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BOLUM 1

KLINIK NOROLOJIK BILIMLER

Mehmet Tirkay KARCI'
Erdem OZYURT?

ELEKTROFIZYOLOJIK TESTLER VE
KULLANIM AMACLARI

Noroloji pratiginde hastaliklarin tanisi veya ayi-
rici tanilarinda labaratuvar yéntemleri olarak
Elektroensefalografi (EEG) ve Elektromiyografi
(EMG) siklikla kullaniimaktadir. Bizler burada
EEG ve EMG'nin ndroloji alaninda kullanimi ve
genel ilkelerinden bahsedecegiz.

GENEL BILGILER

Elektromiyografi kavrami ilk defa 1943 yilinda
Weddell ve arkadaslari tarafindan kullaniimistir
(1). Sinir iletim incelemeleri ve igne elektromi-
yografisi sinir ve kas lifleri hticrelerinde olusan
aksiyonpotansiyelini kayitlama yapmak suretiy-
le periferik sinirlerin ve kaslarin klinik elektro-
fizyolojik degerlendirilmesine imkan verir.Klinik
olarak periferik sinir sistemi hastaliklarindan
stiphelenildiginde istenen sinir ileti ¢alismalari

ve EMG bir patoloji var mi, varsa bu patolojinin
yeni mi eski mi oldugunu, natdrund, siddetini
ve lokalizasyonunu géstermede yararlidirEMG
ve sinir ileti ¢alismalari ayrintili nérolojik mua-
yene ve anamnezden sonra taniya ulasmada
yardimaidir.

SINIR ILETIM INCELEMELERI

Dogru akim yoluyla uyartilan sinirde olusan
aksiyon potansiyelleri kullanimi kolay invazif
olmayan ytizeysel kayit elektrotlan ile kayitla-
nir. Periferik motor sinir iletim incelemelerinde
elektrik uyarimi bipolarstimulatér vasitasiy-
la cilt Gzerinden motor sinire verilir. Uyarilan
motor sinirin innervasyondaki kastan depola-
rizasyon cevabiyla olusan birlesik kas aksiyon
potansiyeli (BKAP ) elde edilir. Duyu siniri iletim
calismalarinda kayit elektrotlari sinir tizerinde-
ki cilt Uzerine yerlestirilerek duyu siniri aksiyon
potansiyeli (DSAP ) elde edilir

' Uzm. Dr., Kahramanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi, mehmetkarci1234@gmail.com
2 Uzm. Dr,, Kahramanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi, erdemozyurt01@hotmail.com
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BOLUM 2

KLINIK NOROANATOMI

» Merve Bahar ERCAN '

GiRisS
Sinir sistemi Santral sinir sistemi (SSS) ve Peri-
ferik sinir sistemi (PSS) olarak iki ana bélime
ayrilir. Santral sinir sistemini beyin ve spinal
kord olustururken, periferik sinir sistemini kra-
nial ve spinal sinirler olusturmaktadir. SSS'nin
hiicresel yapilari néronlar ve néronlara destek
saglayan néroglialardir. N6ron, sinir hticresi ve
tdm cikintilarina verilen genel isimdir. N6éron-
lar uyarilabilir sinir hticreleridir, nukleus ve si-
toplazmadan olusan bir hticre gévdesi, hticre
gévdesinden cikan akson ve dentrit adi verilen
uzantilardan olusmaktadir. Bir sinir hticresinin
uzun cikintisina akson ya da sinir lifi denir. Her
hticre gdévdesinden bir akson ve ¢ok sayida
dendrit cikar (1,2). Dendritler diger néronla-
rin uzantilariyla sinaptik baglantilar kurmakta-
dir, bu sayede ndronlardan gelen impulslarin
hticre gévdesine iletilmesi saglanir. Hiicre gov-
desinden ¢ikan akson ise hticre gévdesinden
gelen impulslarin diger néronlara ya da efek-
tor organlara iletilmesini saglar. Aksonlarin bir
kismi kranial ve spinal sinirlerden olusan peri-
ferik sinir sistemini olusturur (1,2). Santral sinir
sistemi gri ve beyaz maddeden olusmaktadir.

Gri maddede néronlarin hticre gévdeleri ve
proksimal cikintilari yer alirken, beyaz madde
ise aksonlardan yani sinir liflerinden olusmak-
tadir. Aksonlarin etrafindaki miyelin kilif icinde-
ki lipidler beyaz maddenin rengini vermektedir
(2).

SSS, dis tarafta kranium ve vertebral kanal;
ic kisimda ise meninks adi verilen zar tabaka-
si ile korunmaktadir. En ic kisimda pia mater,
ortada araknoid mater ve en dista sert fibréz
yapida bag dokudan olusan dura mater yer
almaktadir. Pia mater SSS'in ylzeyini saran
ince ve vaskuler yapida bir zardir (1). Beyin
ylizeyinde sulkuslarin icine girerek beynin dis
ylizeyini, beyne giren ve ¢ikan damarlari sarar,
ventrikdillerin icine girerek beyin omurilik sivi-
sini salgilayan koroid pleksuslari olusturur (3).
Kranial ve spinal sinirlerin etrafini sararak sinir-
lerin epindryum tabakasi ile birlesir. Serebral
damarlar ile birlikte beynin icine dogru seyre-
derken damarlar ile ince pia mater arasindaki
bosluga virschow-robin araligi denir (4). Arak-
noid mater, pia ve dura mater arasinda avas-
kdler driimcek agr gibi ince bir zardir, pia ma-
terin dst kisminda sulkuslara girmeden beyni
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medius en buiytik pedinkdildur, pons ile serebel-
lumu badlar, pons cekirdeklerinden ¢ikan affe-
rentler bu pedikdil icinde karsi taraf serebellar
hemisferin neoserebellum bélimtine ulasirlar.
Pedunculus cerebellaris superior ise mesense-
falon ile serebellumu baglar, icinde tractus spi-
noserebellaris anterior ile serebellar cekirdek-
lerden ¢ikan beyin sapina giden efferent lifler
bulunur (2). Serebellumun i¢ yapisinda nucleus
fastigii, nucleus globus, nucleus emboliformus
ve nucleus dentatus denilen cekirdekler bulu-
nur. Bu cekirdeklerin hepsine birden nucleii ce-
rebelli adi verilir. Serebellumdan cikan efferent
liflerin bir kismi bu cekirdeklerden bir kismi da
serebellar korteksten ¢ikarak korteks ve beyin
sapindaki ilgili nukleuslara gider. Serebellumun
bu baglantilari sayesinde hareketin baslatiimasi,
devamliligi, zamanlamasi, komplike motor ha-
reketlerin 6grenilmesi, hareketlerin dengeli ve
koordineli yapilmasi saglanmaktadir (1, 2, 3).
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PERIFERIK NOROPATILER

Safiye Gil KENAR '

GiRisS
Periferik sinirler temel olarak motor, duyu ve
otonomik fonksiyonlardan sorumludur. Perife-
rik sinirler myelinize ve myelinize olmayan sinir
lifleri ile destek elemanlarindan olusur. Myelini-
ze olmayan aksonlar sadece Schwann hticre-
lerinin plazma membrani ile cevrelenmis iken,
myelinize aksonlar Shwann htcreleri tarafin-
dan defalarca sarmalanir ve lipidden zengin
cok katmanli hticre membrant ile yalitilmis olur.
Bu katman Ranvier nodu adi verilen dtzenli
araliklarla kesintiye ugrar. Aksiyon potansiyel-
leri elektrik akimina yuksek direng gdsteren
myelin kiliflar nedeniyle voltaj kapili sodyum
kanallarinin yogun olarak bulundugu bir Ran-
vier nodundan digerine sigrayici olarak yayilr.

Agri ve 1sI duyusu myelinsiz ve klicuk cap-
I myelinize AS lifleri ile iletilirken, vibrasyon
propriosepsiyon ve tendon reflekslerinin affe-
rent dali genis myelinli Aa ve AB lifleriile iletilir.
Hafif dokunma ise hem genis hem de kdiglik
capli myelinize liflerle tasinir.

Periferik sinir hastaliklari farkl etiyolojik se-
beplere bagl olusabilmektedir. En sik gdrtilen
sebepler sinir tuzaklanmalari, sistemik has-

taliklar, inflamatuar ve otoimmtun hastaliklar,
kalitimsal hastaliklar, iskemik nedenler, parane-
oplastik sebepler, vitamin eksiklikleri, enfeksi-
yonlar ve toksinlerdir.

Periferik sinir hasarinin patolojik strecleri
dért ana grupta siniflandirilabilir.

1) Aksonal kesi sonucu olusan Wallerian de-
jenerasyon; aksonda meydana gelen kesintinin
distalinde akson ve myelinin dejenerasyonu
olarak tanimlanir. Klinik olarak ilgili sinir ala-
ninda ani motor kayip ve his kusuru gelisir. Bu
evrede tam kesi s6z konusu ise igne EMG' de
istemli aktivitenin tam kaybi gordllr. Parsiyel
lezyonlarda ise motor linite potansiyeli (MUP)
katiliminda azalma gelisir. Distal sinir govde-
sinin ilerleyici olarak uyarilmaz hale gelmesi
10-11 guin sureceginden baslangicta aksonlar
distalde uyarilabilirligini korur ve distal iletim
bozuklugu hemen gelismez. Sinir iletim calis-
malarinda lezyon distalinde uyariima ile elde
edilen birlesik kas aksiyon potansiyel (BKAP)
amplitidu hasarin ikinci guintinden itibaren
azalmaya baslar ve en dusuk noktasina besinci
ila altincl glinde ulasir. Duyu lifleri icin birlesik
sensoriyel aksiyon potansiyeli (BSAP) iki g

" Uzm. Dr. Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakdiltesi Néroloji AD. Klinik Nérofizyoloji BD.,
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Romatoid artrit, sistemik lupus eritemato-
zis, Sjégren sendromu, sistemik skleroz, miks
konnektif doku hastaligi ve enfeksiyéz hasta-
liklar (Hepatit B, hepatit C, HIV, CMV, HTLV II)
vaskdilit aracili periferik néropatiya sebep olabi-
len diger hastaliklardir.

Nutrisyonel eksiklikler ve periferik néropa-
ti birlikteligi klinik pratikte sikca karsilasilan ve
tani konuldugunda tedavi sansi olan tablolar-
dir. Alkolik néropati en sik gértlen periferik
néropatilerden biri olup &zellikle kronik alko-
lizmde gelisir. ED" de aksonal néropati tespit
edilir. Distal kaslarda aktif denervasyon ve kro-
nik reinnervasyon bulgulari gérdiltir. Niasin, pri-
doksin (B6), folat, vitamin B12 ve vitamin E ek-
siklikleri de periferik néropatiye sebep olabilir.

N&ropati olusturabilen toksik etmen ve ilag-
lar ise; sisplatin, suramin, taksan grubu ilaclar
(paklitaksel, dositaksel), vinkristin, klorokin,
dapson, izoniazid, metronidazol, nitrofuranto-
in, didanozin ve zalsitabin gibi antiviral ajanlar,
amiadoron, hidralazin, kolsisin, distilfiram, al-
tin, statinler, nitréz oksit,fenitoin, pridoksin ve
talidomiddir.

Kritik hastalik polinéropatisi ve myopatisi
siklikla birlikte gordiltir ve yogun bakim hastala-
rinda yeni gelisen guicstizItigun énemli sebep-
lerinden biridir (121). Sistemik inflamatuvar
yanitin bir komplikasyonu oldugu ddstintilmek-
tedir. Tani igin ED sarttir ve sinir iletimlerinde
distal aksonal polinéropati ile igne EMG" de
fibrilasyon potansiyelleri ve MUP amplittidle-
rinde klictilme saptanabilir. Duyu iletimleri nor-
mal iken kiglik amplitidIu kisa sureli polifazik
MUP varlig kritik hastalik miyopatisi lehinedir.
Bu hasta grubunda néromusktiler bloke edici
ajanlarin yetersiz eliminasyonuna ikincil geli-
sebilecek néromuskdiler iletim bozukluklarini
dislamak icin ardisira sinir uyarimi mutlaka ya-
pilmalidir. instilin tedavisi ile kan sekeri seviye-
sinin 80-110 mg/dL seviyesinde tutulmasinin
kritik hastalik néromyopatisinden korumada
etkili olacagi 6ne strllmektedir. Bu faydanin

52

temelinde insdilinin inflamasyonu ve nitrik oksit
seviyesini azaltarak endoteli korudugu duistin-
cesi yatmaktadir (122)

SONUC

Periferik néropatiler klinik pratikte oldukga sik
karsilan noérolojik hastaliklardan biridir. Etiyo-
loji ve tetikleyici nedenler iyi taninmalidir. ED
hastaligin patofizyolojisini aydinlatmak icin kul-
lanilacak en degerli yéntemlerden biridir. Alt-
ta yatan hastaligin tespit ve tedavisi periferik
noropatilerin tedavi basarisini arttirabilir.
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BOLUM 4

NOROLOJIK BOZUKLUGU OLAN HASTAYA

GENEL YAKLASIM

Filiz DEMIRDOGEN *

1. NOROLOJIK YORUMLAMADA
BASLANGIC

Nérolojik muayeneden énce iyi bir anamnez
alinmasi ve yapilan muayenenin ve anamnezin
eksiksiz kaydedilmesi hastayi en iyi sekilde de-
gerlendirmemizi saglayacaktir.

Sinir sistemi degerlendirmesinde anatomik
bilgi butunligu, istenecek tetkikleri belirleme-
de 6nemlidir. Ornegin servikal bélgede, medul-
la spinalisin arka-medial kisminda olusan bir
basinin, sakral bélgede duyu kusuru yaptigini
bilmek iyi bir anatomik bilgi gerektirir.

