesi iyi huylu merkezi
sinir sistemi tliimorlerinin ve 6zellikle hipofiz ve serebellopontin kose alanlarimi tutanlarinin son derece dii-
siik riske sahip girisimlerle ¢ikartilmasina olanak saglamustir. Beyinin primer ve metastatik maligniteleri icin
de ¢ok daha etkili bir tedavinin gelistirilecegi umut edilmektedir.

Yiiksek kortikal islevleri etkileyen hastaliklarin anlasilmasinda kaydedilen yeni gelismeler Alzheimer
hastaliginin demanslarin baslica nedeni oldugu gercegini pekistirmistir. Burada hekimin giiniimiizde ¢ok iyi
tanimlanmus olan demansin tedavi edilebilir nedenlerini dikkatle elemesi zorunludur. 1960'larda nérokimya-
da kaydedilen biiytik ilerlemelerle giiniimiizde Parkinson Hastalig1'nin ¢ok daha etkili sekilde tedavi edilme-
si miimkiin olmaktadir.

Psikiyatrinin bazi sirlar1 ve dzellikle depresyon da nérokimyacilarin dikkatini ¢ekmistir. Sizofrenide kul-
lanulan tiirde psikotrop ilaglarm amprik olarak kullanilmasi daha 6nce hayatlarini bir akil hastanesinin dort
duvari arasinda tamamlamaya mahkum olmus bir ¢ok hastanin yeniden topluma karismasini saglamistir. Dr.
Netter’in bu konular1 canli bir sekilde ¢izmesi, bu olayin hemen hemen kirk yil 6nce gergeklesmis olmasimna
karsin, danisman psikiyatrimiz tarafindan derhal dosyalanmuistir.

Merkezi sinir sisteminin infeksiyon hastaliklari, 6zellikle bakteriyel menenjit ve beyin apseleri cok daha
az goriilmektedir. Poliyomiyelit yeterli asilama ile yenilgiye ugratilmistir. Ugiincii diinyada ciizzam periferik
noropatinin en sik rastlanir nedeni olmaya devam etmektedir. Bazi1 hastalarda, hastanin immiinstipresyonda
olusu ciddi norolojik infeksiyonlara neden olacak firsatc1 infeksiyonlara temel saglamaktadir. Kuru ve Cre-
utzfeldt-Jacob hastalig1 gibi bulasabilir prion hastaliklarinin bulundugu kavram tibba yirmi yildan daha ki-
sa bir siire 6nce girmistir. Bunlar, sik goriilen ve giiniimiizde hala idiyopatik olarak adlandirilan norolojik
hastaliklar1 anlamamaiza yol acan bir model sagliyor olabilirler.

Immiinolojideki ilerlemelerin bazi nérolojik rahatsizliklarin anlagilmasina énemli katkist olmustur. Bu
ilerlemeleri gosteren en iyi 6rnek miyastenia gravisin otoimmdin bir hastalik oldugunun kesfidir. Akut disse-
mine ensefalomiyelit gibi immiinolojik bir temele sahip olan diger ender goriilen hastaliklar miiltipil skleroz
gibi baz1 daha sik goriilen norolojik rahatsizliklar icin ipuglari saglayabilir.

Elektromiyografi ve sinir iletim testleri noropatilerin fizyopatolojik bir smiflandirilmasimi saglamustir.

Cok sik rastlanan karpal tiinel sendromunun gosterdigi gibi bu arastirmalarin tedavide de bir karsiligi bu-
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lunmaktadir. Yeni histolojik yontemler periferik motor-duysal tinite hastaliklarinin fizyopatolojik kavramla-
rim1 daha da genigletmistir. Ote yandan hala birgok sorun bize meydan okumaktadir. Motor néron hastalik-
lari, gesitli ndropatiler ve distrofiler etyoloji ve tedavi yoniinden hala tanimlanmay1 beklemektedir.

Son olarak, bu projenin gelistirilmesine yardim eden biitiin kisilere tesekkiir etmek isterim. Netter’in di-
ger girisimleri arasinda bu kitabin ¢ikartilmasina karar verilmesi ve kaynaklarin bu amaca tahsis edilmesi bii-
yiik 6l¢tide Bayan Gina Dingle ve editor ekibinin yardimlariyla saglanmistir. Gene ailemin bana sagladig tes-
vige minnettarim. Bunlarin hepsinden daha 6nemli olarak, bir tip 6grencisi oldugum giinden bu yana benim
i¢in bir 6gretmen ve kahraman olan Frank Netter, M.D.’ye tesekkiir ederim; kendileri simdi benim imrene-
rek ve gipta ile baktigim bir dostum olup kendisiyle bu cildin gesitli boliimlerinde birlikte galismak ayricalik-

l1 bir zevk olmustur.



Katkida Bulunanlara
Tesekkiirler

Pierre Lair bu dizinin yaklagik yirmi yildir Tasar1 ve Uretim Yoneticiligi yapmistir. Dogum yeri olan Fran-
sa’da ve ABD’de egitimini tamamlayan Pierre zengin teknik bilgisini, cok incelikli gelistirdigi tasarim giicii-
nii ve renk iiretim islemi konusundaki dahice anlayisin1 The Netter Collections of Medical Illustrations: Sinir
Sistemi, Kistm I ve II'de kanitlamistir. Bu kitaplarin tasarimini 6liimiinden 6nce tamamlamustir. Calisma arka-
daslar1 bu kitab1 kendisinin anisina adamaktadirlar.

Bu boyut ve karmasiklikta bir kitaba katkida bulunan biitiin kisilerin adlarini anmak ve kendilerine te-
sekkiir etmek insanu tirkiiten bir gorevdir; bu liste, cok uzun bir zaman dilimine yayilan bir siirede gercekles-
mis ¢ok biiyiik sayida kisi ve etkilesimleri icermektedir. Tesekkiirlerimizin odaginda kuskusuz, bu projenin
candamari olan Dr. Netter yer almaktadir. Bu eser onun kitabidir ve biz onunla birlikte ¢alismis olmaktan do-
lay1 onur duyuyoruz.

Dr. Netter diinyanin her yerinde ilk tip ressami olarak gok iyi taninmaktadir. Bu sohretin bir boliimiiniin
nedeni genis bir tip bilgisine sahip olmas1 ve bir ressam olarak ileri derecede bir teknik maharet gelistirmesi-
dir. Bunlarin hepsinden daha 6nemlisi, karmasik tip kavramlarini temel ayrintilar: korurken yiizeyel tiim ay-
rintilardan ayiklayip grafik olarak sunmaya olan olanaganiistii yetenegidir. Bu kendiliginden gelisen bir be-
ceri degildir. Bunun yerine, Dr. Netter kaynaklar1 dikkatle incelemekte ve alaninda uzman olan kisilere da-
nmigsmaktadir. Cerrahi bir girisimi gézlemek i¢in ameliyathaneyi ziyaret edebilmekte veya disseksiyon masa-
sina geri donmektedir. En sonunda kafasinda bir konuyu nasil resimleyecegini tasarladigi zaman kursun ka-
lemle bir dizi desen ¢izmekte ve bu desenleri konuya katilan yazarla gézden gegirmektedir. Ancak bunlar ta-
mamlandiktan sonra resmin ¢izimine baglamaktadir. Resim higbir insan goziiniin daha 6énce gérmedigi ana-
tomi, patoloji veya islevi igerebilirse de bakana bir gerceklik duygusu vermekte ve hekim veya 6grenci o ko-
nuyu kendi kafasinda netlestirmektedir. Iste bu noktada, hekim, sanatci ve gretmen yani bir Rénesans ay-
dinina benzer sekilde olarak Frank Netter’in ruhu yatmaktadir.

Boyle bir kitabi bir araya getirmek gibi cok karmasik bir olayin gerceklestirilmesine kuskusuz diger kisi-
ler de biiyiik katkida bulunmus olup bunlarin da adlarinin anilmasi ve kendilerine derin bir tesekkiir edil-
mesi zorunludur. Bunlarin basinda yazarlar ve danismanlar gelmekte olup bu kisilerin katkilar1 inanilmaya-
cak kadar biiyiik olup bu konunun ayrint1 olarak ele alinmasi bir kitab1 daha dolduracak boyuttadir. Kendi-
lerine metinlerin yazilmasinda gosterdikleri titizlik ve kitabin editorliik calismalari sirasinda yaptiklar: igbir-
ligi igin tesekkiir ederiz. Benzer sekilde, yazarlardan birisi olmasina ek olarak, ayn1 zamanda bir 6rgtitleyici,
parlak bir gézetmen ve bir ekip 6nderi olarak gorev alan misafir editoriimiiz Dr. H. Royden Jones, Jr.’a da te-
sekkiir bor¢luyuz. Son olarak, katkilari iyi bir sunum ile kusursuz bir eser arasindaki farkli belirleyen diger
bir grup kisi de burada gorev almustir.

Bu insanlar arasinda, kitabin yenilenmesinin ilk kez diistiniildiigii 1970 yilindan beri konunun iginde yer
alan Dr. William S. Fields’e yaptig1 rehberlik ve yardimlardan 6tiirti 6zellikle tesekkiir etmek isteriz. Yenilen-
me girisiminin baslangic evrelerinde yaptig1 yardim ve &neriler igin Dr. Marc A. Flitter’e de miitesekkiriz.

Kitaptaki radyolojik resimlerin hemen tiimiinii titizlikle gézden geciren ve keza, resimlerin ¢ogunda kul-
lanilan resimleri de saglayan Dr. Richard A. Baker’e 6zellikle en sicak siikranlarimizi sunariz.

Dr. E. Tessa Hedley-Whyte ve Dr. Haruo Okazaki tarafindan saglanan bazi 6rnekler bir yana birakilirsa,
motor noron hastaligina iligkin resimlerde kullanilan histolojik malzemeyi saglayan ve bunlar gézden geci-
ren Dr. Ana Sotrel’e de siikran bor¢luyuz.

Dr. Netter, Boliim III, Levha 20-21’de resimlerini ¢izdigi karotis arter akisinin invaziv olmayan testlerine
ait yontemleri gostermelerinden 6tiirti Dr. James Grotta ve Dr. Doralane Vital, RN’ye tesekkiir etmek iste-
mektedir. Boliim III'deki Levha 25’in hazirlanmasinda, Dr. Charles Hufnagel endarterektomi konusunda ¢ok
degerli onerilerde bulunmustur. Dr. Jules Hardy’ye, Bolim V, Levha 8'de sunulan hipofiz tiimorlerinin ¢i-
kartilmasinda transsfenoidal yaklasimin kullanilmas: hakkinda sagladigi materyel ve yaptigi rehberlik igin
tesekkiir edilmektedir. Dr. Robert Terry ve Dr. Alex Comfort’a, Bolim VII, Levha 1-2’de sunulan Alzheimer
hastalig1 hakkinda tartismalar1 ve ¢ok degerli kaynak materyeli saglamalarindan o6tiirii tesekkiir ederiz. Dr.
Carl Sadowsky ve Bay Robert Alexander’e, Boliim IX, Levha 2-3’de sunulan uyarilma yanut (evoked) testleri-
ni gostermelerinden 6tiirii miitesekkiriz.

Asagida isimleri sunulan danismanlara da belirtilen resimlere ait materyeli saglamalarindan 6tiirii tesek-
kiir borcluyuz:

Boliim I, Levha 23: Dr. Roy Strand ve Dr. James Wallman — Sturge-Weber hastaligina ait CT tarama. Lev-
ha 24: Dr. Barbara Westmoreland — EEG trasesi.

Boltim III, Levha 29: Dr. James Wallman, Dr. Gerald O'Riley ve Dr. Samuel Wolpert — baz1 radyolojik
goriintiiler.
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Boliim VIIL, Levha 5 ve 12: Dr. William S. Fields — histolojik resimler. Levha 13: Dr. E. Tessa Hedley-
Whyte-histolojik resim.

Boliim IX, Levha 5: Dr. David Norman — akut dissemine ensefalomiyelite ait radyolojik goriintiler.

Boliim XI, Levha 12: Dr. James Kelly — rontgen filmi. Levha 19: Dr. Paul W. Brand — median sinire ait bi-
yopsi Ornegi resmi.

Mesailerini bu kitabin tamamlanmasina adayan yayin ekibine &zellikle tesekkiir ederiz. Bayan Gina Ding-
le yayin ekibinin baskani olarak bu ¢ok yo6nlii projenin katilimcilar, editorler ve yazari ile iletisimden termi-
nolojinin belirlenmesi ve metnin daktilo edilmesine kadar olan gesitli yonlerini koordine edisinde 6zel bir
onura sahiptir; kendisi gergekten bu projeyi “basindan sonuna kadar net bir sekilde” gérmiistiir. Bayan Sally
Chichester, Bayan Nicole Friedman ve Bayan Jeffie Lemons, kurum dis1 kaynaklardan tiim metin ve sekille-
rin diizeltme okumalarina kadar olan karmasik etkinliklerin diizenli sekilde akmasim saglayan ¢abalariyla
projeye katkida bulunmuglardir. Bayan Mary Earl McKinsey’e, taslaklarin yazimimdaki katkisi icin tesekkiir
ederiz. Uretim ve tasar1 boliim{imiizden Bay Don Carter, Bay Geoffrey Wooding ve Bay Clark Caroll’a kitap-
taki malzemeyi basim ve iiretim evrelerine tasidiklar: igin miitesekkiriz.

Bu yeni atlas, daha 6nceki baski ve 57 resime ek olarak 150 yeni levha icermektedir. Resimlere eslik eden
metinler alanlarinda uzman olarak seckin danismanlar tarafindan kaleme alinmistir. Bir metinin kuramsal te-
meli konusunda genel bir uzlasmanin bulunup bulunmadigina veya bazi hallerde, bilimsel goriis ayriliklari-
nin bulunup bulunmadigina bakilmaksizin Dr. Netter’in kitabin 6nsoziinde belirttigi ilke hala gegerliligini
korumaktadir: “Bizi yéneten ilke bunun klinik yénden tasidigi 6nemdir.”

Her seyin otesinde, kisi kendisini heyecanlandiran bu galismanin bir sonuca olusmasindan 6tiirii haz
duymakta ise de projeye katilan birgok katilimci, aralarinda kurulan sicak dostlugu da 6zleyeceklerdir.



Ceviri Editorii Onsozii

Teknolojideki gelismelerin yogun sekilde meslek hayatimiza girmesiyle birlikte elektronik olarak bilgiye
ulasmak kolaylagsmis olmasina karsin basili bilgi gegerliligini hala stirdiirmektedir. S6z konusu olan gercek-
¢i ve ayrintili temel anatomik ¢izimler oldugunda bu gegerlilik daha da artmaktadir. Bu baglamda Netter At-
laslari’nin norolojik bilimlerin 6grenilmesi ve 6gretilmesindeki 6nemli yeri ve degeri de halen biiyiik &lciide
korunmaktadir. flk hazirlamsi ve tibbin kullamimina sunulmasindan itibaren yillarca alanimizda ana kaynak
kitaplardan birini olusturan Netter Atlasi su an mesleginde olgunluk cagini yasamakta olan bir cogumuzun
hem kendi egitiminde hem de egitimci olarak ¢alismalarinda biiyiik katkilar saglamus, 6zellikle de kullanilan
gorsel egitimsel malzemelerin temelini olusturmustur. Bagka dillere terciimesinde biiytik segicilik ve titizlik
gosterilen boyle bir kaynagin Giines Tip Kitabevleri'nin énciiliigiinde {ilkemiz norolojik bilimler camiasinin
kullanimina sunuluyor olmasindan biiyiik mutluluk duyuyorum.

Tiim terciime eserlerde oldugu gibi Ceviri Editorii'niin rolii baz1 kisitlamalara tabidir. Bu kisitlamalara
elinizdeki eserde de miimkiin oldugunca uyulmus, kural olarak kaynagin icerigine ve bigimine sadik kalin-
mistir. Glintimiizde tip literatiiriinde olan hizli degismelerle bu kitapta, 6zellikle hastaliklar ve fizyoloji ala-
nindaki bazi bilgilerin giincelligini belli 6l¢lide yitirmis olmasi ka¢inilmazdir. Buna karsin son derece gergek-
¢i ve detayl ¢gizimleri, genis kapsami, ayrintili anatomik, emroyoljik agiklamalar1 ve yazili bilgiyi gorsellikle
tamamlayarak bilginin iki kanaldan kavranip 6grenim kolaylig1 saglamasiyla Netter Atlasi nérolojik bilimler
egitiminde ve uygulamasinda kazandig1 hakli iistiin konumunu ve énemli roliinii siirdiirmeye devam ede-
cektir. Bu temel kaynagin 6grencilerimize, hekimlerimize ve 6gretim gorevlilerine yararl olmasin diliyo-
rum.

Kitabin Tiirkge edisyonunun hazirlanmasinda bana yardimlarini esirgemeyen basta yakin ¢alisma arka-
dasim Dog. Dr. Hagsmet Hanagas: olmak tizere, Prof. Dr. Giilsen Akman-Demir’e, Dr. Erkingiil Shugaiv’e ve
Giines Tip Kitabevleri ¢alisanlarina icten tesekkiirlerimi sunuyorum.