Bir hasta érneklemesi ile devam edelim. Bu-
lant-kusma ve dengesizlik sikayeti ile gelen bir
hastada periferik sinir sisteminin mi? santral
sinir sisteminin mi? etkilendigini anlamak icin
detayli anamnez ve ndrolojik muayene gerekir.
Eder hastamiz cift gérme oldugundan da bah-
sediyor ise beyin sapinin etkilenmis oldugunu
ddstinur ve ilgili lokalizasyonu kapsayacak tet-
kikler isteriz. Ayni hasta mevcut sikdyetlerine
ek olarak konusma gticltigtinden de bahsedi-
yor ise serebellumun da patolojik stirecte yer
aldigini dustinebiliriz. Anatomik lokaliasyonun
yani sira hastanin yasi, cinsiyeti, ne zaman

ve nasll basladigl da ek tetkikleri belirlemede
yardimcr olacaktir. Yas; demiyelinizan hastalik
mi? vaskuler hastalik mi? gibi sorulara cevap
belirleyecektir. Baslangic surecinin akut, sub
akut veya kronik olusu da hastalik tlrtnu be-
lirlemede yardimci olacaktir. Akut baslangicta
vaskdler olayi ddstintirken, subakut-kronik bas-
langicta paraneoplastik olaylar veya genetik
faktorler dustindlebilir. Verilen érnek hastadan
da anlasildigr gibi, taniyi koyarken ayirici tanila-
r dislamak agisindan iyi bir anamnez, muaye-
ne ve norolojik bilgi gerekmektedir.

2. HASTA YAKLASIMINDA BASLANGIC

No&rolojik muayene hastanin poliklinikten ice-
ri girmesi ile baslar. Ydruyds sekli, ses tonu,
bakislari ve konusmasi daha anamnez alma-
dan aklimiza olasi tanilar getirmede yardimci
olacaktir. Ornegin; yavas hareket eden,kuiclik
adim ile yuruyen, kisik sesli, donuk yuzlu biri
parkinson hastaligini ddstinddirdr. Alt extremi-
tesini oraklayarak kullanan bir hastada Ust ex-
tiremite gévdeye yapisik ise hastada hemipleji
yapan nedenler (demiyelinizan, vaskdler has-
taliklar, yer kaplayan lezyonlar gibi) akla gelir.
Tdm bu izlenimler, anamnezde sorulacak olan

' Uzm. Dr, Binali Yildinm Universitesi Mengticek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi, fdemirdogen24@gmail.com
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medial occipitotemporal lezyonlarin inferior
longitudinal fasiculusa zarar vermesi sonucu
olusan gortlen nesnelerin ne oldugunu tani-
yamama durumudur. isitme agnozisi, hastanin
daha 6nceden 6grendigi zil sesi korna sesi bigi
sesleri tanlyamamasidir. Hastanin eline konulan
bir cismin gozleri kapali sekilde ne oldugunu
bilememesine astereoagnozi denilir. Bakilan
ylizlin taninamamasina ise prosopagnozi deni-
lir. Prosopagnozi ytize spesifik gérsel agnozidir.

Agnozi muayenesinden sonra apraksi mua-
yenesine gecilir. Bilinci acik, motor-duyusal ve
koordinasyon kusuru olmayan bir hastada bil-
digi amacli bir hareketi yapamamasina apraksi
denilir. Amagl hareket supramarginal girusta
tasarlanir. Buradan kakan lifler ise sol motor
kortekse, buradan da sol presantral girusa varir
ve corpus callosum yolu ile sag presantral giru-
sa gider. Boylece bu lifler sag ekstiremitelerin
praksisini sadlar. Dort tane apraksi cesidi vardir.

1. ideomotor apraksi: Hastadan burnunu
silmesi istendiginde bunu yapamamasidir.
Ancak ayni hareketi otomatik olarak
(talimat verilmedigi durumlarda) yapabilir.

2. idiasyonal apraksi: Hastadan cebinden bir
tarak cikarip sacini taramasi istendiginde
hasta bunu parca parca dogru yapar ancak
sirasinda yanlislik yapar.

3. Konstriksiyonel apraksi: Hastaya tahta
bloklardan gésterdigimiz bir sekli yapmasini
istedigimizde yapamaz. Her iki parietal lob
etkileniminde gérdiluir.

4. Giyinme apraksisi:  Hastadan paltosunu
giymesi istendiginde giyemez. Sag parietal
lob etkilenimlerinde gérdiltir.

Dominant angiler girus patolojilerinde, sag
sol ayirt edememe, parmaklari taniyamama,
hesap yapamama ve yazma bozuklugu tetra-
dindan olusan Gerstman sendromu meydana
gelir.
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BOLUM 5
MIiYOPATILER

Betiil OZENC *

GiRisS
Kas hastaliklari, iskelet kasinin yapisal ele-
manlarini ve metabolizmasini etkileyen hem
kalitsal hem de edinsel cok sayida bozuklugu
icerir. Ayirici tani yapmak veya kas hastaliginin
spesifik tanisini koymak icin ayrintili dykd, kli-
nik muayene, kas enzimleri, molekuler gene-
tik calismalari, elektriksel tani calismalari veya
kas biyopsileri kullanilabilir. Hastalardaki belirti
ve bulgular; guigsuzltk, egzersiz intoleransi,
atrofi, psddohipertrofi, miyotoni, kontraktur,
miyalji ve kramp olabilir. iskelet kaslarinin én
planda tutuldugu miyopatilerde bazen kalp
kasi ve solunum kaslari ile kranyal alandaki
kaslar da etkilenebilir. Hastaligin baslangic ya-
sinin ve aile dykustnun 6grenilmesi hastaligin
gidis hizini ve dogasini anlamak igin gereklidir.

KLIiNIK

Miyopati klinik olarak siklikla herhangi bir oto-
nomik ve duyusal fonksiyon bozuklugu olmak-
sizin, simetrik kas zayifligi, kaslarda atrofi, his-
tolojik olarak da kas liflerinde yapisal hasarla
kendini gosterir. Miyopatinin en énemli bulgu-

su kas guicl kaybi oldugundan éncelikli olarak
diger néromuskdiler hastaliklarla ayirici tanisini
yapmak gerekir. (Tablo 1)

Miyopatilerin ¢cogunda proksimal tutulum
onceliklidir ve semptomlar bilateraldir. Bu ytiz-
den hastalar genellikle merdiven ¢ikmakta zor-
lanma, kollarint omzunun Ustline kaldirmakta,
sandalyeden kalkmakta, yere c¢émeldikten
sonra dogrulmakta zorluk cekerler. Pelvis kasla-
rinda kuvvetsizlik sonucu Gowers belirtisi (yere
¢Omeldikten sonra hastanin elleriyle kademeli
sekilde bacaklarina tutunarak ayaga kalkmasi)
ve ‘Ordekvari yurtyus’ gordlebilir. Simetrik ve
proksimal tutulum belirgin olmasina ragmen
bazi istisna hastaliklar gértilebilir. Ornegin; fa-
sioskapulohumeral muskdiler distrofi ve inkltiz-
yon cisimcigi miyoziti (ICM) asimetrik olabilir.
Distal herediter miyopati, miyotonik distrofi
(MD) ve ICM" de dncelikle distal tutulum go-
rilebilir (1)

Kas atrofisi alt motor néron tutulumu olan
olgularda daha belirginken miyopatilerde de
sikca atrofi gorulur. Egzersiz sonrasi ortaya ¢I-
kan cabuk yorulma, kisa stireli kas gti¢stzItigu,
miyopatiden ¢cok néromuskdiler bileske bozuk-

' Uzm. Dr,, Ankara Guilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, betulozencO1@gmail.com
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bozukluklari, lipid metabolizmasi bozukluklari
ve mitokondriyal fonksiyon bozukluklari sek-
linde Ug gruba ayrilir. Konjenital miyopatiler;
cogunlukla hayatin ilk bes yilinda bulgu verirler
ancak nadir hastalarda yetiskinlik déneminde
de gérdlebilir. Klinik semptomlari 6zguin degil-
dir, yavas ve ilerleyicidir. Spesifik kas biyopsisi
bulgulari ile tani konulabilir.
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BOLUM 6

NOROMUSKULER BILESKE HASTALIKLARI

Ozlem ERGIN BETON '

GiRiS

Noéromdskliler bileske, sinir ve kas arasinda
biyoelektriksel faaliyetin gecisi icin 6zellesmis
bir yapidir. Presinaptik bolge, sinaptik aralik ve
postsinaptik kas membrani olmak lzere (g
farkli bélgeden olusmaktadir. Bu bileskede ile-
tim normalde su sekildedir:

a. Presinaptik sinir Uzerinde ilerleyen aksiyon
potansiyeli, voltaja duyarli Ca++ kanallarini
agar.

b. Presinaptik uctan giren Ca++, asetilkolin
(Ach) vezikdillerini mobilize eder ve sinaptik
araliga Ach salinrr.

c. Ach, postsinaptik membrandaki
reseptorlerine baglanir ve bu reseptérler
ile iliskili  kanallarin acilmasini  saglar,

béylelikle postsinaptik membrandan pozitif
yukld iyon girisi olur. Bu iyon girisi lokal bir
depolarizasyon saglar.

d. Bu depolarizasyonun siddeti yeterli ise,
voltaja duyarli Na+ kanallar acilir ve kas
lifi membrani Uzerinde aksiyon potansiyeli
olusur.

Ozetle motor son plak, bir “enerji transfor-
matoru” gibi islev gorur.Néromduskdler kavsak
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hastaliklarinin ¢cogu edinseldir ve presinaptik,
sinaptik, postsinaptik bozukluklara badli olarak
ortaya cikarlar. Postsinaptik bozukluk sonucu
olusan Miyastenia Gravis (MG), néromuiskuiler
ileti bozukluklari arasinda en sik rastlananidir.

ASETILKOLIN RESEPTOR ANTIKORU-
POZIiTiF MYASTENIA GRAVIS (ACHR
MG)

Epidemiyoloji ve genetik

MG tek bir hastalik olarak dtstintilmemelidir.
AChR antikorlari olan ancak timik tdmaéru ol
mayan hastalar asagidaki sekilde ti¢ gruba ay-
rilabilir.

1. Saf okiler MG

2. Genellikle timus hiperplazisi olan, daha ¢ok
kadinlarda gdrdlen, 40-50 yasindan 6nce
baslayan, erken baslangich MG

3. Daha ¢ok erkeklerde gdrilen, ¢ogunlukla
atrofik  timusla  birlikte  olan, titin
antikorlarinin  siklikla  gérdlddgu  gec
baslangicli jeneralize MG.

Otoimmun AChR MG, yillik vaka insidansi
milyonda 5,3 iken yapilan poptilasyon temelli
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duyarllik sadece %43 oldugundan yetersizdir;
toraks BT ile tarama, LEMS’li hastalarda birincil
taramada %83 ve genel olarak %92 duyarlilik
gostermistir.

VGCC antikorlari, esas olarak, ACh salinimi-
ni kontrol ettikleri sinir ucunun aktif bélgelerin-
de bulunan VGCC'lerin ¢apraz baglanmasi ve
internalizasyonu yoluyla hareket eder. Antikor
yanitinin, nérolojik hastaligr olan hastalarda
daha hizli tani nedeniyle LEMS antikorlari ol-
mayan SCLC'ye kiyasla kismen de olsa timor
blylmesini azalttigi gdrulmustur.

SONUC

Miyastenia gravis ve Lambert-Eaton miyastenik
sendromu gibi néromuskdiler kavsak bozukluk-
lar 6nemli ve tedavi edilebilir bir hastalik sini-
fini olusturur. Her iki bozuklukta tipik olarak,
néromuskdler kavsagin ayri bilesenlerine kar-
si gelisen immunolojik yanita bagli olarak kas
glicsuizltigline sebep olur. Cogu vakada 6ykd,
klinik muayene ve rutin antikor testi tanisal
olabilse de, repetetif sinir stimulasyonu ve tek
lif elektromiyografi gibi 6zel norofizyolojik test-
ler, daha karmasik veya atipik durumlari olan
hastalarin tanisal degerlendirmesinde temel
araclardir. Bu yazida, néromdskdler kavsagin
primer bozukluklari anlatilmistir.
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MOTOR NORON HASTALIKLARI

» Nur TURKMEN !

GiRisS
Néropatiler, tutulum paternlerine gére periferik
sinir uzantilarinin tutuldugu periferik néropati-
ler ve sinir hticre gévdesinin tutuldugu néro-
nopatiler olarak ikiye ayrilir. Nérondpatiler ise
6n boynuz motor néronlarin etkilendigi motor
néron hastaliklar, yalnizca duysal néronlarin
etkilendigi duysal néronopati veya gangliono-
patiler olarak ikiye ayrilir. Motor néron hasta-
lig1, sinir govdesinin tutuldugu néronopatiler-
den biridir (1).

Motor néron hastaligi tanimi; motor néron-
larin progresif dejenerasyonun izlendigi bircok
farkli klinik durumu tanimlamak igin kullani-
lir. Bu klinik tani, sadece Ust veya sadece alt
motor néron tutulumu gdsteren veya her iki-
sinin es zamanli fakat farkli siddetlerde tutu-
lusunu gdsteren bircok farkli klinigi kapsayan
genis bir spektrum olarak kabul edilir. Motor
néron hastaliklarl arasinda en sik gdrtilen tip,
100.000’de 2 gérulme insidansiyla Amyotrofik
Lateral Skleroz (ALS) hastaligidir. En sik baslan-
gic yas! 6. dekattir (2).

ALS siklikla, frontal lobdaki presentral giru-
sun tutuldugu Ust motor néron (UMN) ve spi-

nal kordun 6n boynuzunda yer alan alt motor
néronlarin (AMN) birlikte etkilendigi; otonom
ve duyusal sinir sisteminin ¢cogunlukla korun-
dugu, sporadik, progresif, dejeneratif bir has-
talik olarak karsimiza cikar. Spinal kordun 6n
boynuz tutulumu nedeniyle On Boynuz Hasta-
ligr olarak da bilinir (3).

Tanisinda elektrofizyolojik yontemler nem-
li yer tutar. Bu yontemler tek basina tani koy-
mak icin yeterli olmaz ancak klinikte elde edi-
len bulgularin dogrulanmasi ve klinik olarak
cok benzeyen ayirici tanilarin dislanmasinda
son derece 6nemlidir (4). Bugline kadar var
olan tani kriterleri zaman icinde gtincellenmis
olup, 2020 yilindan itibaren Gold Coast kriter-
leri olarak en gtincel halini almistir (5).

Motor néron hastaligi genetik mutasyonlar,
infeksiyonlar ve immdtnolojik durumlara bagl
olarak gelisebilir (4). ALS'nin varyantlari olarak
progresif bulbar paraliz, progresif muskuler at-
rofi, primer lataral skleroz gibi nadir gortlen
alt tiplerde tanimlanmistir. Diger motor néron
hastaliklar ise spinal muskuler atrofi (SMA),
Spinobulbar Muskuler Atrofi (Kennedy Has-
talidr), Monomelik Amyotrofi (Hirayama has-
taligi), Polio ve Bati Nil virlsu gibi infeksiyoz
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lanmis malignite varligi cogunlukla eslik etme-
yeceginden, malignite tanisi olmadan &nce
akla gelmesi gerekir. Asimetrik tutulum, suba-
kut strec (2 aydan kisa), duyusal ndéronopati
gibi nonmotor nérolojik bulgularin eslik etmesi
gibi atipik bulgular, dejeneratif ALS'den ziyade
bu taniyi akla getirmektedir. Elektrodiyagnos-
tik olarak taniya yardimci bir diger 6zelligi ise
ALS'den farkli olarak, fasiktlasyon potansiyel-
lerinin olmayisidir (32).

SONUC

Motor néron hastaliklari; herediter, idiopatik
veya kazanilmis heterojen bircok hastalik gru-
bundan olusur. AMN kaybina badli olarak kli-
nikte gligsuzluk, atrofi, fasiktlasyonlar ve tonus
kaybr izlenir. Tedavi etiyolojiye gére degismekle
birlikte, cogu durumda genel yaklasim hayat-
ta kalan motor néronlarin korunmasi esasina
dayanir. En sik gdrilen motor néron hastalig
olan ALS'nin tedavisinde temel prensip, yasam
kalitesinin artirilmasina yénelik adimlar olup
multidisipliner yaklasimla saglanabilir.
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SERVIKAL RADIKULOPATI

Mustafa SEN '

GiRisS
Boyun ve omuz agrisi, birinci basamak sag-
lik kurumlari icin yaygin gértlen sikayetler-
dir. Ozellikle omuz adrisi, servikal patolojinin
baslangic semptomu olabilir. Servikal radikd-
lopati insidansi 100.000 kiside 83'ttir. Yapilan
bir calismada, kadin cinsiyet ve beyaz irk risk
faktcrleri olarak gdsterilmistir. Sigara kullani-
mi, aksiyel yuk tasima ve lomber radiktlopa-
tili hastalar servikal radiktlopatiye yatkin hale
getirebilir. En sik etkilenen sinir kékleri C6 ve
C7 'dir. Radikdiler agriya, inflamatuar mediatér-
lerin katkisiyla, vaskdler yanitta degisiklikler ve
sinir sikismasina yanit olarak intrandral 6dem
sebep olur. Foraminal yerlesime neden olan
spondiloz, vakalarin %70’ ine neden olur. Ayri-
ca azalmis disk ytksekligi, dndeki uncoverteb-
ral eklemlerin veya arkadaki facet eklemlerin
dejeneratif degisiklikleri yaygin katkida bulu-
nur. Servikal bélgedeki disk herniasyonu, lom-
ber radikulopati ile karsilastirildiginda servikal
radikllopatide daha az gordilur'. Dorsal kok
ganglionu etkilenmedigi stirece, tek basina
kompresyon radikuler agriya yol agmaz.

KLiNiK BELIRTILER

Radikdlopati ile ilgili semptomlar tek tarafl
olma egilimindedir. Ozellikle servikal radiktilo-
patiye bagl boyun agrisi siklikla tek tarafli go-
riulirken bilateral semptomlar, servikal omurga-
nin artriti ile daha tutarlidir. Agrinin yayilmasi,
ilgili sinir kéktine baglidir. Fakat semptomlarin
yayllmamasi, servikal radiktlopati tanisini orta-
dan kaldirmaz. Agrinin varli§gi omuza izole ola-
bilir. Hasta her zaman agri sikayeti ile basvur-
mayabilir ¢tinkd duyusal veya motor kusurlar
agri olmadan da ortaya cikabilir. Etkilenen ta-
rafa déndlrme ve uzatma gibi ndral foramen
boyutunu azaltan aktiviteler semptomlari sid-
detlendirir. Duyusal ve motor defisitler, karpal
tlinel sendromu veya ulnar sinir sikismasi gibi
diger néropatik durumlarla karisabilir. Bazi has-
talarda bu durumlar bir arada bulunabilse de,
uygun fizik muayene sinirin etkilendigi seviyeyi
ayirt etmede yardimar olabilir. Oyktide, miyelo-
patinin belirti veya semptomlarinin olup olma-
digi sorgulanmalidir. El becerisiyle ilgili sorunlar
(yazma zorlugu ya da nesneleri dustirme gibi)
miyelopatinin belirtileri olabilir. Miyelopati ile
uyumlu olarak fizik muayenede; Babinski isa-
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dir nedenleridir. Epidural ve subdural spinal
hematomlar en sik olarak antikoagtilan alan,
koagulopatisi olan veya yakin zamanda epidu-
ral enjeksiyon veya omurga enstrimantasyo-
nu uygulanan hastalarda ortaya cikar.  Spinal
subaraknoid kanama nadirdir. Spinal subarak-
noid kanamaya en sik olarak arteriyovendz
malformasyon rulpttrd neden olur. Sinovyal
kistlere veya ligamentum flavuma kanama da
hematomlara ve lumbosakral radikilopatiye
neden olabilir.

ilk tam ve yénetim

Lumbosakral radiktlopatinin ilk tanisi ve te-
davisi icin ilk olarak, hastalarda geri dénusu
olmayan nérolojik disfonksiyona neden ola-
bilecek bir hastalik stireci olup olmadig belir-
lenmelidir. Acil nérogdriintiileme ve cerrahi
degerlendirme endikasyonlari arasinda kauda
ekina sendromu, hizla ilerleyen nérolojik defi-
sitler ve metastatik kanser veya epidural apse
risk faktorleri bulunur. Acil degerlendirme igin
bu endikasyonlarin hicbiri mevcut degilse, 4 ila
6 hafta boyunca konservatif tedavi denenebi-
lir. Bununla birlikte, yatak istirahati, fizik tedavi
veya guinlik yasam aktivitelerinin devami ile te-
davi edilen hastalarin sonuglari arasinda ¢ok az
fark vardir, bu nedenle tedavi maksimum kon-
for saglayacak sekilde duizenlenmelidir. Nons-
teroid antienflamatuar ilaglar, opioid olmayan
analjezikler (6rn. tramadol) dahil analjezik
ilaglar ve bazi durumlarda narkotik analjezikler
kullanilmalidir. 4 ila 6 haftalik konservatif te-
davi agrili semptomlari kontrol altina alamazsa
veya norolojik defisitler ilerlerse, EMG ve MRG
dahil olmak tizere daha ileri tanisal ¢alismalar
istenmelidir ve cerrahi mudahale ddstintlme-
lidir. EMG radiktlopatinin degerlendirilmesin-
de tercih edilen elektrodiagnostik tekniktir ve
néropati veya pleksopati gibi alternatif tanilari
dislamak icin kullanilir. Lumbosakral omurga
ve sinir koklerinin yapisini gértntulemek igin
tercih edilen calisma MRG'dir. Yasl hastalarda
disk ¢ikintilarinin ve dejeneratif spinal steno-
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zun yuksek prevalansi nedeniyle, gértinttileme
bulgularinin énemini belirlemede &éyku ve fi-
zik muayene cok dnemlidir. Bazi durumlarda,
oykdu, fizik muayene, EMG veya goruintileme
bulgularina dayali olarak daha ileri laboratuvar
testleri uygundur. Enflamatuar veya enfeksi-
yOz nedenleri arastirmak icin lomber ponksi-
yon endike olabilir. Daha 6nce tartisildigi gibi,
lumbosakral radiktlopatiye neden olan cesitli
bozukluklarin ve bunlar icin risk altinda olan-
larin temel olarak anlasilmasi, dogru tani ve
tedavinin temelidir.

SONUC

Lumbosakral radikulopati, yaygin bir nérolo-
jik sendromdur. En yaygin nedenler disk her-
niasyonu ve kronik spinal artropati olsa da,
neoplazma ve enfeksiyon gibi diger nedenle-
re dikkat etmelidir. ilk degerlendirme, lumbo-
sakral radiktlopatinin lokalizasyonuna ve geri
doéndsi olmayan nérolojik sorun yaratabilecek
bozukluklarin dislanmasina odaklanmalidir. Te-
davi, altta yatan nedene dayali uygun ydnlen-
dirilmis tedaviye ek olarak agrinin giderilmesini
ve norolojik defisitlerin énlenmesini amaclar.
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1. GIRIS

Spinal kordu etkileyen hastaliklara miyelopati
adi verilir. Miyelopatiler siklikla motor kayip,
piramidal yol belirtileri, seviye veren veya seg-

mental duyu kusurlari ve otonom disfonksi-
yonlar ile kendini g0sterir.

Spinal kordun tutuldugu bdlgelere gore
tipik bazi klinik gdrinimler mevcuttur. Spi-
nal kordun vyarisinin tutuldugu durumlarda
ipsilateral parezi ve derin duyu kaybi; kontra-
lateral agri ve 1si duyusunda kayip goézlenebi-
lir (Brown-Sequard sendromu). Arka kordon
etkilenirse pozisyon ve vibrasyon duyusunda
kayip ortaya cikabilir. Spinal kordun santrali
servikal bdlgede etkilenirse pelerin benzeri bir
duyu kaybi ve lezyon seviyesinin altinda st
motor ndron tarzinda kas guicti kaybi gdrtile-
bilir. Konus medullaris etkilenirse sfinkter ve
cinsel islev bozuklugu; eyer tarzi duyusal kayip
ve bacaklarda hafif motor kayip gérdltr (1).
Karin alt yarisinin zayifigi nedeniyle sirttistu
pozisyondan oturma eylemine gegis sirasinda
umblikusun yukari dogru yer degistirmesine
Beevor isareti adi verilir. T10-12 seviyesinde bir
lezyonu gosterir (2). Ylzeyel reflekslerin etki-

lenmesi tutulum yerine gdre degisir. T6 sevi-
yesinin Uzerinde bir lezyon tim ytzeyel karin
cildi reflekslerini ortadan kaldirir. T10 veya al-
tindaki bir lezyonda, st ve orta karin cildi ref-
leksleri korunur. T12'nin altinda bir lezyonda
tdm karin cildi refleksleri korunur. Kremaster
refleksi L2 seviyesi ve Ulzerindeki lezyonlarda
alinamaz (3).

Miyelopatik hastalari degerlendirirken has-
tanin yasini ve cinsiyetini g6z onuinde bulun-
durmak dnemlidir. Yash hastalarin spinal kord
infarkti gecirme olasiligi daha yuksekken oto-
immun kaynakli durumlar genclerde ve kadin-
larda daha siktir (4). Miyelopatik &zelliklerin
zamansal profili de 6nemli olabilir. Transvers
miyelit (TM) tipik olarak akut ila subakut bas-
langichdir ve nérolojik defisitler birka¢ hafta
icinde en belirgin seviyeye ulasir. Drt saatten
daha kisa bir stirede en belirgin seviyeye ula-
san defisitler vaskdiler bir olay g&sterir. Defisit-
lerin dért haftadan uzun sure ile kétlilesmeye
devam ettigi sinsi, ilerleyici bir seyir ise timor-
leri akla getirmelidir (1).

Miyelopatinin etyolojisinde en sik inflama-
tuar hastaliklar, enfeksiyonlar, vaskdler neden-

" Dr. Ogr. Uyesi, Zonguldak Blilent Ecevit Universitesi Tip Fakliltesi Néroloji AD., mustafaacikgoz01@gmail.com
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kompresyonu ve spinal kordun arteriyel ve/
veya venoz kan akiminin kompresyonuna bagli
spinal kord iskemisine ve sonug olarak spinal
kordda islev bozukluguna neden olabilir. Belir-
tiler genellikle spastik bir yiriyusle baglar. El-
lerde kas gticli ve duyu kaybina zamanla atrofi
eklenir. Bazi hastalarda santral kord sendromu
ile karakterize akut miyelopati gelisebilir. Mesa-
ne disfonksiyonu daha az gorulur. Tani, klinik
Ozelliklerin MRG'de servikal spondiloz ve kord
kompresyonunun gésterilmesi ile konur. Tedavi
secenekleri arasinda servikal immobilizasyon
ve cerrahi dekompresyon yer alir (56).

7.3.S6rf¢li miyelopatisi

Sorf tahtasina uzun sureli ytzUstu yatan acemi
sorfclilerde meydana gelen nadir gorilen bir
miyelopatidir. Lomber vertebranin hipereksten-
siyonundan kaynaklanan arteriyel yetmezligin
neden oldugu dustintlmektedir. Genellikle
sirt agrisinin ardindan motor-duyusal tutulum
ve Uriner inkontinans ile birlikte akut bir miye-
lopati gelisir. MRG'de en sik orta torakal bélge-
de santral kord lezyonu gértinttlenir (57).

8. SONUC

Bas veya yulzu icermeyen motor ve duyusal
semptomlar oldugunda spinal kord lezyonun-
dan stiphelenilmelidir. Miyelopatilerin etiyo-
lojisi cok cesitlidir. Semptomlarin niteligi, bas-
langi¢ sekli, lokalizasyonu ile hastanin yasi ve
cinsiyeti 6n tani hakkinda fikir vermektedir.
Miyelopati stiphesi olan hastada olasiklikla pi-
ramidal yol etkilenmesine ait bulgular beklenir-
ken akut dénemde DTR kaybi ve flask paralizi
gozlenebilir. Seviye veren duyu kaybi ve idrar/
gayta inkontinansi beklenen diger belirtilerdir.
Kontrastl spinal MRG cogunlukla tanida altin
standarttir. Miyelopatisi olan hastalarda her
zaman serum vitamin B12 dtzeyi, tiroid fonksi-
yon testleri, sifiliz ve HIV serolojileri alinmalidir.
Ayrica serum E vitamini, bakir ve seruloplaz-
min seviyeleri de kontrol edilmelidir. Transvers
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miyeliti olan hastalarda BOS oligoklonal bant
ile serum aquaporin-4 otoantikorlari ve MOG-
AH antikorlarinin varligi arastirilmalidir. Yine
bu hastalarda sistemik inflamatuar hastaliklar
dislanmali, vaskdilit belirtecleri klinik sorgula-
ma esliginde degerlendirilmelidir. Klinik stiphe
mevcutsa enfeksiyon parametreleri gdzden
gecirilmelidir. Miyelopatisi olan hastalarda BOS
analizi tani koydurucu olabilir. Uygun etiyoloji
belirlendikten sonra hastanin immtuin tedavisi-
nin yaninda palyatif tedavisi de g6z ardi edil-
memeli, rehabilitasyon en kisa stirede baslan-
malidir.
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BOLUM 10

BEYIN SAPI HASTALIKLARI

Tuba AKINCI '

GIRIS

Beyin sapi, kaudalde omurilik ve rostralde dien-
sefalon (talamus, hipotalamus, epitalamus ve
subtalamus) ile devamlilik gdsteren, beynin en
asagi ve primitif kismidir (1).