PrROF. DR. MURAT EMRE
Istanbul-Ocak 2007
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Kaudat cekirdegin basi tizerinde
germinal merkezden kay-
naklanan, lateral ventrikilin
frontal ve temporal boynuzlarini
genisleten ve interventrikiler
delikten (Monro) 3. ventrikiile
gecen tek yanli periventrikiler-
intraventrikiler kanama

4. ventrikll igine rupture
olmus intraserebellar kanama

BOLUMI LEVHA3

Yenidoganda Kafa ici Kanama

Yenidogandaki kafa i¢i kanamalar1 konumlarmna
ve goriilme sikliklarina gore (1) periventrikiiler-in-
traventrikiiler, (2) subaraknoid, (3) subdural, veya
(4) arka fossa kanamasi olarak smiflandirilir.

Periventrikiiler-intraventrikiiler kanama germinal
matriksten koken alir ve 34 haftalik gebelikten 6nce
dogan bebeklerin %50’ya kadar varan bir boliimiin-

SINIR SISTEMI, KISIM 11

Yenidoganda Kafa ici Kanama

Tentoriyal yirtiga bagh
subdural hematomu
gbsteren BT

Tentoriyum ve biylk serebral
venin (Galen) yirtiimasi ve
arka fossada masif subdural
kanama

de goriiliir. Diger etyolojik faktorler arasinda asfik-
si, endotelial faktorler ve matriksin hiicresel yapisi
ve fibrinolitik etkinligini kaybetmesi bulunmakta-
dir. Masif kanama digar1 kabaran bir fontanel, solu-
num giicliigli, tonik postiir, konviilsiyonlar, anemi
ve en sonunda multisistem yetmezligi ortaya cikarir.
Kanama hafifse bebek hayatta kalabilir fakat erken-
den beliren 6nemli bir sorun hidrosefali olup ¢ogu
kez sant ameliyat: gerektirir. Uzun siireli yapisal ku-
surlar sik goriiliir. Miadinda dogan bebeklerde ven-
trikiil ici kanama koroid pleksustan meydana gele-
bilir ve potansiyel hidrosefali riski tagir.

Subaraknoid kanamanin nedeni asfiksi veya nor-
mal dogum sirasindaki kuvvetler olabilir. Prematii-
re yenidoganlarda intraventrikiiler kanamanin gol-
gesinde kalabilir. Miadinda bebeklerde olay semp-
tom vermeyebilir veya interiktal semptomlar ver-

Sag serebral hemisferin kon-
veksitesi Uzerinde yer alan
genis subdural kanama: sol
tarafta subaraknoid kanama

BT: subdural ve subara-
knoidal kanama

Lateral ve 3. ventri-
killeri dolduran ve
bunlari genisleten,
serebral akuaduk-
tustan (Silvius) 4.
ventriklle gecen ve
sonra lateral ve
median delikler
yoluyla arka fos-
sanin serebel-
lomediiller sister-
nasina ulasan
periventrikller-intra-
ventrikller kanama

Periventrikiler-
intraventrikiler
kanamay!
gbsteren BT

meksizin fokal veya jeneralize konviilsiyonlarla bir-
likte gorilebilir.

Subdural kanamanin nedeni falks serebri ve tento-
riumun yirtilmasi, hemisferler {izerinde képrii ku-
ran venlerin riiptiirii veya makad gelisinde oksipital
osteodiastazis olabilir. Subaraknoid kanamanin ne-
denleri arasinda dogum sirasinda asiri sikistiric
kuvvetler uygulanmasi, bebegin biiytikligi ve eks-
traksiyon giicliigii yer almaktadir. Semptomlar akut
veya subakut hemiparezi, fokal nobetler ve ipsilate-
ral pupilla anormallikleridir. Uygun tedavisi cerrahi
drenajdir.

Arka fossa kanamalarinin nedeni tentorial travma
veya oksipital osteodiastazis olabilir. Gérece az mik-
tarda kanama beyin sapinin baski altinda kalmasina,
akut hidrosefaliye, solunum giicliikleri ve nébetlere
neden olur. Cerrahi drenaj bazen olanaklidir.  []



Spina bifida okkiilta

4 ” ' Sakrum laminasindaki kusuru gésteren
réntgen filmi (spina bifida okiilta)

B

R

Meningosel

Santral sikatriks
gbsteren spina bifida

BOLUMI LEVHA S8

Spinal Disrafizm

Omurganin orta hat yapilarinin kaynasmasinda
konjenital kusur bulunmas: ile karakterize birgok
klinik durum genel bir klasifikasyon olarak “spinal
disrafizm” bashg1 altinda gruplandirilir. Disrafik
tablonun bu ¢gesitli sunumlar: semptomsuz ve gozle
goriilemeyen kemik anormalliklerinden (spina bifi-

10

Spinal icerigin disari tasmasi ile birlikte olan spina bifida aperta tipleri

P T
Loy

Spinal Disrafizm

Skuamoz
tikagh
sinus

s

da okkiilta) sadece kozmetik 6nem tasiyan deri lez-
yonlarina (subkiitan lipom veya anjiyom) ve spinal
yapilarin ¢ok daha ciddi ve hastay1 maliiliyete sokan
konjenital malformasyonlarma (meningomiyelosel)
kadar giden bir klinik cesitlilik gosterir. Siklikla, bir
hastada birbiriyle iliskili bu herediter anomalilerin
birden fazlas1 bulunur. Béyle bir durumda, spinal
disrafizmin bu gesitli sunumlarindan haberdar olan
bir hekim zamaninda tani koyup kalic1 harabiyeti
onleyebilir.

Spina Bifida Okiilta

Spinal disrafizmin daha iyi huylu formlar: ara-
sinda deriye ait stigmalarin bulundugu veya bulun-
madig1, kendisine omurga kanali igeriginde herhan-
gi bir konum bozuklugunun eslik etmedigi gizli ke-
mik anormallikleri yer alir. Bu olgularda, etkilenmis
omurun iki laminas1 arasimndaki kemik kaynasma-

Dermal siniis

Dural

kese

Kauda
ekina

Spina bifida okkultanin Gizerindeki

: 'J',l yag yastigl. Bir tiy yumagi veya
sadece deride bir gamze bulunabilir
veya higbir dis belirti gérilmeyebilir.
Bu olguda dermal sinls de bulun-
maktadir (ok isareti)

Arnold-Chiari malformasyonu

sinda bir yetersizlik vardir (Levha 8). Tek basmna
olan spina bifida okkiilta herhangi bir klinik 6nem
tasimazsa da omurga rontgen filmlerinde tesadiifen
goriilmesi hekimi bununla beraber bulunabilecek ve
potansiyel olarak tehlikeli olabilecek diger durum-
lar hakkinda uyanik hale getirmelidir.

Spina bifida okkiiltanin dermal bir siniisle (du-
ral keseyi deri yiizeyine baglayan epitelle kapl bir
kanal) birlikte olmas: halinde deri ve omurga ici ya-
pilar arasinda potansiyel bir baglant: vardir. Bu ne-
denle, arka orta hat boyunca herhangi bir yere yer-
lesik sintis kanallar1 bir menenjiti provoke etme teh-
likelerinden dolay1 sonda ile muayene edilmemeli-
dir. Sakrokoksigeal bolgenin tizerine yerlesik der-
mal siniislerin cerrahi olarak cikartilmasi gerekir.
Spina bifida okkiiltanin deri isareti (stigmas1) bulun-
mayabilecegi gibi subkiitan lipom, kil yumag veya
anjiyom halinde bulunuyor da olabilir.

CILT 1



Serebral Palsi

Atonik serebral palsi. Gevsek bebek
sendromununun diger nedenlerinden
ayird edilmesi zorunludur. Degisik
derecede iyilesme gdsterebildigi gibi
atetoid veya spastik evrelere de
ilerleyebilir

Atetoid serebral palsi.
Yizin burusturulmasi
ve agizdan salya akis!
ile adduktor spazmina

Ataksik serebral palsi. Genig
adimlarla yurtime, diisme egilimi,
duz cizgi Uzerinde ylrliyememe

lopati) tanis1 konulmadan 6nce hidrosefali, neoplaz-
malar ve dejeneratif hastaliklar dahil bebeklik ve ¢o-
cukluk ¢agmin diger ataksi nedenlerinin diglanmis
olmasi gerekir.

Atetoz. Rh ve ABO uyusmazhigimin giintimiiz-
deki tedavilerinden sonra atetozla karakterize sereb-
ral palsi insidansi belirgin bicimde diismiistiir. Bu-
nunla beraber, hipoksik-iskemik ensefalopatiye (as-
fiksi) bagl olgular hala goriilmektedir. Hasta bebek
baslangicta hipotonik ise de sirtinin yay gibi geril-
meye ve opistotonusa (distoni) egilim gosterdigi
fark edilir ve zorunlu tonik ense refleksleri vardir.
Bu ilkel motor kaliplar hedefe erisme, yuvarlanma
ve oturma gibi diizenli motor gelisimi icermez.