Beyin sapi, beynin arka kisminda yer alan
mezensefalon (orta beyin), pons ve medulla
oblongata ‘dan (bulbus) olusur. Beyin, beyin-
cik ve omurilik arasindaki baglantiyi olusturur.
Embriyolojik olarak insanda beyin sapi, néral
tlipten olusan g primer vezikdltin ikisinden
gelisir. Bu g vezikllden ikincisi mezensefa-
londur ve sekonder veziktllesme gdstermez,
orta beyni olusturur. Uclincti primer vezikdil
olan rombensefalon ise, adi verilen iki sekon-
der vezikile (metensefalon ve miyelensefalon)
doéndsur. Metensefalon, pons ve serebellumu
yaparken miyelensefalon, medulla oblongatayi
meydana getirir (2) (Sekil 1).

Beyin sapi tektum, tegmentum, ventrikdler
kavite ve basis (taban) olarak dért béltim halin-
de duzenlenmistir. Beyin sapindaki gri cevher,
beyin sapi boyunca kimeler halinde bulunur
ve ¢ogunlukla kranial sinir ¢ekirdeklerini, pon-
tin cekirdekleri ve retikiler formasyonu olus-

turur. Beyaz cevher ise en 6n kisimda yer alan
basis laminada inen ve ¢ikan yollar seklinde
bulunur (3).

Sekil1. Beyin sapi embriyolojik gelisimi

Beyin sapl, solunum, kalp ritmi, kan basinc
kontrolU, biling ve uyku-uyaniklik dénguisu, kas
tonusu dahil olmak tzere bircok kritik islevden
sorumludur. Beyin sapinin beyaz cevheri, beyin
ile omurilik arasindaki sinyallerin cogunu tasir
ve onun iletilmesine ve islenmesine yardimci
olur. Ayrica bazal ganglionlar, serebellum ve
diensefalon ile de baglantilari vardir. Beyin sapli

' Uzm. Dr.,, Haydarpasa Numune Hastanesi, Néroloji Klinigi tuubaakinci@gmail.com
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gérece normaldir. Beyin sapinin dis bukeyligi-

nin kaybolmasiyla sonuclanir bu da ‘sinek kusu’

gériiniimtine neden olur. Gértnttileme klasik
olarak orta beyin atrofisini ortaya cikarir ve sa-
gittal diizlemde bir sinek kusu gérinimd verir
(sinek kusu isareti).

Aksiyal kesitte serebral pedinkdillerde incel-
me ve mezensefalon atrofisi ‘Mickey Mouse’
gériintimtine neden olur. Ust kollikulus seviye-
sinde orta beynin 6n-arka capindaki bir azal-
ma, eksenel dizlemde bir “Mickey Mouse”
gorundmu verebilir (Mickey Mouse isareti).
Pontin tegmentumda, orta beynin tektumun-
da ve inferior oliver cekirdeginde T2 lezyonlari
bulunabilir (54).

Wernicke Ensefalopatisi

Wernicke ensefalopatisi, tiamin (B1 vitamini)
eksikliginden kaynaklanir. Kronik alkol kullani-
mina bagli malnutrisyon, gastrik cerrahi, uzun
suireli aclik ve total parenteral nutrisyon son-
rasi iyatrojenik nedenler etyolojide rol oynar.
Hastalar konflizyon, ataksi ve okliler disfonksi-
yon ile basvururlar. MRG, mamiller cisimcikler,
dorsomedial talamus, tektal bdlge, periakua-
duktal gri cevher ve Ulgtincu ventrikdl etrafini
iceren simetrik artmis T2/FLAIR sinyal artisi
goruilur (55).

Santral Pontin Myelinozis

Santral pontin myelinozis (SPM), beyin sapin-
da Ozellikle ponstaki sinir hticrelerinde myelin
kiliflarinda ciddi hasarlanma ile karakterizedir.
Tipik olarak hiponatreminin hizli duzeltilmesin-
den sonra gorulebilen, ozmotik degisikliklerin
neden oldugu akut bir demiyelinizasyondur
(56). Karaciger yetmezligi, diyaliz, enfeksiyon-
lar, lenfoma, kaseksi, dehidratasyon, elektrolit
bozukluklari ve kronik alkolizm gibi nedenler
de etyolojide rol oynar. Tipik klinik tablo akut
kuadriparezi, dizartri, disfaji ile karakterizedir.
Motor anormallikler, mental etkilenme, krani-
al sinir tutulumu, okdler etkilenme gértdilebilir
(57). Pons, bazal ganglionlar, orta beyin ve
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subkortikal beyaz cevherde simetrik MRG' de
T1 agirlikli goriintilerde hipointensite ve T2
agirlikli/FLAIR gdrinttlerde hiperintensite sin-
yal yogunlugu anormalligi vardir. Diftizyon ki-
sithhdi, kuadriparezinin baslangicindan sonraki
24 saat icinde alt ponsta gortilen, genellikle en
erken belirtidir. Lezyonlarda tipik olarak kont-
rast tutulumu yoktur.
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ATAKSILER

idris KOCATURK !

GiRiS

Altta yatan parezi, tonus bozuklugu ya da is-
temsiz hareketler olmaksizin hareketlerin ko-
ordinasyonunun bozuk olmasina ataksi denir.
Klinik pratikte en sik serebellum ve baglanti-
larinin lezyonlari igin kullanilsa da spinal kord,
periferik duyu sistemi kayiplarindan veya bu
tc durumun kombinasyonundan kaynaklana-
bilir. Serebellar sendromlar, orta hat yapilari-
na veya hemisferik yapilara verilen hasardan
kaynaklanan semptomlara ayrilabilir, ancak bu
sendromlar arasinda énemli klinik Grttismeler
vardir. Orta hat serebellar yapilar motor fonk-
siyon, hizli ve yavas g6z hareketleri, denge, alt
ekstremite koordinasyonu ve vestibtiler fonk-
siyon icin kritik dneme sahiptir. Serebellumun
orta hattindaki hasar, ydruyus ataksisi, gévde
ataksisi, dismetri, okdiler bulgular ve vertigoya
neden olur. Serebellar hemisferler buyuk 6&l-
clide motor planlama ve karmasik goérevlerin
koordinasyonu ile ilgilidir. Bir hemisferin hasar
gérmesi, en cok ipsilateral ekstremitelerde
semptomlara yol acar. En sik gortilen klinik be-
lirtiler arasinda disdiadokokinezi, dismetri, eks-
tremite ataksisi, intensiyonel tremor ve dizart-
rik konusma yer alir. Duyusal ataksi, periferik

sinir lifleri, arka kék gangliyonlari, arka kékler,
spinal kordun arka kordonu etkilendiginde,
beyin sapi lezyonu sonucu derin duyu yollari
etkilendiginde ve parietal lob lezyonlarinda da
ataksi gortlebilir. Duyusal atakside hastanin
gozleri acikken de ataksisi vardir ancak gozle-
rini kapattiginda ataksisi belirgin olarak kétdile-
silir. Frontal lob ataksisi, frontopontoserebellar
liflerin etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Frontal
lob lezyonlarinda ataksiye hiperrefleksi, tonus
artisi, patolojik refleksler gibi baska bulgular
da eslik eder. Burada alt ekstremite hareket-
lerinin koordinasyonu bozulmustur. Hastanin
yurlyusu oldukca yavas, adimlari kisadir.

EDINSEL ATAKSILER

Ataksik bozukluklar ayirici tanisinda ataksinin
baslangic yasi ve seyri oldukca yol géstericidir.
Bu nedenle edinsel ataksi nedenleri akut ya
da subakut baslangicl ataksiler ve kronik se-
yirli ataksiler olmak tzere iki baslk altinda in-
celenecektir. Tim bu yapilardaki bozukluklarin
etyolojisinde cok cesitli hastaliklar bulunmak-
tadir. Bu béliimde herediter ataksiler disinda
kalan edinsel ataksi nedenleri tartisilacaktir.

" Dr. Ogr. Uyesi Kastamonu Universitesi Tip Fakdiltesi, N6roloji AD., neuro.idriskocaturk@gmail.com
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ternal olarak kalitilirlar. Bununla birlikte, mito-
kondriyal genleri dtizenleyen proteinleri kodla-
yan birka¢ otozomal resesif nikleer gen vardir
ve bunlar, POLG ve SPG7 genlerinde mutasyon
bulunan hastalarda oldugu gibi mitokondriyal
islev bozukluguna yol acabilir (85).
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SEREBELLAR HASTALIKLAR

Seyma EROGLU DURMAZ *

GiRiS

Serebellum beyin sapinin dorsalinde, posterior
kraniyal fossada yer alan bir yapidir. Ortalama
85 milyar nérondan olustugu bilinir. Sereb-
rum, beyin sapi ve spinal kord ile yogun néro-
nal baglantilar vardir. Anatomik ve fizyolojik
olarak farkl fonksiyonel bélimlere ayrilmistir
(1). Motor fonksiyonlardaki yeri iyi bilinen sere-
bellumun; dikkat, dil gibi kognitif islevlerde ve
limbik sistem iliskili kortikal yapilara olan pro-
jeksiyonlariyla da néropsikiyatrik non-motor
fonksiyonlarda yer aldigi son yillarda gosteril-
mistir (2,3).

Hem motor hem non-motor sistemde go-
rev almasi nedeniyle serebellum hastaliklari
Néroloji pratiginde genis yer kaplamaktadir.
Spesifik serebellar bélgeler farkli fonksiyonlara
sahip olmasi nedeniyle de serebellar hastalik-
larin tanisinda; muayenede serebellar testlerin
iyi degerlendiriimesi lezyon lokalizasyonu, ta-
kip ve tedavi acisindan énemlidir.

SEREBELLUM TEMEL
NOROANATOMISi VE FONKSIYONU

Serebellum fossa cranii posterior da, occi-
pital lobun altinda, dérdinci ventrikdl,pons
ve medulla oblangatanin arkasinda yer alir.
Vermis ile birlestirilen iki adet serebellar he-
misferden olusur. Bu hemisferler superior (me-
zensefalon), medius(pons) ve inferior(bulbus)
pedinkdl denilen Ug sinir demeti ile beyin sapi
arka yuzline baglanir. Bu pedinkdillerden cere-
bellumun afferent ve efferent badlantilari ge-
cer, bunlar sayesinde serebellum cerebrum ve
beyin sapi ile baglanti kurar (Tablo 1) (4).

Serebellumun ic yapisi; Cortex cerebelli (gri
cevher) ve beyaz cevher , beyaz cevherde go-
mull serebellar ¢ekirdek adi verilen gri cevher
kitlelerinden olusur. Serebellar korteks moleku-
ler, purkinje, ve granuler tabaka olmak tizere
3 tabakadan olusur. Beyaz cevherde bulunan
serebellum cekirdekleri; basit dallanmis dend-
ritleri olan buyuk multipolar néronlardan
meydana gelir. Aksonlari pedinculus serebel-
laris superior ve inferiordaki serebellar cikis-
lari olusturur. Orta hattin her iki tarafinda;
lateralden mediale dogrudentatus(en buiytik),

' Uzm. Dr,, Sanlurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi- Néroloji Klinigi, seymaerogludr@gmail.com
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afferent ve efferent yollarin gectigi pedinkuil
adi verilen yapilar ile saglar. Serebellumun ana-
tomik, filogenetik ve fonksiyonel siniflamalari
vardir.

Serebellumun en énemli gérevi istemli ha-
reketin koordinasyonunu saglamaktir. Son za-
manlarda kognisyon tzerinde etkisi olduguda
kabul edilmistir. Serebellum hasarinda ataksi,
hipotoni, dizarti, dismetri, rebound, vertigo,
nistagmus, tremor gordildr. Klinik bulgular lez-
yon ile ipsilateraldir. Serebellum disfonksiyo-
nuna badli gérilen ataksinin duysal ataksiden
en onemli farki gozler acik ve ya kapali iken
farketmemesidir.