SINIR SISTEMI, KISIM 11

Sag tarafta hemipleji. Kalca
ve diz kontraktlrleri ve
talipes ekinus.
Astereognozi bulunabilir

Atetoz ve kalici asimetrik
tonik boyun refleksi

spazmina bagl olarak alt

“makas” pozisyonu

Birinci yilin sonuna dogru istemsiz hareketler
giderek koreoatetoid serebral palsinin klinik tablosu
ile daha uyumlu hal alir. Belli bir dl¢lide spastisite
gogu kez mevcuttur. Konusma, kavrama becerileri
ve mental durum normal sekilde korunmus olmasi
halinde bile belirgin 6l¢iide gecikebilir. Cocugun sa-
girlik yoniinden dikkatle muayene edilmesi ve sozel
olmayan iletisim bi¢imlerinin mutlaka arastirilmast
zorunludur.

Tedavi

Serebral palsi, bozulma yoéniinden ilerleyici ol-
masa bile olaym seyri kesinlikle duragan degildir.
Herhangi bir ¢ocukta serebral palsinin ¢ok farkl tip-

dikkat ediniz

Spastik kuadripleji. Adduktor

ekstremitelerde karakteristik

Dipleji (alt ekstremiteler daha
fazla tutulmus). Kalga ve
dizlerde kontraktirler ve
talipes ekinovarus (yumru ayak)

leri bulunabilir. Yani serebral palsinin tiim bigimle-
rinin degerlendirilme ve tedavisi, cocuk hastaliklari-
sagligi uzmani, norolog, fizik tedavi uzmani, orto-
pedist, konusma tedavisi uzmani ve psikologun ka-
tilacag cesitli dallarin ortak sorumlulugu altindadir.

Yapilacak en 6nemli tedavi anormal postiirii dii-
zeltmeye yonelik yogun fizik tedavidir. Hastaligin
spastik bilesenlerinin neden oldugu kas-iskelet de-
formitelerini diizeltmek icin cesitli ortapedik giri-
simler de 6nem tasimaktadair.

(Serebral palsinin tedavi ve idaresine ait kapsam-
I1 bir tartisma basilmis olan Netter Koleksiyonu, Cilt
8/11, “Kas-Iskelet Sistemi”nde yer almaktadir)  []
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BOLUMII LEVHA?2

Basagris1

(Devamz)

Norolojik Semptomlar. Klasik migrende norolo-
jik semptomlar, basagrisi ile birlikte veya tek basla-
rina goriilebilmelerine ve genellikle 20 ila 30 dakika
stirmekle beraber ¢ogu kez basagrisindan 6nce beli-
rir. Bu iskemik veya aura evresi sirasinda yapilan se-
rebral kan akis1 tetkikleri genellikle, kafa ici perfiiz-
yonun azalmis oldugu alanlar gosterir. En sik rastla-
nan semptomlar gorseldir (Levha 1). Gérme alanin-
da parlak, simsek gibi ¢akan ve ¢ogu kez salinim
gosteren kiigiik beyaz veya renkli sekiller belirir.
Bunlar bazen nokta, yildiz, kesisen cizgiler veya “si-
caktan titresen hava” seklinde tanimlanmakta olup
bu sekiller giderek gérme alani i¢inde hareket eder
ve ardinda gérmenin azaldig: alanlar veya skotoma-
lar birakir. Bu sekillerin titresen parlakliklar: ve gor-
me alani icinde yavasga hareket ediyor olmalar:
onemli bir nitelik olup ayiric1 tanida goz 6niinde tu-
tulmasi zorunlu olan tikayici damar hastaliginin ne-
den oldugu amaurosis fugaksta bulunmalari olagan
degildir.

Migrendeki gorsel semptomlar 5-60 dakika de-
vam etmekte olup ortalama stire 20 dakikadir. Gor-
sel semptomlar ortadan kalktiktan sonra bazi hasta-
larda somatosensoryel semptomlar ve 6zellikle pa-
resteziler gelisir. Parmaklar gibi kiiciik bolgelerde
karmncalanma baslayabilir ve bu olay genelde gide-
rek viicutta tek yanli olarak el, kol ve yiize yayilr.
Bacaklar ve gévde ender olarak olaya katilir. Pares-
teziler yiiziin bir tarafindan diger tarafina gitmek gi-
bi anormal bir anatomik paterne sahip yayilmalar
gOsterebilir. Parestezi dalgast ilerlerken geride kege-
lesme kalir. Parestezi ve keza gorsel semptomlar tek
baslarina goriilebilecekleri gibi bu semptomlar, duy-
sal modalitelerin birisi kaybolduktan sonra digeri-
nin belirmesi gibi karmasik bir tablo da gosterebilir.
Konfiizyon, afazi, vertigo, korliik ve hatta hemipare-
ziler de goriilebilir.

Basagris1. Klasik migrende agr1 genel olarak sa-
kak veya alinda baglar. Tipik olarak yarim basagrisi
seklinde olup ¢ogu kez bir taraftan diger tarafa yay-
Iir, ancak yaygin da olabilir. Genellikle zonklayici,
¢ekicle vurulma seklinde tanimlanir, sabit bir sekil-
de devam eder, 10 dakika ila 1 saat icinde giderek
siddetlenme de gosterebilir. Basagrisina siklikla fo-
tofobi, bulant1 ve kusma eslik eder, bu belirtiler sik-
Iikla saatlerce siirer ve hasta kestirince veya gece
uyuduktan sonra ortadan kalkar. Basagris1 gectikten
sonra hastada 6fori, politiri ve ishal goriilebilir.

Klasik migrenin 6nemli variyantlar: arasinda
vertigo, ataksi, diplopi ve dizartrinin arka serebral
dolagimin tikayict hastalig taklit eden baziler migren
ve basagris1 sirasinda ekstraokiiler kaslarda parali-
zinin gelistigi ve paralizinin basagrisindan sonra da
giinlerce devam edebildigi oftalmoplejik migren bu-
lunmaktadir.

Basagrisinin en fazla bildirilen presipite edici et-
menleri arasinda alkol alinmasi ve cukulata, sert

32

Kas Kasilmasi (Gerilim) Basagrisi

Bant seklinde kasiima
Temporal gerginlik veya basing

Kasil kasa parmakla
basma agriy arttirabilir

peynir, islenmis et tirlinii ve sosis yenilmesi; egzer-
siz ve cinsel temasta bulunulmasi; ortam isisinda
aniden soguktan sicaga veya sicaktan soguga degis-
me; yiiksek irtifa; rezerpin, nitrogliserin veya diger
vazodilatator ilaglarin kullanilmasi; hipertansiyon;
aclik; nazal konjesyon; kafein veya ergot bilesikleri-
nin kullanilmasina son verilmesi bulunmaktadir.
Basagris1 mutad olarak sabah baglayarak artar ve ¢o-
gu kez cumartesi glinii veya uzun ve yogun bir is
veya ¢alisma doneminden sonra ortaya ¢ikar.
Ataklarin siklig1 degisken ise de mevsimsel ola-
bilir veya belli haftalar veya aylara birikebilir. Ka-
dinlarda basagrilar1 adet etrafinda kiimelenebilir,
genel olarak gebelikten etkilenme gosterip birinci ve
ticiincii trimesterler ile logusalik déneminde siddet-

Psikolojik etmenler:
kronik bas
agrisinda
cogunlukla
duygusal catisma
ve depresyon
vardir

Aralikli, yineleyen veya sabit bas agrisi, gogu kez alin,
sakaklar, veya basin arka kismi ve ensede. Siklikla
basi “kusak gibi saran”, “mengene gibi sikan” olarak
betimlenir

Kafa derisinde hassasiyet;
saglari taradiginda agri

Oksipital
gerginlik

Ensede
sertlik

Uyku bozukluklari sik géralur.
Dilirnal insidans: bas agrisi en
fazla saat 04-08 ile 16-20
arasinda gorulur

lenirken ikinci trimesterde sakinlegir. Arasira basag-
risiin gebelik sirasinda dramatik bicimde ortadan
kalktig1 goriiliir.

Tani. Migren tanis1 basagrisiiin 6zelliklerine,
daha 6nce bir klasik migren nébetinin tani almis ol-
masina, pozitif aile dykiisiine, basagrisinin olagan
presipitanlarindan birinin bulunmasma, basagrisi-
nin hekimin ayn taraftaki karotid arter veya preau-
rikiiler artere bas1 uygulamas: halinde alevlenmesi-
ne ve uygun tedavi araglarina olumlu yarnut alinma-
sina dayanur.