Serebellar Hastaliklar Edinsel ve Kalitsal ola-
rak siniflandinilabilir. Edinsel hastaliklar; vaskd-
ler, enfeksiyoz, inflamatuvar ya da otoimmuin
hastaliklar, metabolik nedenler, ilag ve toksin-
ler, neoplazmlar, paraneoplastik sendromlar,
travma, gelisimsel anormalliklerdir. Kalitsal
Hastaliklar ; kalitim paternine gére OD, OR,
X'e ball ve mitokondriyal gegisli olarak siniflan-
dirihirlar. OD kalitim gésteren hastaliklarin ge-
nis bir grubunu SCA’ lar olusturur, OR kalitim
gosteren grupta ise Friedreich Ataksisi en sik
gortlen resesif gecisli ataksidir. Edinsel serebel-
lar hastaliklar erken farkedildiginde genellikle
tedavi edilebilirler bu nedenle ézellikle akut se-
rebellar ataksi ve diger serebellar disfonksiyon
bulgulariyla gelen hastalarda tedavi planinin
mumkun oldugu kadar erken yapilabilmesi igin
ayiricl tanida dikkatli olmak énemlidir.
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BOLUM 13
VERTIGO

Sinan GONULLU *

GiRisS

Uzayda basin yer cekimi etkisindeki konumu
ve bas hareketleri i¢ kulaktaki reseptdrler ara-
cligiyla dengemiz algilanir. Vestibulo-spinal ile
vestibulo-oktler baglantilar duzeltici uygun
motor yanitlar olusturur. Hareket veya istirahat
sirasinda cevremizin net algilanmasi saglanir
ve hareket ve istirahat sirasinda dengemizin
korunmasi ve koordinasyonun surddrulmesi
saglar. Vestibulo-kortikal baglantilar paryetal
instler vestibliler kortekse ulasip uzaydaki
anlik konumumuzun algilanmasi saglanir (1).
Vertigo bir hareket illtizyonu olup, kisinin kendi
bedeni etrafinda dénmesi veya cevrenin kendi
etrafinda gergekten dénmekte oldugunu algr-
lamasidir. Basdénmesi; kisinin guinltik yasamini
belirgin bozmaktadir. iki tarafli vestibliler cekir-
dekler arasindaki néral aktivite esit olmamasi
sonucu meydana gelir. Dengenin saglanmasin-
da gobrsel, proprioseptif ve vestibller sistem
ile serebellar sistem rol oynar. Bu sistemlerden
herhangi birinin tek tarafli aksamasi bas don-
mesine yol acabilmektedir. Ayni tarafli vestibu-
loserebellumun, vestibliler ¢ekirdegi baskilayan
vestibller son organ, vestibliler cekirdegin ve/

veya vestibdler sinirin tek tarafli ani hasari ile
bas donmesi meydana gelir. Es zamanli iki ta-
rafli gelisen vestibtiler hasar ise denge bozuk-
luguna neden olur; vertigoya genelde neden
olmaz. Yurtime bozuklugu, donme illtizyonu,
nistagmus, bulanti, kusma, terleme ve solgun-
luk gibi otonomik bulgular vertigo sendromu
ile beraber bulunabilir. Vertigo, kortikospasyal
oryantasyonun vyanlis yorumlanmasi sonucu
ortaya cikar. Vestibulo-okular refleksteki bo-
zulma sonucu nistagmus, sonucu olusur. Ves-
tibdlospinal yollardaki anormal durum nede-
niyle ataksi ortaya cikar. Beyinsapinda kusma
merkezindeki biyokimyasal aktivasyon sonucu
bulanti ve kusma olusur (2).

Vertigo yerine yanlislikla sik kullanilan diz-
ziness; bayllma éncesi durum, basta sersemlik
hali, dengesizlik, sarhos gibi kendini hissetme
veya teknede sallanir gibi olma gibi durumlari
tanimlamada kullanilir. Hastalar tarafindan bas
dénmesi; dizziness ve dengesizligi tanimlayan
yakinmalar olarak ddstinmektedir. Bu neden-
le hastalara ne hissettigini hissettigi sikayetin
ne kadar strdugu ve neyin tetikledigini ayrin-
il ifade etmesini 6yklde saglamak gereklidir.
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déneminde yararll olsa da, uzun stireli kulla-
nimlari devam eden semptomlari baskilayarak
santral kompensasyonu, dolayisiyla iyilesmeyi,
geciktirecektir. Bu nedenle, mimkdin olan en
kisa surede (genellikle en fazla 1 hafta icinde)
azaltilarak kesilmeleri gerekir. Vestibtiler norit-
te kortikosteroid kullaniminin yarari tartismali
olmakla birlikte klinik belirgin yarar tecrtibe
edilmektedir. Kortikosteroidlerin erken dénem-
de vertigonun siddeti ile suresini azalttigi ve
sonucta iyilesmeyi arttirdigi 6ne strtimektedir.
vestibliler noritte streoid tedavisi ile ilgili meta-
analiz sonuclarinda vestibdiler néritte iyilesme-
yi gosteren kalorik testlerde olumlu etkisi éne
srulmustur (31, 32).

Tani konulduktan ve hasta stabilize edil-
dikten hemen sonra, santral kompansasyonu
hizlandirmak amaciyla, vestibuler rehabilitas-
yon tedavisine baslanmalidir. Vestibtlo-okdiler
refleksi destekleyen egzersizlere baslanmalidir.
Santral kompansasyon surecinde semptomla-
rin maskelenmesini dnlemek ve iyilesmeyi ge-
ciktirmemek icin vestibllo-supresan ilaglarin
azaltilarak kesilmesi gerekir.

Perilenfatik fistdil

Perilenfatik boslugun bir baska yerle normalde
olmayan bir badlantisi sonucu meydana gelir.
Fistul genellikle orta kulaktaki yuvarlak ve oval
pencerelerden olusur. Kulakta barotravma,
kafa travmasi, timpanik membranin travma-
si ve agir efor sonrasnnda ani basdénmesi,
isitme kaybi ve derin bir tinnitus ortaya cikar.
Hastalarin cogu kulakta bir “pop” sesi belirtir.
Istirahatte sikayetler azalir, aktivite ile devam
eder. Stimkuirme, burun ¢cekme vb. manevralar
ilk olaydan sonra sikayetleri tekrar ortaya cik-
masina Henenbert fenomeni adi verilir. Hasta
ani gurdltiye ile ani kisa sureli bas dénmesi
belirtisi Tullio fenomeni olarak bilinir. Fizik mu-
ayenede dis kulak yoluna basin¢ yapildiginda
vertigo ya da dengesizlik olusmasi ve hasta ku-
laga vuran nistagmus fistul lehine ¢cok dneml
bir bulgudur. Yatak istirahati, hastanin basinin
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yatarken yuksek tutulmasi, laksatif verilmesi,
kulak i¢i basnici artiran aktivitelerden kacin-
ma tedavinin ilk ve 6nemli asamasidir. 14 gun
sonra vestibler bulgular devam ederse cerrahi
karari verilir (33).
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OTONOM SIiNIR SISTEMi HASTALIKLARI

Ozlem OZTURK TAN '

GiRisS
Otonom Sinir Sistemi (OSS), sinir sisteminin
biling disi ve kendi kendine hareket eden, vis-
seral organlarin kontroltinii ve dengesini sagla-
yan ndron aglarini ifade etmektedir (1). Birgok
nérolojik ve sistemik hastalikta OSS etkilenimi
saptanmaktadir. OSS'nin  organizasyonunun
temelinde sempatik ve parasempatik néronal
yapilarin kusursuz dengesi bulunmaktadir.

Bu béltimde merkezi ve periferik OSS'ne ait
néronal agin anatomik, fonksiyonel ve néro-
kimyasal organizasyonu, hedef organlarda
santral mekanizmalarin otonom fonksiyonla-
r kontrolli ve otonom fonksiyon bozuklugu
semptomlarinin patafizyolojisinden bahsedile-
cektir.

A- OTONOM SiNIR SISTEMININ
ANATOMISi, NOROKIMYASAL
ORGANIZASYONU VE
FONKSIYONLARI

ic organlarin periferik kontrolli sempatik ve
parasempatik sistemler, enterik sinir sistemi ve
visseral afferentler tarafindan gerceklestirilir.

Sempatik ve parasempatik ciktilar, beyin sapi
veya omurilikte bulunan preganglionik ndron-
lardan ve hedef organi innerve eden otonom
ganglion ndronlarindan olusur (2).

Otonom ¢iktinin merkezi kontrolu, én beyin
ve beyin sapi boyunca dagiimis, preganglionik
sempatik ve parasempatik néronlarin aktivite-
sini kontrol eden birbirine bagli birkag alani ice-
rir (Tablo 1). Bu merkezi otonomik ag, visseral
fonksiyonlarin - modtlasyonunda, homeosta-
zin strdurtlmesinde ve i¢ veya dis zorluklara
uyum saglanmasinda rol oynar (3).

Periferik OSS, parasempatik, sempatik ve
enterik otonom sinir sisteminden olusmakta-
dir. Preganglionik (asetilkolin) ve postganglio-
nik (norepinefrin) olmak tzere iki adet néronu
bulunur.

SEMPATIK OTONOM SiNIiR SISTEMI

Sempatik preganglionik néronlar torakolom-
ber omurilikte T1-L2 segmentleri arasinda, esas
olarak intermediolateral kolonu olusturan lami-
na VIl'de bulunur. Bu preganglionik néronlar;
ortostatik strese, sicak veya soguk maruziye-
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DEMIYELINIZAN HASTALIKLAR

» Duygu ARSLAN MEHDIYEV

GiRisS
Miyelin temel olarak lipid ve proteinlerden olu-
san aksonlarin etrafini ceviren bir membrandir.
Sinir liflerinin miyelinizasyonu santral sinir sis-
teminde oligodendrositler, periferik sinir siste-
minde ise Schwann adi verilen &zellesmis htic-
reler tarafindan gerceklestirilir. Miyelinin esas
fonksiyonu yalitim saglayarak akson boyunca
sinir iletim hizini arttirmaktir. Demiyelinizasyon
normal olarak gelisen miyelinin hasarlanmasi
ve kaybidir. Demiyelinizan hastaliklar siklikla
inflamatuar nedenler basta olmak Uzere, in-
feksiyoz, metabolik, toksik, vaskdiler, grantilo-
matdz pek cok faktére bagll ortaya cikabilir.
Periferik sinirlerde demiyelinizasyonla giden
hastaliklar bu bolimde ele alinmayacaktir.

1. MULTIPL SKLEROZ

Santral sinir sisteminin(SSS) en sik otoimmdin
inflamatuar demiyelinizan hastaligr multipl skle-
rozdur. Multipl skleroz(MS) otoimmtun kokenli
inflamatuar, demiyelinizan ve nérodejeneratif
bir hastaliktir. Eskiden yalnizca beyaz maddeyi
etkiledigi dustintlmekle birlikte yapilan calis-
malarda kortikal ve subkortikal gri maddede

de lezyonlar gdsterilmistir. Oligodendrosit kay-
bi ile ortaya cikan demiyelinizasyonla iliskili si-
nir iletim hizinda yavaslama ve bununla iliskili
klinik bulgularla ortaya cikar.

Etiyoloji - Epidemiyoloji

Duinya ¢apinda tahmini MS'li kisi sayisi 2020'de
2,8 milyona yukseldi (1). MS prevalansi gene-
tik ve cografi Ozelliklere goére farklilik goster-
mekle birlikte Turkiye dinya MS atlasinda
51-100/100.000 grubunda yer almaktadir(2).
Merkezi sinir sistemi hastaliklari icerisinde geng
eriskinlerde en sik kalici engellilik nedenidir (3).
MS kadinlarda erkeklere kiyasla yaklasik iki kat
daha sik gérilmektedir. Siklikla 20-30 yas geng
eriskinleri etkiler.

Multipl skleroz hastalarinda sik¢a gézlenen
ve hastalikla iliskisi oldugu ddistintlen faktérler:
Epstein-Barr virtis (EBV) enfeksiyonu, D vitami-
ni eksikligi, addlesan obezitesi, sigara kullanimi
ve genetik yatkinlikti. HLA-DRB1*1501 tasiyi-
alig MS riskini Uc¢ kat civarinda arttirmakta,
HLA-A*02 taslyicihdi ise riski azaltmaktadir (4).
Go¢ calismalarinda ergenlik dénemi éncesinde
dusuk riskli bir bélgeden yuksek riskli bir bol-
geye goc¢ olursa gog edilen llkeye benzer daha
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Cocuklarda yetiskinlere kiyasla daha sik go-
rildr (3.1/1.3) (79). MS ve AQP4-IgG pozitif
NMOSH hastalarinda gértlen kadin dominansi
MOGAD’da gériilmez (80).

Miyelin kaybi, aksonlarin nispeten korun-
masi, granulositik inflamasyon ve CD4+T hticre
inflamatuar reaksiyonu izlenir, bu durum CD8
pozitif inflamatuar hticrelerin baskin oldugu
MS'den farkhdir (81).

Spesifik bir klinik bulgusu olmasa da siklikla
optik norit, transvers miyelit, ADEM, kognis-
yonda bozulma veya ensefalit ile ortaya cikar.
Monofazik veya tekrarlayici formda olabilir. Di-
ger nedenlere badli optik ndritlerdeki gibi g6z
hareketleri ile agri olur ve siddetlidir. MOGAD
optik noritlerinin %86'sinda MS ve AQP4-IgG
pozitif NMOSH'den farkli olarak optik disk
6demi vardir, peripapiller kanamalara yol aca-
bilir (82). ADEM ¢ocuklarda MOGAD'In en sik
ortaya cikis seklidir ve tim MOG pozitif pediat-
rik hastalarin %68 inde gordiltr (83). Miyelitin
siddeti MS’e kiyasla daha fazladir. Nébet, ates,
afazi,bas agrisi ile ortaya cikan serebral kortikal
ensefalit MOGAD'In karakteristik bir klinigidir
(84).

Beyin MRG'de ADEM benzeri beyaz cev-
herde cok sayida bdyuk, sinirlar belirsiz T2 hi-
perintens lezyonlar izlenir .Tek veya cift tarafli
talamus, bazal ganglia ile birlikte derin gri cev-
her tutulumu AQP4-IgG NMOSH ile benzer ol-
masina ragmen, MOGAD'I multipl sklerozdan
ayirt etmeye yardimci olur. Kontrast tutulumu
MS’e kiyasla daha azdir (43). NMOSH ile ben-
zer ve MS’den farkli olarak spinal lezyonlar Uig
vertebra segmentini asan uzunlamasina yaygin
transvers miyelit seklindedir (85). MOG-IgG
transvers miyeliti genellikle gri madde ile sinirli
T2 sinyal anormalligine yol acar ve aksiyel ke-
sitlerde ayirt edici bir ‘H' isareti olusturur. Ay-
rica MOG-IgG transvers miyeliti konus medul-
larisi AQP4-IgG pozitif NMOSH’dan daha fazla
etkiler(78).

217

Klinik ve gdrtinttileme ile stiphelenilen has-
talarda altin standart olan serum MOG-IgG
antikoruna bakilmalidir.  Ozguilliigu  ytiksek,
oldukca spesifik bir biyobelirtectir (86). Geci-
ci pozitiflik olan hastalarda monofazik seyir
daha olasidir, bunun yani sira kalici seropozitif-
ligi olan hastalarda atak olasiligi daha fazladir
(43). MOGAD'da MS'in aksine BOS'da OKB
pozitifligi yetiskin hastalarda da cocuklarda da
%10 civarindadir (87,88).

Atak tedavisinde intraven6z prednizolon
uygulanmasi ve ardindan oral olarak yavasca
azaltilmasi uygundur. Yanit vermeyen hasta-
larda plazmaferez denenebilir. Prednizolon ile
uzun streli tedaviler, IVIG, rituksimab, mikofe-
nolat mofetil, metotreksat veya azatioprin gibi
immunsupresif tedavilerin MOGAD'da yillik
atak oranini azalttigi gosterilmistir (89). MS'de
kullanilan immunmodulatér tedavilerin MO-
GAD’da yeri yoktur.
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BOLUM 16
DEMANS

Gulin MORKAVUK '

GiRisS
Guincel hayatta bunama olarak adlandirilan de-
mans; birden fazla kognitif alanda k&tiilesme
ile birlikte bu durumun guinlik yasam aktivite-
lerini etkilemesiyle (mesleki, ev ici veya sosyal
islevsellik) ortaya cikan sinsi baslangich, kalici,
siklikla da ilerleyici bir bozukluktur.

Demans, her biri farkli bulgularla seyreden
6zqdl hastalaliklari iceren bir sendromdur. De-
mans prevalansina iliskin tahminler, 65 yasin
tizerindeki bireylerin %7’sidir ve gelismis Ulke-
lerde daha uzun yasam streleri nedeniyle pre-
valans %8-10 kabul edilmektedir (1). Demans
prevalansi tahminleri, diinya ¢apinda 46,8 mil-
yon insanin bu hastalikla yasadigini ve bunun
2030 yilina kadar 75 milyona ulasmasinin bek-
lendigi yonuindedir (2). Demans 65 yasindan
sonra tdm yas gruplarinda kadinlarda daha sik
gorliltirken, 65 yasin altinda erkeklerde daha
siktir. Yasla birlikte goérdlme sikhid artan de-
mans, etkilenen kisi disinda yakinlari icin de ol-
dukga zorlu bir strectir. Ayrica halk sagldi icin
6nemli bir mali yuktdir.

Kesin tani yalnizca 6ltimden sonra konula-
bilmektedir, bu nedenle erken mtidahale sagla-

mak ve etkilenenlerin yasamlarini iyilestirmek
icin dogru bir teshis esastir. ilerleyen yas, gene-
tik profil ve sistemik vaskdiler hastalik demans
gelisimi igin baslica risk faktorleridir (3). De-
mans sendromu ¢ok sayida etyolojik etmen so-
nucu ortaya cikabilir. Ancak tim demanslarin
lcte ikisinden fazlasini Alzheimer tipi demans
olusturmaktadir.

Yasam boyu ortaya cikabilecek nérodejene-
ratif olmayan demansin yaygin nedenleri ara-
sinda; vitamin eksiklikleri (6rn., B12, tiamin),
hipotiroidizm, normal basingl hidrosefali, kro-
nik alkolizm, ilaglar, enfeksiyonlar (6rn.AIDS,
sifiliz), intrakranial kitle ve kanamalar ile trav-
matik beyin hasari bulunur.

Bir hastay! ilk kez demans acisindan deger-
lendirirken dikkat edilmesi gereken unsurlar;

> Ayrintil klinik dykdi

»  Mental durumun ayrintili degerlendirildigi
nérolojik muayene

> Ayrintill kan tetkikleri (biyokimya, vitamin
dtizeyleri, tiroid fonksiyon testleri )

» Beyin MRG (koronal T1 agirlikli kesitin de
dahil edildigi beyin MRG) olarak siralanabi-
lir Ancak bazi hastalarda tetkiklerin daha

" Dr. Ogr. Uyesi, Ufuk Universitesi, Tip Fakdiltesi, N6roloji AD., drgcmor@yahoo.com
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NBH tanisi, bilgisayarli tomografi taramalari
veya MRG yoluyla beyin gértinttilemede genis-
lemis ventrikdillerin gdsterilmesiyle desteklenir.
Ayrica MRG'de hesaplanan Evans indeksinin
0,3'lin zerinde olmasi ve perikallosal aginin
daralmis olmasi da taniyi destekleyici diger
bulgulardir (102). NPH'nin kesin tedavisi, dog-
rulanmis NPH'si olanlarin %70 ila %90'inda kli-
nik sonugclari iyilestirdigi gdsterilmis olan vent-
rikiiloperitoneal sant yerlestirilmesidir. Beyin
omurilik sivisi drenajindan dnce ve sonra cesitli
bilissel alanlari ve ydrlydsu test etmek, kesin
sant yerlestirmeden hangi hastalarin en ¢ok
fayda gorecedini belirlemeye yardimci olabilir.
Cunkd kanitlar, drenajdan sonraki ilk iyilesme-
nin ameliyat sonrasi uzun vadeli etkiyi 6ngdre-
bilecegini géstermektedir (100, 103).
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DAVRANIS NOROLOJISI

Sibel CEKIC *
Esra ACIMAN DEMIREL 2

GiRisS
Bir ndrolog icin davranis nérolojisinin ne anla-
ma geldiginin belirtiimesiyle baslamak gerekir.
Davranis nérolojisinintanimi “Cesitli beyin has-
taliklarina bagl olarak ortaya ¢ikan davranigsal

ve kognitif bozukluklarin incelendigi ugras ala-
ni“dir. (1)

Davranis nérolojisi beynin Prefrontal ve Pre-
motor korteksler, Limbik sistem,Temporoparie-
tal korteks, Korpus Kallozum, Singdilat korteks,
Nukleus akumbens, 37. Alan ile iliskilidir. YUk-
sek kortikal fonksiyonlar konusma, anlama,
isimlendirme,tekrarlama, okuma, yazma, gno-
zi ,praksi yeteneklerini kapsamaktadir.

Prefrontal korteks ydrtttici yonetsel sebe-
kenin merkezidir. Ug islevi vardir: Dorso-lateral
béltim rasyonel karar verme strecleriyle, medi-
yal orta alan dikkatin sdrdurtlmesiyle ve orbi-
tofrontal bdltim emosyonel kontrolle iliskilidir.

Premotor korteks, motor korteksle prefron-
tal korteks arasindadir. 6 ve 44. Alanlari kapsar.
Bunlar iki islevle iliskilidir; gévdesel beceri ve
konusma. Klinik anlamda apraksi ve afaziyle
iliskilidir.

Limbik sistem, beyinde butin bellek ve
emosyon kayitlarinin yapildigi bélgedir. Tempo-
ral loblarin icine godmudiltidur. Amnezi ve panikle
iliskilidir.

Temporoparietal korteks; beynin temel alg
ve islem merkezlerindendir. Solda okuma ve
yazma, sagda ise gorselmekansal islevlerle il-
gilidir.

Korpus Kallozum; iki beyin yarisindan tek
bir dustince ve karar ¢lkmasinda etkinlige sa-
hip yap!. icinde yaklasik 250 milyon myelinli lif
var. Sol ve sag hemisferlerin baglantisini saglar.

Singlilat korteks; Dikkatin surdurtlebilmesi
ile ilgilidir.

Ntkleus akumbens; Beyindeki 6ddil-haz sis-
teminin merkezidir. BUtun inanma ve motivas-
yonlarda temel rolui var.

37.alan; YUz tanima merkezidir.

AFAZI

Dil, sesli, s6zli, yazili, bedensel ve emosyonel
sembol ve isaretler yoluyla kurulan iletisim bi-
cimlerinin toplamidir. Dil insanda ve hayvan
tlrlerinde sosyal iliskilerin en dnemli aracidir.

" Uzm. Dr. Sibel CEKIC, Dr. Ayten Bozkaya Spastik Cocuklar Hastanesi Reh. Merkezi
2 Dr. Ogr. Uyesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Tip Fakdiltesi, Néroloji AD. esraaciman@yahoo.com

237



KLINIK NOROLOJI

ve hesaplama islemleri hem sézel hem yazili
olarak bozuktur. Sayisal kavramlarda eksik-
lik, miktari anlayamama, hesaplama iceren
s6zdizimlerini anlayamama, sayisal isaretleri
anlayamama, matematiksel islemleri anlaya-
mama, aritmetik problemlerini c6zememe gibi
kusurlar olabilir. Bazen ezber sayisal icerikleri
Ogrenebilir veya yuksek sesle sayabilirler. Fokal
bir lezyona bagl anaritmi daha nadir iken ge-
nellikle anaritmi demansta belirgindir. Anarit-
mi, siklikla agrafi ve aleksi ile birlikte olabilir.
Bazi olgularda gérme kusurlari, sag-sol ayrimi
bozuklugu, okulomotor sorunlar, somatosen-
soriel sorunlar, bilissel bozukluk, yapilandirma
problemlerinin de olabildigi belirtiimektedir.
Anaritmi sol angular girus hasari ile iliskili du-
stintlmektedir (23).

Sekonder akalkulide; afazik akalkuli, Broca
afazisinde akalkuli, Wernicke afazisinde akal-
kuli, konduksiyon afazisinde akalkuli, aleksik
akalkuli , agrafik akalkuli, frontal ( yurdtlicu)
akalkuli, uzamsal akalkuli gibi alt basliklar
bulunaktadir. Afazik akalkulide lisan ile iliskili
stirecler nedeniyle hesaplama bozulmaktadir.
(28). Temporo-parietal hasar, cesitli dil bozuk-
luklarina ve 6nemli hesaplama hatalarina yol
acabilir. Frontal akalkuli, &zellikle prefrontal
hasari bulunan hastalarda gd&zlenebilmekte-
dir ve genellikle zihinsel hesaplamalar, ardisik
hesaplamalar bozulmustur. Bu stirecin nedeni
dikkat sorunlari, dikkati stirdlirmede eksiklik,
karmasik matematiksel kavramlarin bozulmasi
olarak dustintilmektedir. Uzamsal akalkuli, sag
hemisfer parietal lob patolojisi olan hastalarda
gorulur. (23,27,29).

Bilissel stirecler asimetrik bir serebral orga-
nizasyona sahiptir, érnedin sag arka parietal
beyin bdlgesi uzamsal islevlerle iliskiliyken sol
arka parietal bolgeler dilsel streclerle iliskili-
dir. Sol parietal hasarli hastalarda gdzlenen
akalkulinin altinda sézel olarak aracilik edilen
uzamsal kavramlari anlamadaki kusurlarin yat-
tig1 dustintilmektedir. Semantik afazi ve akal-
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kulide ayni bilissel kusurlarin oldugunu ifade
etmektedir. Mekansal bilgi, sayisal sistemi an-
lamada c¢ok dnemlidir ¢tinkd miktarlar ve arit-
metik islemler aslinda uzamsal kavramlardir ve
sayisal sistem mekansal bir oganizasyondan
olusmaktadir (23).
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DIZARTRI, DISFLUENSI VE DISFAJI

Zehra YAVUZ '

DIiZARTRI

iletisim bozukluklarinin yasamin her yéniinde
bireyin kisisel ve sosyal hayatinda kisitlayici ve
engelleyici etkisi vardir. Norolojik bir bozukluk-
la iliskili en yaygin iletisim bozukluklarin biri
olan dizartri (dysarthria) ; merkezi veya peri-
ferik sinir sisteminin hasar gérmesi nedeniyle
konusma mekanizmasi tzerindeki kas kontro-
lindeki koordinasyon bozukluklardan kaynak-
lanir. Dizartri ile birlikte solunum, fonasyon,
sesin rezonansl, prozodi ve artiktlasyon dahil
olmak Uzere tim konusma Uretim sisteminin
motor kontroltinde bozulmaya ortaya ¢ikar.

Dizartri insidansi ve prevalansi hakkinda
az sayida calisma vardir. inmede %8-60, Par-
kinson hastaliginda %70-100, travmatik beyin
hasarinda %10-65, serebral palside %40, mul-
tiple sklerozda %?25-50 ALS'de (amiyotrofik
lateral skleroz) %30-90 bildirilmistir (25). Etyo-
lojide genis bir yelpazede serebral, serebellar,
ekstrapiramidal yapilar ve periferik sinir yapila-
rinin hasarina neden olan nérolojik hastaliklar
vardir (Tablo 1).

Konusma bozuklugunun dogasi genellikle
altta yatan patolojiyi yansitmaktadir ve dogru

bir sekilde tanimlanirsa altta yatan patolojinin
ayirici tanisinda yardimci olur.

Dizartri yasam Kkalitesi Uzerinde ciddi bir
etkiye sahiptir. Konusma terapisinin amag ve
hedefleri dizartrinin tipi, dogasi ve siddetine,
altta yatan nedeni, akut veya ilerleyici olup ol-
madigina ve bireyin iletisim ihtiyaclarina badgli
degiskenlik gd&sterir. Konusma terapileri ile ko-
nusmanin kalitesi, anlasilirhdr ve iletisim yet-
kinligini gelistirmek adina iyilestirme stratejileri
belirlenir. Biofeedback aletleri, etkilenen birey-
lerde yeni beceriler gelistirirken hastaya dogru
geri bildirim saglayarak yardimci olabilir (27).

DISFLUENSI

Disfluensi (Stuttering/Stammering:Disfluency)
; konusma akisinda ve zaman dtizeninde bo-
zulmadir; seslerin, hecelerin veya kelimelerin
istem disi olarak tekrarlanmasi, kesintiye ugra-
masi ve/veya uzatilmasi ile karakterize bir ileti-
sim bozuklugunu ifade eder. Konusmanin hiz,
ritmik ddzeni ve akicliginda bozukluk vardir.
Motor hareketler (6rnegin; gdz kirpma, tikler,
tremor, basin sarsiimasi, nefes alma benzeri
hareketler) eslik edebilir (24). Disfluensi olum-
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VASKULER HASTALIKLAR

Musa TEMEL '

GiRisS
Santral sinir sisteminin vaskduler hastaliklari
halen tiim dtinyada mortalitenin en sik sebep-
lerindendir. iskemik ve hemorajik serebrovas-
kiler hastaliklar olmak tzere iki ana baslik al-
tinda incelenir.