Tedavi. Antikonviilsanlar, ergot bilesikleri, beta-
adrenerjik blokér ilaglar, kalsiyum kanal blokorleri
ve keza antiserotonin ilaglarin tiimi her hastada de-
gisik derecede etkinlik gosterir. Periferik vaskiiler

CILT 1



BOLUMII LEVHA 10

Konviilsiyonlarin Nedenleri

Noronlarin bir konviilsiyona neden olmak {izere
ani, asiri, paroksismal bosalimi cesitli nedenlere
bagl olarak ortaya cikabilir. Bu nedenler: (1) ndron-
lar1 tutan birincil bir i¢sel bozukluk, (2) néron zari is-
levi veya yapisinda bir degisiklik, (3) eksitator si-
naptik girdide bir artis, (4) inhibitér mekanizmalar-
da bir azalma, veya (5) dolayli olarak noronal islevi
etkileyen metabolik, biyokimyasal veya toksik dii-
zensizlikler gibi néron dis1 veya digsal etkilerdir.

Konviilsiyonlar birincil veya ikincil olarak sinif-
landirilabilmekte olup her tip gesitli nedenler sonu-
cu meydana gelebilir.

Eskiden idiyopatik veya kriptojenik epilepsi de-
nilen birincil konviilsiyonlar'in yapisal veya kalitsal
bir yatkinlik sonucu ortaya ciktigi diistiniilmekte
olup bunlarda konviilsiyon esigi normalden daha
diistiktiir. Birincil konviilsiyonlarin ¢ogu baslangic-
tan itibaren jeneralizedir ve ya absens (petit mal) ve-
ya yaygin, tonik-klonik (grand mal) epilepsilerden
olusur.

Ikincil konviilsiyonlar, kafa ici veya kafa dis1 kay-
nakli, bilinen bir patolojik lezyon veya hastaligin so-
nucudur. Ikincil konviilsiyonlar, presipite edici ne-
denin beyni tutan fokal bir lezyon veya beyin isle-
vinde genel bir bozukluga neden olan yaygin bir
olay olup olmadigina bagimli olarak fokal veya ge-
nel olabilir.

Kafa I¢i Nedenler. Konviilsiyonlara neden olan
kafa igi lezyonlarinin en sik goriilen tipleri tiimérler,
vaskiiler lezyonlar, kafa travmasi, enfeksiyon hasta-
liklar1, dogumsal bozukluklar ve beyni tutan biyo-
kimyasal veya dejeneratif hastaliklardir.

Beyin tiimorii, dzellikle eriskin hastalarda énemli
bir konviilsiyon nedeni olup yasamin ikinci on yilin-
dan sonra giderek artan sekilde goriiliir ve kirk veya
ellili yaglarda epileptik ataklarin ana nedenlerinden
bir tanesidir. Bir bagka durum gosterilmedigi siirece
20 yasin1 agmus herhangi bir kiside konviilsiyonlarin
ve Ozellikle fokal konviilsiyonlarmn goriilmesi halin-
de beyin tiimoriinden kuskulanilmas: gerekir.

Vaskiiler hastalik, 6zellikle 50 yas tizeri olmak
iizere daha yash hastalarda goriilen konviilsiyonla-
rin en sik rastlanan nedenlerinden bir tanesidir.
Konviilsiyonlar akut bir inmeden (trombotik, embo-
lik veya hemorajik) sonra gegici olarak goriilebilir
veya serebrovaskiiler hastaligin sekeli olarak daha
sonra gelisebilir. Sik goriilmemelerine kargin arteri-
yovendz malformasyonlara siklikla konviilsiyonlar
eslik eder. Diger vaskiiler nedenler arasinda subdu-
ral hematom, venoz tromboz ve hipertansif ensefa-
lopati bulunmaktadir.

Kafa travmas: konviilsiyonlarin bir diger sik go-
riilen nedeni olup kafa travmasindan kisa siire son-
ra goriilebildigi gibi cogu kez, aylar hatta yillar son-
ra gelisebilir. Travma sonras1 konviilsiyon gelisme
sansini arttiran etmenler arasinda penetre kafa trav-
masi, beyinde agir bir harabiyet, uzun siiren biling
kaybi, travma sonrasi amnezi, yara iyilesmesine ait
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Konviilsiyonlarin Nedenleri

Birincil

Bilinmiyor (genetik veya biyokimyasal yatkinlik)

O 7

Arteriyovendz

malformasyon

' Travma (cokme Enfeksiyon Dogumsal ve
kirgi, penetre (apse, kalitsal hastaliklar
olan yaralar) ensefalit) (tiberdz skleroz)

Metabolik

Elektrolit
Biyokimyasal

Metabolizmanin
dogumsal
bozukluklar

komplikasyonlar ve inat¢1 bir nérolojik kusur bulun-
maktadir.

Sinir sisteminin herhangi bir akut enfeksiyonu ne-
deniyle konviilsiyonlar goriilebilecegi gibi iltihabi
olayin sinir sistemini tahrip etmesinin bir kompli-
kasyonu olarak da goriilebilir. Beyin apsesi bulunan
olgularda konviilsiyon goriilme insidansi yiiksek
olup ensefalit ve meningoensefalite fokal veya yaygin
konviilsiyonlar eslik edebilir.

Kafa Dist Nedenler. Konviilsiyonlara neden ola-
bilen hastaliklar veya rahatsizliklar arasinda gesitli
tipte metabolik, elektrolit ve biyokimyasal bozuk-
luklar; anoksi; hipoglisemi; toksik olaylar; ilaglar;

Kafa disi

Al

Anoksi
Hipoglisemi
ilaglar

ilag kullanmanin kesilmesi

Alkol kullaniimasinin
kesilmesi

veya ilag veya alkol bagimliliginin aniden kesilmesi
bulunmaktadir. Ates, yorgunluk, uykusuz kalma,
cakan 1siklar, ses veya duygusal etmenler gibi gesit-
li haller de duyarh kisilerde konviilsiyonlari presipi-
te edebilir.

Diger Nedenler. Beynin dogumsal ve gelisimsel
anomalileri ile heredofamiliyal biyokimyasal ve de-
jeneratif hastaliklar1 da konviilsiyonlara neden ola-
bilir. Bu tiir tablolar arasinda tiiber6z skleroz, Tay-
Sachs hastaligy, fenilketontiri, ak¢a agag surubu id-
rar1 hastaligi, homosistiniiri, miyoklonik epilepsi
(Unverricht-Lundborg hastalig1) ve diger dejeneratif
rahatsizliklar bulunmaktadir. []
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BOLUMIII LEVHA 4

Serebrovaskiiler Hastaliklarda
Zamansal Seyir

Fokal serebral iskemik olaylarin klinik evrimi,
hem hekim hem hastalara yararli prognostik uyari-
lar saglayan gesitli zamansal seyirler izler. Ilk olaya
ait zamansal seyir ne olursa olsun ikinci bir serebral
iskemik ataga ait prognozun ayni olabilme olasilig1-
na karsin olas: kalici hasarlar gelismeden 6nce bun-
larin tedavi edilme potansiyelinin varlig1 ndrolojik
defisitlerin klinik siniflandirilmasina énem kazan-
dirmaktadir. “Gegici iskemik ataklar” (TIA'lar), “re-
versibl iskemik norolojik hasar” (RIND), ve “ta-
mamlanmus infarktus” deyimleri her seyi kapsamaz.
Her bozuklugun anatomik ve fizyolopatolojik alt
gruplari ¢cok daha biiyiik 6nem tagimaktadir. Klinik
olarak, bu terimlerin icerdigi hasarlar genellikle ka-
rotis sistemi (On sistem) ve vertebrobaziler sistem (arka
sistem) TIA’lar olarak iki alt gruba béliintir.

Gegici Iskemik Ataklar (TIA). Belirli bir intrase-
rebral damara ait bolgede islevin gecici olarak kay-
bolmas: ve genellikle bunun birkag dakika ile en faz-
la 24 saat iginde diizelmesi ile kendisini gosteren
akut bir fokal nérolojik hasar TIA olarak siiflandi-
rilir. Karotis sistemi TIA’lar1 kendilerini oftalmik ar-
terden (Levha 6) veya orta serebral arter bolgesin-
den (Levha 8) koken alan semptomlarla gosterebilir.
Oftalmik arter iskemisinin en sik goriilen semptomu
olan amaurosis fugax'in (gegici monoiikler korliik)
dev hiicreli arterit (bkz. Bolim II, Levha 3) veya
migrene bagl skotomadan dikkatle ayirt edilmesi
gerekir. Orta serebral arter TIA’lar1 kendilerini el ve
kol, yiiziin alt kismi1 ve bazen bacaklarda gecici ke-
celesme ve/veya kuvvet kaybi ile gosterir. Olaya
baskin hemisfer katilmigsa afazi goriilebilir. On se-
rebral arter TIA'lar1 oldukca enderdir.