ISKEMiK SEREBROVASKULER
HASTALIKLAR

iskemik serebrovaskdiler hastaliklar (iskemik
inme) serebral darmarlarin okllizyonuna badli
intrakranyal enfarkta yol acan hastaliklardir.
Tim inmelerin %88'ini olusturmaktadir. ileri
yas, erkek cinsiyet, etnik kéken, aile dykdsu ve
genetik yatkinlk iskemik serebrovaskdler has-
taliklar icin degistirilemeyen risk faktorleridir.
(1) Hipertansiyon, diyabet, alkol ve sigara kul-
lanimi, hiperlipidemi, obezite, kardiyak hasta-
liklar ise temel degistirilebilir risk faktorleridir.
(2,3)

Iskemik serebrovaskliler hastaliklar genel
olarak 3 mekanizmaya bagl olarak meydana
gelirler.

1- Buylk damar aterosklerozuna bagl inmeler
2- Embolik inmeler
3- K¢tk damar okltizyonuna bagh inmeler

Bunlarin yaninda vaskdler diseksiyonlar,
vaskdilitler, hiperkuagdilabilite, serebral vendz
trombozlar, gecici serebral vazospazmlar gibi
nadir durumlar da inme etyolojisinde g6z onu-
ne alinmalidir. Etyoloji tespiti hastalarin yone-
timindeki en énemli basamaktir ¢linklii hem
akut rekanalizasyon yontemi belirlenmesinde
hem de sekonder korumada tedavi secimi et-
yolojiye gdre yapilmaktadir.

1. GECIiCi iISKEMIK ATAKLAR

Gecici iskemik ataklar (GIA) aniden baslayan
ve 24 saate kadar sonlanan, gértintlilemede
lezyonun eslik etmedigi, bir vaskdler sulama
alani ile iliskili fokal semptomlarin meydana
geldigi klinik durumdur. Hastalarda 6n, orta
serebral arter veya vertebrobaziler sistem ar-
terlerinin okltizyonlarinda gorulen hemiparezi,
hemianopsi, hemihipoestezi, afazi, diplopi,
ataksi, vertigo gibi semptomlardan herhangi
biri veya birkagl gordilebilir. Sikayetler gecicidir
ve tam dtzelme saglanrr.
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da cerrahi olarak da anevrizma boynuna klip
takilarak anevrizma sénduirtlebilmektedir.
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NOROONKOLOJI

Tugba CENGIZ

GIRiS

Noroonkolojinin temelleri: Multidisipliner
yaklasim

Néroonkoloji, birden fazla disiplinin ayni nokta-
da kesistigi hizla gelisen, sinir sisteminin primer
ve metastatik tlimarlerinin tani ve tedavisinin
yani sira kanser ve onkolojik tedavilerin néro-
lojik komplikasyonlarinin ydnetimini iceren bir
alandir. Tibbi uzmanliklar arasinda yakin bir ile-
tisim kurulmasi gerekmektedir.

Klinik uygulamada néroonkologlarin rolti

Néroonkoloji, santral sinir sistemini etkileyen
primer ve metastatik tdmorlerin tani ve te-
davisini belirleyen cok yonli bir pratigi icerir.
Néroonkologlarin, kanser ve iliskili tedavilerin
nérolojik komplikasyonlarini tanimasi ve tedavi
etmesi beklenmektedir. Boylelikle, néroonko-
loglarin nérocerahi, néroradyoloji, néropatolo-
ji, radyasyon onkologu, medikal onkolog, pal-
yatif bakim ve rehabilitasyon tibbinin da icinde
oldugu multidisipliner ekiple yakin ve siki bir
iliskide olmasi gerekmektedir.

N&ronkolojinin ayaktan hastalarin tedavi-
sinin kararlastiriimasi ve tedavi stratejilerinin

duizenlenmesi pratikleri oldugu gibi, yatan has-
talardaki néroonkolojik tanilar, tedavi planlari,
kanser ve kanser tedavilerinin nérolojik komp-
likasyonlari icin Onerilerde bulunmalar bek-
lenmektedir. Ayrica, néroonkologlar, sistemik
malignitelerden kaynaklanan beyin metastaz-
larinin yonetiminde de bdytk bir rol oynamak-
tadrr.

Disiplinlerarasi isbirligi

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) tdmoru olan has-
talarin bakimi icin multidisipliner yaklasim ge-
reklidir ve néro-onkologlar diger tibbi alanlar
ile dtizenli olarak isbirligi yapmalidir. Yetkin bir
néroradyolog MSS tdimarld hasta bakiminin
kilit taslarindan biridir. Cogu MSS timoérlu has-
tanin baslangicta beyin ve spinal Magnetik Re-
sonans Imaging (MRI) gibi nérogdriintlileme
gerektiren semptomlari vardir. N6éroradyolog,
lezyon icin radyografik ayirici tani koyar ve bu
da doku 6rneklemesi ve teshisi icin cerrahi mu-
dahalenin gerekip gerekmedigini belirlemeye
yardimci olur. Bir doku tanisi koymak igin giri-
simsel cerrahiye devam edilip edilmeyecegine
ve/veya norolojik semptomlarin  giderilmesi
icin cerrahi dekompresyona izin verilip verilme-
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KLINIK NOROLOJI

kanser ve onkolojik tedavilerin nérolojik komp-
likasyonlarinin yénetimini iceren stirekli gelisen
bir alandir. Néro-onkoloji, beyin cerrahisi, rad-
yasyon onkolojisi, tibbi onkoloji, néroradyolo-
ji ve ndropatolojiden meslektaslarla kapsamli
multidisipliner isbirligi gerektirir. TUmor kurulla-
r, dizenli iletisime ve ortak tedavi planlarinin
gelistirilmesine olanak tanir. Yaygin MSS tu-
morleri (6rn., gliomalar, meningiomlar, PMSSL
ve MSS metastazlar), kemoterapi ve hedefe
yonelik tedavilerin yani sira cerrahi ve radyas-
yon tedavisi de dahil olmak tzere sistemik
tedavilerin bir kombinasyonu ile ydnetilir. Bir-
cok néro-onkolojik durumun prognozu, tedavi
rejimlerinde devam eden ilerlemelere ragmen
hala kétuddr. Yeni tedavi paradigmalarinin gu-
venilirligini ve etkinligini belirlemek icin klinik
arastirmalarda néroonkolojik hastalarin artan
katilimi gereklidir. Hedefe yonelik tedaviler, im-
mun terapiler, asilar, bagisiklik kontrol noktasi
inhibitorleri, immunosupresyonun moddilator-
leri, kimerik antijen reseptoru T hdicreleri ve
onkolitik virtsler gibi ¢cok yeni tedavi modalite-
leri tizerine calismalar devam etmektedir (37).
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BOLUM 21
BAS AGRILARI

Fatma SIMSEK

GiRisS
Bas adrisi en yaygin gdrilen norolojik semp-
tomlardan biridir. Dlinya toplumunun yaridan
fazlasi bas agrisindan muzdariptir. ilerleyen
yasla birlikte bas agrisi prevalansi diismektedir.
ileri yas eriskinlerde bas adrisi prevalansi %12
ile %50 arasinda degismektedir (1, 2). Bas ag-
risi yasam kalitesi ve sosyal islevsellik tizerinde
olumsuz etkileri olan, ¢ocuk ve genclerde en
stk gorulen agr formudur (3). Etiyolojisinde
primer ve sekonder nedenler yer almaktadir.
Primer bas adrilari klinik bulgular ve sekonder
nedenlerin dislanmasi ile tani alirlar. Eriskin
hastalarda en sik gortlen primer bas agrilari
gerilim tipi bas agrisi ve migrendir. Primer bas
agrilarinda tani ve tedavideki gecikmeler kisi-
nin sosyal yasantisinda kisitlama ve cesitli fonk-
siyon kayiplarina neden olabilirken, sekonder
bas agrilarinin tani ve ayirici tanisindaki gecik-
meler bazen &ltimcul sonuglar dogurabilmek-
tedir. 2016 da kuresel hastalik yuku arastir-
masinda migren 15-49 yas grubunda en fazla
fonksiyon kaybina neden olan hastalik olarak
itk sirada yer almistir (4).

Uluslar arasi Bas Agrisi Dernegi tarafindan

yapilan bas agrisi siniflandirmasinda yer alan

basliklar tablo 1'de gdsterilmistir.

Tablo 1. Bas agrisi siniflandirmasi
Primer bas agrilari

Gerilim tipi bas agris!

Migren bas agrisi

Trigeminal otonomik sefaljiler
Diger primer bas agrisi bozukluklar

Sekonder bas agrilari

Bas ve/veya boyun travma ve yaralanmasina badgli
bas agrilari

Kraniyal ve/veya servikal vaskliler bozukluga bagl
bas agrilari

Vaskdiler olmayan intrakraniyal bozukluga bagl bas
agrilari

Bir maddeye veya maddenin ¢ekilmesine bagl bas
agrilari

Enfeksiyona bagdli bas agrilari

Homeostaz bozukluguna badli bas agrilari
Kafatasi, boyun, g6z, kulaklar, burun, sintsler,
disler, agiz ve diger yuz veya servikal yapi
bozukluklarina bagl ytiz ve bas agrilari

Psikiyatrik bozukluga bagl bas agrilari

Agrih kraniyal néropatiler, diger ytiz ve bas
agrilari

Kraniyal sinirlerin agrili lezyonlari ve diger ytiz
agrilari
Diger bas adrilari

T Dr. Ogr. Uyesi, Atattirk Universitesi Tip Fakdiltesi Néroloji AD., klamaks@hotmail.com
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ze nadir gérdlen bir kliniktir. Genellikle idiyopa-
tiktir. Tanida koronal kontrastl MRG kullanilir.
Tedavide ytiksek doz steroid kullanilir ve stero-
ide dramatik yanit izlenir.

PARATRIGEMINAL OKULOSEMPATIK
SENDROM (RAEDER’S)

Trigeminal sinirin oftalmik dagiim alaninda or-
taya cikan tek tarafli agri ve eslik eden ipsila-
teral tarafta pitozis ve myozisin izlendigi klinik
bir tablodur. Karotid arter diseksiyonunda da
benzer klinik tablo gortilebilir.

TEKRARLAYAN AGRILI
OFTALMOPLEJIK NOROPATI

ipsilateral bas agrisi ve tekrarlayan tictinci
kranial sinir néropati ataklari olan nadir bir
hastaliktir (44). Genellikle ilk atak ¢ocukluk d6-
neminde gorlllir ve kadin cinsiyette daha faz-
ladir. Tedavide siklikla kortikosteroidler kullani-
lir fakat vakalarin hepsi steroide yanit vermez.
Tani koymasi zor olup mevcut klinik tabloya se-
bep olacak nedenler dislanarak tanisi konulur.

YANAN AGIZ SENDROMU

Agiz boslugunda yanma hissi ile karakterizedir.
Menapozdaki kadinlarda siklikla gordiltir. Agri
suirekli ve orta siddettedir. Psikiyatrik yakinma-
larla birliktelik gordlebilir. Tani icin Gg¢ aydan
uzun suredir glinde iki saatten uzun suire tek-
rarlayan agri yakinmasinin olmasi gereklidir.

KALICI iDIOPATIK YUZ AGRISI

Nérolojik defisitin olmadig, li¢ aydan uzun za-
mandir ve glinde iki saatten uzun stire devam
eden atipik yuz ve adiz agrisi vardir. Genellikle
tek taraflidir ve kadinlarda daha sik gérdildir.
Siklikla pskiyatrik yakinlar eslik eder.
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MERKEZi NOROPATIK AGRI

Merkezi néropatik agri, somatosensoryel
sinir sistemindeki bir lezyon veya hastaligin
neden oldugu agridir. Allodini ve hiperaljezi
gordilur. Allodini normalde agriyr tetiklemeyen
bir uyarana bagli agrinin ortaya ¢ikmasidir. Hi-
peraljezi normalde agriyi tetikleyen bir uyaran-
la artan agri gordlmesidir. Merkezi néropatik
agri; beyin hasari veya omurilik yaralanmasi,
inme ve multipl skleroz ile iliskili olabilir.
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BOLUM 22
NOBET VE EPILEPSI

Ulufer CELEBI

GiRisS
Nébet, yasam boyu nifusun tahmini onda 1'ini
etkileyen yaygin bir olaydir (1). ilk nébet ile
basvuran kisinin yasadigi olayin dogru tanim-
lanmasi, ayirici taniya yénelik gerekli anamnez,
muayene ve laboratuar-gériinttileme sonuglari-
nin dogru degerlendirilmesi nemlidir.

Klinik pratikte ndbet ile basvuran hastanin
degerlendirilmesi suirecinde ve hastanin izle-
minde en sik yapilan iki hata, nébet ayirici ta-
nisinin yeterince degerlendirilmeksizin hastaya
epileptik nébet ve/veya epilepsi tanisinin kon-
masl ve etiyolojik arastirma yapilmadan epilep-
si tedavisinin baslanmasidir.

Bu nedenle burada 6ncelikle ILAE 2017 is-
levsel nébet siniflamasina gére nébet tipleri
tanimlanacak, nébetlerin klinik 6zellikleri ile
eriskinlerde ilk nGbetin tanisal degerlendirmesi
ve nébet etiyolojisinde yer alan faktérler goz-
den gecirilecektir.

Epilepsi ile epileptik nébet arasindaki fark
tanimlanacak, bireye epilepsi tanisi konduktan
sonra kisi ve ailesi bilgilendirilirken dikkat edil-
mesi gerekenler, tedavi protokoltini belirleme
prensipleri, klinik izlem dénemi, status epilepti-
kus ve tedavisi sunulacaktir.

NOBET

Epilepsi nobeti, beyinde kontrolstiz, anormal
elektriksel aktiviteye bagli gecici biling, davra-
nis, hafiza veya duygular dtizeyinde belirti ve
bulgularin belirmesi olarak tanimlanmistir (2).

ILAE 2017 islevsel siniflamasina gére né-
betler baslangiclarina gére fokal baslangig,
jeneralize baslangic ve baslangici bilinmeyen
nébetler olarak siniflandirilir (Tablo 1) (2).