Vertebrobaziler sistem TIA’lar1 genellikle karma
bir semptomlar demeti ortaya ¢ikarmakta olup bun-
larin arasinda dizartri, disfaji, yiikiiyiis veya ekstre-
mitede ataksi, vertigo, fasiyal paresteziler, kontrala-
teral veya bilateral ekstremitede kuvvet kayb:
ve/veya paresteziler, diplopi ve tek tarafli veya cift
tarafl1 homonim hemianopsiler bulunmaktadir.

Daha sonra serebral infarktus gelisme sikliginin
yliksek olusu nedeni ile bir TIA’y1 tanimanin tasidi-
g1 6nem, stirekli vurgulanmaktadir. Yikic1 bir inme-
den 6nce bazi kisiler ¢ok sayida TIA gegirmis iken
digerlerinde sadece tek bir TIA bulunabilir. Riskin
en yiiksek oldugu dénem bir TIAy1 izleyen ilk yil ve
ozellikle ilk birkag aydir. Bir TIA, hastaneye yatiril-
may1 gerektiren norolojik bir acil durumdur.

Reversibl Iskemik Nérolojik Hasar. TIA'ya ben-
zeyen fakat 24 saatten uzun siire devam eden ve ge-
nellikle 3 hafta i¢inde tiimiiyle ortadan kalkan bir
akut fokal norolojik islev bozuklugu bir RIND ola-
rak siniflandirilir. Bu tiir lezyonlar gergek bir infark-
tus bulunmaksizin gegici bir iskemi dénemini isaret
edebilirrse de bu varsayim patolojik veya metabolik
olarak onaylanmamustir. TIA’larda oldugu gibi,
RIND’de islevsel toparlanma esas olarak tamdir; da-
ha sonra tamamlanmis infarktus goriilme riski ise
normal, yas-uyumlu kontrol popiilasyonuna gore 6
kat kadar artmastir.

Bir RIND gecirmis bir olgunun degerlendirilme-
sinin bir TIA gegirmis olan hasta ile ayn1 olmasi ge-
rekir.
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Gegici iskemik Atak (TIA),
Reversibl iskemik Nérolojik Hasar
(RIND) ve Tamamlanmis infark-
tusun Zamansal Seyri

Aniden baglayan fokal kuvvet kaybi veya
kecelesme, afazi, gérmenin tek yanl
kaybi (amaurosis fugax), homonim
hemianopsi veya vertebrobaziler sistem
TIA’sina ait semptomlar

ilerleyerek agir
fokal nérolojik
kusur, hatta
koma gelisebilir

»
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Tamamlanmis Infarktus. En az 3 hafta iginde
tam bir toparlanma goriilmeyen, akut bir fokal se-
rebrovaskiiler lezyona bagh gelisen kalici, agir bir
norolojik hasar bir CI olarak siniflandirilir.

Ilerleyici Inme. Inmelerde maksimum hasar he-
men derhal goriiliirse de hastalarin kiiciik bir bolii-
miinde hasar giderek ilerler ve bu ilerleme karotis
sisteminde 24-48 saat; vertebrobaziler sistemde 96
saat stirebilir. lerleyici karotis sistemi lezyonlari
agir bir hemisferik hasara yol agan beyin édemi ve
serebral herniasyona bagl bir obtundasyona (kiint-
lesmeye) yol agabilir. Karotis sistem infarktusunda
olayin baslamasini izleyen ilk birka¢ haftada genel
mortalite %10-12’dir. Beyin 6demi i¢in tipik olan bir

seyir gosteren olgularda mortalite %40’dir. Bu olgu-
larin ¢ogunda, hastaligin ilk 36 saati i¢inde, cogu kez
homonim bir gérme kusurunun eslik ettigi agir bir
hemipleji ve biling diizeyinin bozulmasiyla birlikte
bir afazi goriilebilir.

{lerleyici veya yineleyen bir seyir, sik gdriilme-
mesine karsin, vertebrobaziler sistem infarktusunda
Kkarotis sistemi infarktusuna oranla iki kat daha faz-
la siklikta goriiliir. Vertebrobaziler infarktusta 6dem
esas olarak serebellum lezyonlari ile klinik 6nem ka-
zanir (Levha 11). Vertebrobaziler sistem infarktu-
sunda olan %27 genel mortalite oran1 komaya giren
olgularda %80-90’a yiikselir. [ ]
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Pihtilarla birlikte mitral
kapak prolapsusu

Atriyal miksomatoz
tumaor embolileri

Marantik emboliler

Vendz pihtilar gegiren
delik-patent foramen
ovale

Yiksek dereceli
darlik ve yalanci
anevrizma ile

! birlikte karotis
disseksiyonunu
gbsteren
anjiyogram

intraserebral anevrizma,
Distal damarda spazm

ilag bagimliig
(“igneci”)

Monoamin oksidaz
(MAO) inhibitorleri
(sarap ve peynirle
potansiyalize olur)

Polisitemi

Orak hicreli
anemi

Trombositopeni

l o f
Dogum kontrol
haplari

MSS frengisi

BOLUMIII LEVHA 17

Inmede Sik Goriilmeyen
Etiyolojik Mekanizmalar

Bir¢ok hastada inmenin nedeninin kolayca tani-
nabilmesine (6rnegin, kardiyak veya karotisten em-
boli, hipertansif lakiinler veya kafa i¢i kanama) kar-
sin diger bir grup hastada neden bu kadar agik de-
gildir. Bu tiir inmeleri idiyopatik olarak adlandirma-
dan 6nce hekimin daha az goriilen fakat tedavi edi-
lebilen diger mekanizmalar1 diisiinmesi gerekir.

Ekokardiyografi klinik muayenede hemen goze
carpmayan fakat emboli potansiyeli tagiyan birkag
kalp hastalir tipini belirleyebilir. Bunlarin arasinda
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Herpes zoster
(oftalmik)

mitral kapak prolapsusu; idiyopatik miyokardiyopati; ag-
risiz miyokard infarktusu veya kalinti anevrizma
veya her ikisi birden bulunan hastalardaki intraven-
trikiiler pihtilar; ve ender olarak, atriyal miksoma bu-
lunmaktadir. Miisin salgilayan karsinomasi olan
hastalarda bulunan marantik endokardit embolinin
bir diger olas1 kaynag ise de bu, ekokardiyografide
tesbit edilemez.

Paradoksal emboliler bir patent foramen ovale ve-
ya gizli atriyal septal defekt yoluyla sistemik dolasi-
ma giren, pelvis veya ekstremideki venoz tromboza
ikincildir. Bu olay, 6rnegin norolojik veya ortopedik
nedenlerden dolay1 uzun siireli yatak istirahati, do-
gum kontrol haplarinin kullanilmasi, belirgin sis-
manlik veya altta yatan karsinoma nedeniyle venoz
staza yatkinlik yaratan rahatsizliklarda goriiliir.

Menenijit

Anjiyografi, karotis ve/veya vertebral arter dis-
seksiyonu; emboli kaynagi saglayan yirtilmamis bo-
glrtlen seklinde anevrizmalar; ve karotis sifonu ve-
ya proksimal orta serebral arterin kritik daralmas:
dahil inmeye yatkinlik yaratan aligiimadik arteriyel
lezyonlar: ortaya koyabilir.

Artmus bir alyuvar sedimentasyon hizi intrakrani-
yal temporal arterit, diger vaskiilitler, bakteriyel en-
dokardit veya atriyal miksoma gibi mekanizmalar1
telkin edebilir. Beyin-omurilik sivist (BOS) pleositozu-
nun varlig: tersiyer frengi; fungal, bakteriyel veya
viral enfeksiyonlar (6zellikle oftalmik herpes zos-
ter); ve menenjit igin tetkikler yapilmasima yol agma-
Iidir. Trombositler veya alyuvarlar: tutan anormal-
likler de inmeye katkida bulunabilir. [ ]
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Kafa Travmalari

(Devamz)

Hava yolunun agik olusu giivence altina
alindiktan sonra hastanin solumas: (B = bre-
athing) incelenir. Solunumun hiz1 ve ritmi
ile solunum sesleri degerlendirilir. Solunum
kalibindaki degisiklikler merkezi sinir siste-
mi (MSS) islev bozuklugunin diizeyini yan-
sitabilir. Cift tarafli derin hemisferik ve ba-
zal ganglion lezyonlar1 Cheyne-Stokes solu-
numuna (ardisik hiperventilasyon ve apne
donemleri) neden olabilirken merkezi néro-
jenik hiperventilasyonun nedeni mezensefa-
lik veya ytiksek pontin lezyonlar olabilir.
Ataksik solunum, geride sadece mediiller is-
levin kaldig: terminal donemde gelisir. Kafa
travmasi olan her hastada, hipokseminin sik
goriilmesi nedeniyle kan gazlarinin analiz
edilmesi gerekir. Pao,’yi normal diizeyde
tutmak igin yeterli oksijen verilmelidir; hi-
pokarbinin giiglii bir serebrovazokonstriktor
olmas1 nedeniyle serebral kan hacmini ve
dolayist ile kafa igi basinci azaltmak igin Pa-
c0,'yi 25 ve 30 mmHg arasinda tutacak sekil-
de hiperventilasyon yapilmasi saglik verilir.
Pnomotoraks, akciger kontiizyonu veya as-
pirasyon gibi gogiis travmalarimi taramak
icin bir bazal gogiis rontgeni ¢ekilmelidir.

Daha sonra dikkatler hastanin kendisini
kan basinci ile yansitan dolagum durumuna (C
= circulation) yoneltilir. Kafa travmasmin
ender olarak tek basina soka neden olmasin-
dan 6tiirti sokun diger nedenleri (6rnegin
dalak yirtilmasi veya uzun kemiklerde kirik)
mutlaka inceden inceye aranmalidir. Subk-
lavian veya i¢ juguler vene yerlestirilen bir
merkezi venoz kateter ¢ogu kez ¢ok sayida
kirigi bulunan hastalarin tetkik ve degerlen-
dirilmesinde ¢ok yararhidir. Derhal Slgiilen
hemotokritin yani sira, merkezi vendz ba-
sing okumalar1 hipovolemik sokun olaya es-
lik eden omurilik travmasinin yol acabildigi
norojenik sok olgusundan ayird edilmesine
yardimci olabilir.

Norojenik sokta omurilik islev bozukulgu dokula-
ra giden sempatik bosalmay1 kesintiye ugratir ve ve-
noz gollenme ve hipotansiyona neden olur. Bu tip
sok genellikle hipotansiyon, bradikardi, gérece nor-
mal hematokrit ile karakterize iken hipovolemik sok
tasikardi, diisiik merkezi venoz basing ve hematok-
ritte diisme yapar. Norojenik sok genellikle hastanin
basinin asag1 sarkitilmasi ve orta 6lgekte siv1 veril-
mesi ile diizeltilir; bazen, atropin veya vazopressor
ajanlar gerekir. Aksine, hipovolemik sokta bulunan
bir hasta biiyiik miktarda intravendz siviya gereksi-
nim duyar.

ABC tedavisi sirasinda ve bu tedavinin ardindan
tam bir fizik muayene yapilir. Norolojik degerlen-
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A. Genisletilip birbirleriyle birlestirilecek
matkap delikleri i¢in kesiler, deri ve fasya
flepinin olusturulmasi, bu flepin asagiya
gevrilmesi (pozisyonu gdstermek igin
Ortuler kaldiriimistir)

Akut intrakraniyal Hematom

B. Matkap deliklerinin kraniyotom
ile birlestirilmesi ile kafatasi agilir

dirmenin 6zellikle biling diizeyinin, pupilla tepkile-
rinin, ekstraokiiler hareketlerin ve motor yanitin de-
gerlendirilmesine yonlendirilmesi gerekir. Bu nite-
likler olay yerinde, acil serviste ve daha sonra yogun
bakim servisinde giivenilir sekilde kaydedilebilir.
Yani, herhangi bir degisiklik erkenden fark edilebi-
lir ve etkin bir tedavi ¢ok daha hizli bir sekilde uy-
gulanabilir.

Biling diizeyini betimlemek i¢in koma, yar1 koma,
stupor ve obtundasyon gibi cesitli deyimler kullanil-
makta ise de bu deyimler miidahalede bulunanlar
ile cesitli merkezlerde daima ayni anlamlari vermez.
Bu nedenle, 1974 yilinda Teasdale ve Jennett, daha
sonra Glasgow Koma Skalast ad1 verilen 6nemli bir ge-
lismeye imza atmiglardir. Bu skalada hastanin noro-

Osteoplastik flepin temporoparietal
hematom icin aciimasi

C. Kemik flepi kesilmemis kenar
kirilarak asagiya cevrilir, epidral
hematom agiga ¢ikartilir ve aspi-
rasyonla kasik veya Penfield
dissektor ile gikartilir

lojik islevleri yansitan ti¢ testteki (gozlerini agma, mo-
tor yamit ve sozlii yanit) performans: toplam skoru
vermektedir (Levha 5). Komanin standart tanimi,
—“gozlerini agamamak, anlagilabilir bir ses gikarta-
mamak veya herhangi bir komuta yanit verme-
mek”— maksimum skor olan 8’e karsilik gelir. Glas-
gow Koma Skalasinda derecelendirme kolayca ve
yinelenebilir tarzda saptanir ve tek tek hastalardaki
degisiklikler kolayca taninirken bir servis iginde ve-
ya farkli servislerde bulunan hasta gruplar arasinda
karsilastirma yapmak miimkiindiir. Bu skala kafa
travmalarmin ¢agdas tani ve tedavisinin bir pargasi
haline gelmistir.

Kafa travmasindan sonra cesitli pupilla anormal-
likleri gelisebilir. Bunlarin en iyi bilineni karakteris-
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BOLUMV LEVHA4

Beynin Metastatik Tiimorleri

Yayilmis bir kanserin seyri sirasinda beyine me-
tastaz olmasi hastaligin bitirici evresini olusturur.
Baz1 merkezlerde, metastatik hastalik beynin en sik
goriilen tiimoriidiir. Akciger ve memenin birincil
tiimorlerinin siklikla beyine yayilmasina karsmn me-
lanoma ve bobrek kanseri gibi daha az rastlanan tii-
morler de cogu kez beyine metastaz yapmaktadir.
Kanserlerin biiyiik kismina merkezi sinir sistemi
(MSS) hastalig1 semptomlariin baglamasindan 6nce
tan1 konulur. Daha agresif tiimorlerde tani ile me-
tastatik yayilma arasindaki zaman stiresinin kisa ol-
masina karsin beyin metastazi bazen, akciger kanse-
ri gibi agresif bir tiimériin ilk belirtisi de olabilir.

Beyine yayilan metastatik tiimorlerin ¢ogu kan
yolu ile gelir ve ak ve gri cevher arasindaki sinira
oturur. Bu ise tlimoriin ya akcigerden dogduguna
veya Once akcigere yayilmis olduguna isaret eder.
Rastgele bir tutulma paterni gosteren tiimorlerde
bunlarin yerlesimi beyin kiitlesine baghdir. Bir tii-
mér bazen bir bas ve boyun kanserinden yerel yayl-
mayla veya Barson venoz pleksusu {izerinden gele-
rek beyine direkt olarak yayilir. Metastatik ttimorler
genel olarak beyin dokusundan iyi bir demarkasyon
hatt1 ile ayrilmustir. Bunlar ¢ogu kez solid ise de kis-
tik olabilir veya lezyon i¢ine bir kanama ilk bulguyu
olusturabilir. Bu son sekle melanomalarda daha sik
rastlanur.

Klinik Belirtiler. Fokal norolojik semptomlar tii-
moriin beyindeki bulunma yerine baglidir. Metasta-
tik beyin tiimérii bulunan olgularin yaklagik yari-
sinda bag agrist varken dortte birinde epileptik nobet-
ler goriiliir. Hemiparezi ve mental degisiklikler sik go-
riiltirler. Arka fossa tiimorlerinde hidrosefali buluna-
bilir.

Tan1 I¢in Yapilan Tetkikler. Intravendz kontrast
verilerek yapilan yiiksek ¢oziimlemeli bilgisayarl
tomografi (BT) metastatik kitlelerin 1 cm’den daha
biiyiik capta olanlar1 cogunlukta gosterir. Beyin ya-
pilarinda yer degistirmeye sebep olan 6dem ve hid-
rosefali goriilebilir. BT bir timori gostermiyorsa be-
yin-omurilik sivisinin (BOS) karsinomatz menenji-
te ait bulgular yoniinden dikkatle incelenmesi gere-
kir. Bu hastalik kendisini fokal serebral bulgular,
konfiizyon ve hidrosefali ile gosterebilirse de ayni
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Beynin Metastatik Tiimorleri

Sik gorilen kaynaklar '
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Melanoma
(deri veya
mukéz zarlar)

o
s

zamanda periferik sinir, kafa siniri ve radikiiler tu-
tulum ile de ortaya ¢ikabilir.

Tedavi. Parenkimal metastazin tedavisinde ilk
basamak kortikosteroidler ve antikonviilsanlarin
kullanilmasidir. Birincil tiimor biliniyorsa ve bu tii-
mor meme kanseri gibi 1sma duyarl ise segilecek te-
davi 11n tedavisidir. Ote yandan, birincil tiimér bi-
linmiyor veya bunun 1sina duyarli olmadig bilini-
yor ise mutlaka cerrahi diistiniilmelidir. Bu da kus-
kusuz, soliter bir tiimoriin varlig: ve yerine bagimli-
dir. Serebral veya serebellar hemisferlerin kritik ol-
mayan bolgelerindeki lezyonlarin cikartilmas: tek-
nik olarak kolaydir. Diger lezyonlarin eksizyonu be-
yin cerrahinin takdirine kalmistir. Hangi sartlarda

=

Odemle birlikte
cok sayida
metastaz

Kitandz melanomun
serebellar metastazi

Serebellumdaki
metastatik noddilleri
gbsteren BT

W

Akcigerin kugtk hucreli anaplastik (oat-cell) karsino-
masinin beyine yaptigi ¢ok sayida metastaz

Kanama ile birlik-
te olan metastatik
melanom

olursa olsun, tiimoriin histolojik tipi hakkinda bir
kusku varsa bu lezyonun eksize edilmesi veya en
azindan, BT rehberliginde stereotaktik yontemle bi-
yopsi alinmas: gerekir.

Gortintirde total gikartilmis olmasina kargin mik-
roskopik olarak kalint1 tiimor dokusunun sik rastlan-
digindan genellikle ameliyatin ardindan 1sin tedavi-
si yapilir. Beyin metastazlarinda sistemik kemotera-
pinin yerinin olmamasma karsm meningeal karsi-
nom bulunan olgularda bir Ommaya deposu tizerin-
den lokal kemoterapi uygulanmasi yararl olabilir.

Beyine metastaz olmasi ciddi bir sorun ise de
akillica tedavi ile iyi bir palyatif bakim ve hatta uza-
mus bir yasam siiresi olasidir.  []
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BOLUM VII LEVHA 10

Parkinsonizm

(Devamz)

Daha sonra, bradikinezi tam olarak yerles-
tigi zaman, hasta bazi basit gorevleri gerekme-
digi kadar uzun bir zaman ve ¢aba ile yapabil-
digini kabul edebilir (Levha 9). Yiirtirken kol-
larin sallanmasi, yiizde mimikler gibi normal-
de bilingsiz olarak yapilan hareketler azalmis-
tir. Yiiriiyiis yavas, ayaklarimn siirtime seklinde
bir hal alir (Levha 10). Yiirtime yoniindeki de-
gisiklikler cok dikkatli ve planh sekilde yapilir.

Hasta en sonunda diizenli olarak yaptigi
islerden zorlanmaya baslar ve geri cekilir. Bu
dénemde hastalarin bir cogu giderek kendisini
sosyal etkinliklerden geri ceker ve ilgilendigi
konulari terk eder. Cogu kez reaktif depresyon
gelisir. Bununla beraber fiziki ¢ztirliiliik hala
asgari diizeydedir.

3. Basamak. Belirgin yiiriime bozukluklar: ve
orta siddette yaygin oziirliiliik. Retropulsiyon ve
propulsiyonun baslamas: postiiral reflekslerde
giderek artan bozulma oldugunu yansitir ve
Parkinson hastaliginda 3.basamagin baslama
noktasini gosterir (Levha 10). Once retropulsi-
yon goriilmekte olup propulsiyon biraz daha
sonra baslama egilimindedir. Hastanin adim-
lar1 giderek hizlamip kisalir ve gévde daha da
one egilir. Retropulsiyon ve propulsiyon en so-
nunda siddetli bir hal alir ve hastanin diisme-
sine neden olmaya baglar. Yiirtime giderek da-
ha yavaglar ve hasta yiirtimekten kaginmaya
baslar. Diger hareketlerden de kaginilir ve ha-
reketler aniden durabilir. Bradikinezi ilerler ve
hareketler son derece yavas bir hal alirken
oziirlii hale gelmis olan hasta giyinmesi ve
ufak tefek isleri yapmasi sirasinda bazen yar-
dim istemeye baslar.

4. Basamak: belirgin oziirliiliik. Siiresi degisen
yillar1 takiben ve Parkinson hastaliginin daha
da ilerlemesinden sonra hasta giinliik yasamin
aktivitelerini basarabilmek icin sik sik yardima
mubhtag hale gelir ve artik tek basina yasaya-
maz. Tremor daha onceki basamaklara gore
¢ok daha az belirgin olabilir; bununla beraber
rijidite ve bradikinezi hastay1 6ziirlii hale geti-
rir ve biitiin hareketler yavaslar ve belirsizlesir.
Ayakta durma dengeli olmaktan ¢ikar; hastay1
hafifce itme siddetli bir retroptilsiyonu presipi-
te eder ve hasta tutulmayacak olursa yere dii-
ser. Yiiriiylis aniden hizlanur (festinasyon); pro-
piilsiyon ve retropiilsiyon ciddi olup hastaya
refakat edilmeyecek olursa sik sik diiger.

Parmak becerisi de genellikle bozuktur. In-
ce motor kontrol gerektiren gorevler giicliikle
yapilir veya basarilamaz. Yemek yeme halen miim-
kiin ise de yiyeceklerin 6zel olarak hazirlanmasi ve
kiiciik lokmalar halinde sunulmas: zorunludur.

5. Basamak: tam oziirliiliik. En sonunda hasta ileri
derecede bradikinetik ve rijid bir hal alir ve tama-
men Oziirlii hale gelir (Levha 11). Tremor artik belir-
gin degilse de pek az (o da kald1 ise) istemli motor
hareket yapilabilir. Hasta ayakta duramaz ve ytirii-
mek imkansizdir.

Yatakta hasta sirt tistii ve hareketsiz sekilde ya-
tar; bas govde iistiinde rijid olarak fleksiyon yap-
mustir. Kalcaya dogru hafifce fleksiyon yapmis olan
bacaklar addiiksiyon halinde ve kaskati durumda
iken ayaklar plantar fleksiyonda ve addiiksiyon
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1. Basamak: tek tarafli
tutulum; ifadesiz yiiz;
tutulum bulunan kol yari
fleksiyon

pozisyonda olup tremor
vardir; hasta saglam
tarafina dogru egilir

yapmustir. Her iki kol hafifce abdiiksiyon yapmis ve
fleksiyon halinde iken bilekler dorsifleksiyonda,
parmaklar ise deforme haldedir. Ekstremitelerin
distonik postiirii ¢ogu kez kontraktiirlerle birlikte
sabit hale gelmistir.

Konusma kisik sesle, zar zor, anlagilabilir ve mo-
noton ise de sasilacak kadar hizlidir. Yiiz ifadesiz
olup seyrek olarak gz kirpilir. Ust goz kapaklarmin
retraksiyonu bakisa yogun bir ayni noktada dikilip
kalmig gortintimii verir. Agiz siirekli agiktir ve dis-
faji ve azalmig spontan yutkunma nedeni ile agiz-
dan salya akar. Bu evrede beslenme de giiclesir ve
uzun zaman alir; cogu kez dehidratasyon ve kasek-
si ile sonuglanir.

2. Basamak: iki tarafli tutulum ve
erken postir degisiklikleri; yavas,
ayaklarini sirlyerek yiriyus ve
bacaklarin agilmasinda azalma

3. Basamak: belirgin ylruyus
bozukluklari ve orta derecede
6zurlulik; dusmeye egilimle birlikte
olan postural instabilite

Klinik tablo bu evrede, azalmis torasik hareket
ve yetersiz Oksiiriik, norojenik mesane islev bozuk-
lugu ve yataga mahkum olmadan kaynaklanan en-
feksiyon tehlikesi ile daha da komplike bir hal alir.
En kahramanca tedavi ¢abalarina karsin hasta enin-
de sonunda araya giren bir enfeksiyonla 6liir.

Postensefalitik Parkinsonizm. Bu hastalik he-
men sadece ensefalitis letarjikanin (von Economo
hastalig1) bir sekeli olup, 1916-1926 arasinda diinya-
da yayilmis halde goriilen epidemilerin sonucudur.
Bu hastaligin akut fazindan iyilesmeyi bir parkinso-
nian sendromun tedricen gelismesi izlemis olup bu-
nun Parkinson hastaligindan olan fark: hastalarin
geng olmalary; bradikinezi ve rijiditenin tabloya ha-

CILT 1
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