Eriskinlerde en sik gdrtlen ndbet tipi olan
fokal baslangicli ndbette, korteksin bir bélgesi
aktive olur, klinik olarak genellikle motor veya
duyusal basit semptomlarla kendini gdsterir.
Jeneralize baslangicli ndbetler yaygin kortikal
aktivasyondan kaynaklanir (3).

Nébet siniflamasinin genisletilmis strdmun-
de en erken veya en belirgin motor/non-motor
bulgu net olarak belirtilir (Tablo 2) (2).

ILK NOBET iLE BASVURAN ERISKIiN
HASTAYA YAKLASIM

Nébet klinik bir tanidir. Dogru tani, epileptik
nébeti, nGbete benzerlik gdsteren diger yaygin
klinik olaylardan ayirt etmek ile miimkdin olur.

" Dr Ogr. Uyesi, Zonguldak Btilent Ecevit Universitesi Tip Fakdiltesi Néroloji AD., ulufercelebi@yahoo.com
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Epilepsi hastasi antiepileptik kullanirken
plansiz olarak gebe kaldiginda, birkag istisna
disinda antiepileptik iliskili fetal malformasyon
riskini azaltmak amaciyla ilag degisimi yapilma-
si Onerilmemektedir. Tedavide degisim plani
hastada epileptik nébet gorulme riskini de art-
tiracaktir (42). Bu nedenle glintimuzde gebelik
plani olmasa da dogurganlik potansiyeli olan
kadinlarda plansiz gebelikle karsilasilabilecegi
dikkate alinarak, zorunlu olmadikca teratoje-
nik etkisi yuksek ndbet dnleyici ilag secimi uy-
gun gorilmemektedir. Ne yazik ki gelismekte
olan ve geri kalmis llkelerde kisith kaynaklar ve
egitimsizlik nedeniyle plansiz gebelik gérilme
siklgr yuksektir.

Gebelik sirasinda, nébet dnleyici ilacin te-
ratojen etkisini azaltmaya yonelik ilag degisimi
yaplimasinin  dnerilebilecedi istisnalar vardir.
Politerapi kullanan epilepsili kadinda plansiz
gebelik gerceklesmisse, teratojenik etkiyi azalt-
mak tizere nébet kontroltinden belirgin dlizey-
de taviz verilmeksizin teratojenite riski daha
yuksek olan nébet 6nleyici ajanlardan biri veya
birden fazla ila¢ azaltilarak kesilebilir. Valproat
kullanirken gebe kalmis ancak alternatif ilagla-
ra yanitsiz oldugu goésterilmemis olan hasta ile
karsilasiimasi durumu da istisnadir. Bu durumda
nérogelisimsel gecikme ve otizm riskini azalta-
bilme olasiligi nedeniyle, gebelidin herhangi bir
ddéneminde (mumkin olan en erken dénem)
valproatin uygun diger bir nébet onleyici ilag-
la degistiriimesinin planlanmasi énerilmektedir
(42). Diger bir yaklasim da valproat tedavisinin
mumktinse 500-600 mg/gtin ve kan dtizeyi 70
mcg/mL'nin altinda olacak dozda surddrtlme-
sidir. Hangi yaklasimin tercih edilmesi gerektigi
ile ilgili kesin bir yargiya varilamamistir, genis
prospektif toplum temelli akademik calismala-
rin gelecekte bu konuya i1sik tutmasina ihtiyag
vardir. Klinik pratikte ailenin bilgilendirilmesi,
karara katilimlarinin saglanmasi uygun bir yak-
lasim olarak degerlendirilmektedir (43).
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SONUC

Epilepsi tim dtinyada milyonlarca insani etkile-
yen, cok cesitli klinik bulgular nedeniyle tanin-
masl zaman zaman gucltik yaratan, genellikle
kronik seyirli nérolojik bir hastaliktir.

Ayirici tanidaki zenginlik ve yanls degerlen-
dirme nedeniyle psikojen nonepileptik nobet
veya senkoplarin epileptik nébet olarak yanlis
tani almasi ve sonug olarak gereksiz nébet 6n-
leyici ila¢ kullaniminin sik gérdlmesi ve asil ne-
denin belirlenememis olmasi (kardiyak aritmi,
elektrolit imbalansi, hipoglisemi vb.) nedeniyle
ortaya ¢ikabilecek mortal tablolarin engellene-
memesi baslica sorunlardir.

Epilepsi etiyolojisindeki cesitlilik, tedaviye
baslama karari, ilac secimi, yan etkilerin takibi,
ilac biraktirma karari, tedaviye yanitsizlik duru-
munda ele alinacak alternatif tedaviler, status
epileptikus tablosunun énemi ve acil mudaha-
lesi n6bet-epilepsi konusuna dikkatle egilinme-
si gerektigine isaret etmektedir.

Zaman icinde yeni tedavi secenekleri ile
daha iyi sonuclar alinmasi ve hastalarin yasam-
larinda daha aktif, Uretken ve mutlu olmalari
hedeflenmektedir.
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UYKU BOZUKLUKLARI

Leyla KOSE LEBA

GiRisS
Uyku; geri déntsumlu olarak bilincin etkilen-
digi fizyolojik bir strectir ve tdim yasamimizin
1/3 Und gecirdigimiz bir dénemdir. Uykunun
baslatiimasi ve devam ettiriimesinde hem kor-
tikal hem de subkortikal bélgeler rol oynar.
Uyku temel olarak hizli g6z hareketlerinin
olmadig uyku evresi “Non-rapid eye move-
ment”’ (NREM) ve hizli g6z hareketlerinin oldu-
gu uyku evresi “Rapid eye movement’'(REM)
olmak Uzere 2 uyku evresinden olusmaktadir.
REM uykusu uykuda olunmasina ragmen be-
yin aktivitesinin Ust seviyelerde olmasi sebebiy-
le ‘paradoksal uyku’ olarak da adlandirilabilir
(1). NREM uyku evresi ise ylizeyel uyku evre-
si (NREM 1 ve NREM 2) ve derin uyku evresi
(NREM 3) olmak tizere ayrilmaktadir. NREM ve
REM uykulari 90-120 dakikalik déngtiler seklin-
de birbirini takip eder ve tim gecede yaklasik
4-5 uyku kez bu déngu tekrar etmektedir.

Uyku hastaliklar siniflamasi ve tanimlama-
lart Amerikan Uyku Tibbi Akademisi (American
Academy of Sleep Medicine, AASM) tarafin-
dan 1979 yilinda yapilmistir. 2014 yilinda son
olarak yayimlanan Uluslararasi Uyku Bozukluk-

lari Siniflamasi- 3 (International Classificiation
of Sleep Disorders-3, ICSD-3) uyku hastaliklari-
niinsomniler, uyku ile iliskili solunum bozukluk-
lari hipersomniye neden olan santral patoloji-
ler, sirkadyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklarr,
parasomniler, uyku ile ilgili hareket bozukluk-
lar1, izole semptomlar/gériintrde normal var-
yantlar olmak tzere 7 baslk altinda toplamak-
tadir (2).

INSOMNI

Uyku icin yeterli zaman olmasina ayni za-
manda uygun ortam ve sartlar saglanmasina
ragmen kisinin uykuya gecememesi, uykuyu
stirdlirememesi ve/veya uyanmasi gereken
zamandan daha erken uyanip tekrar uykuya
gecememesidir. Cocuklar igin ise; uyku saatin-
de yataga gitmeye diren¢ gGsterme ve/veya
ebeveyn mdldehalesi olmadan uykuya gec-
mede zorluk olarak tarif edilebilir. insomninin
hastalik olarak kabul edilmesi icin yetersiz gece
uykusunun ardindan guindtiz sikayetlerinin ol-
masi gerekmektedir. insomni eger haftada en
az 3 kere oluyor ve 3 aydan fazla stire devam
ediyorsa kronik insomni, 3 aydan kisa suredir

" Uzm. Dr, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Néroloji Klinigi, leylakos_e@hotmail.com
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cok viicut bolgelerinde ortaya cikabilir. Sallan-
ma ve yataga vurma seklinde olan bu hareket-
ler esnasinda kisi kendini yaralayabilir. Tani igin
PSG sart degildir, klinik kriterlere dayanarak
tani konulur.
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SISTEM|K HASTALIKLARIN NOROLOJIK

KOMPLIKASYONLARI

Neslihan ESKUT '
Asli KOSKDERELIOGLU 2
Ceyla ATAC 3

GiRiS

Sistemik hastaliklarin seyri sirasinda dogrudan
ve bazen de dolayli olarak sinir sistemi etki-
lenmekte ve cok cesitli nérolojik bulgulara ne-
den olmaktadir. Tim organlarin hemeostasis
icinde calisirken bazen sdz konusu hastaligin
etiyopatogeneziyle iliskili, bazen otoimmun
mekanizmalarla bazen de tedavi strecinde
nérolojik  komplikasyonlar  gelisebilmektedir.
Ortaya ¢ikan ndrolojik komplikasyonlar mor-
bidite ve mortalitesi Uzerine olumsuz etkileri
olabilmektedir. Erken taninmasi ve ayirici tani-
nin yapilimasi, gerekli dnlemlerin alinmaya call-
siimasinorolojik komplikasyonlarin ilerlemesini
Onlemede Gnemlidir.

Bu yazida sistemik hastaliklarla iliskilibasli-
ca norolojik bulgu ve komplikasyonlari gézden
gecirilmistir.

SiNIR SISTEMININ PARANEOPLASTIK
SENDROMLARI

Paraneoplastik sendromlar (PNS), kanserle
iliskili ancak,immunolojik mekanizmalarla ge-
lisenhetorojen bir grup bozukluktur. Onkoné-
ral antijene baglanan otoantikorlar genellikle

tek nérolojik sendroma spesifik degildir. Ancak
bazi otoantikolarin belirli neoplazmlartarafin-
dan Uuretilen antijenlere karsi gelistigi de bilin-
mektedir. PNS iliskili nérolojik bulgular, olgula-
rin yaklasik 2/3'tinde kanser tanisindan énce
ortaya cikar (1). PNS'lerin patogenezi tam
olarak anlasilamamistir ancak, tiimor hticreleri
tarafindan eksprese edilen antijenlerle néron-
lar arasinda gelisen capraz reaksiyon Uzerinde
durulmaktadir.

PARANEOPLASTIK NOROLOJIK
SENDROMLARDA TANI

2004'te onerilen tani kriterlerinde PNS'ler kla-
sik (yuksek olasilikla paraneoplastik olanlar)
ve klasik olmayan (siklikla non-paraneoplastik)
olarak siniflanmistir (2).Klasik PNS’larda he-
def; santral sinir sistemi (ensefalomiyelit, lim-
bik ensefalit, subakut serebellar dejenerasyon,
opsoklonus-miyoklonus), periferik sinir sistemi
(sensoriyel néronopati), otonomik sinir sistemi
(otoimmun otonomik ganglionopati, kronik
gastrointestinal psddo-obstruiksiyon), kas ve
néromuskuler bileske (dermatomiyozit, LEMS)
olabilir.
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katki saglayacaktir.
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SSS ENFEKSIYONLARI VE HIV

Nuriye KAYALI SENDUR

GIRIS
Merkezi sinir sisteminin (MSS) enfeksiyonla-
r hekimlikte cok 6nemli bir hastalik grubunu
olusturmaktadir ve ¢ok hizli tani ve tedavi yak-
lasimi gerektirmektedir. Clinku bu hastaliklarin
en 6nemli 6zelligi, yerinde bir tani ve tedavi
ile tam duzelme saglanabilirken yetersiz olmasi
durumunda ytiksek mortalite veya kalici néro-
lojik hasar riskinin olmasidir. Bu nedenle her
hekimin bu hastaligi tanimayi ve tedaviyi etme-
yi bilmesi gerekmektedir.

MSS enfeksiyonlarinin genel olarak klinik
belirtileri bas agrisi, bulanti-kusma, ates yuk-
sekligi, biling degdisikligi, epileptik ndbetler,
fokal nérolojik bulgular, ense sertligi ve diger
meningeal irritasyon bulgularidir. Bas agrisi ve
bulanti kusma en sik gértilen gdrtlenlerdir.

Merkezi sinir sisteminin iki dnemli 6zelligi
enfeksiyonlarin seyri ve sonuclarini belirlemek-
tedir:

1. Anatomik yapisi: Dural kese ve onu cevreleyen
kemik yapi, MSS'yi zirh gibi sararak icinde
yer alan dokularin genislemesine
vermez. Boylece gerek dogrudan sikisma
gerekse vaskliler yapilarin basiya ugramasi

izin

ile enfekte bélgede ve komsu dokularda
oldukca kisa bir stre icinde kalici hasar
meydana gelmesine neden olabilir.
immtinolojik yapisi:  MSS  immtinolojik
olarak gérece korunmus bir bélgedir. Bu
immtunolojik ayricaligi saglayan 3 ana
faktor vardir:
a) kan beyin bariyeri: normal kosullarda
bazi  eriyebilir ~ molekdller  disinda
hicbir  molekdlin  (ytiksek  molekdil
agirlikli - proteinler, immdunglobulinler,
kompleman  sisteminin  elemanlar,
sitokinler, vs.) veya hlcrenin sistemik
dolasimdan MSS icine ge¢mesine izin
vermez.
sinirl lenfatik drenaj: servikal lenf
digumlerine sinirll da olsa bir drenaj
bulunmasi
) yetersiz antijen sunumu: antijen sunumu
icin gerekli bazi molekdillerin  (MHC
tip | ve tip Il antijenleri, gibi) MSS
hticrelerinde bulunmamasi da MSS'nin
immunolojik acidan korunan bir bélge
olmasini saglamaktadir.

b)

Bu koruyucu durumlarin yetersiz kaldigi du-
rumlarda enfeksiyon meydana gelir. Bu durum-

' Uzm. Dr,, Gllhane Egitim ve Arastirma Hastanesi, nuriyekayali@gmail.com

345



KLINIK NOROLOJI

sebebidir. Semptomatik néropati %15-20 ara-
sinda belirtilmektedir ancak tdim son donem
AIDS hastalarinda periferik sinir sistemi tutu-
lumunun patolojik bulgulari gésterilebilir. Bes
temel klinik HiV iliskili néropati tablosu; distal
duyusal ndropati, akut ve kronik inflamatuar
demiyelinizan poliradiktlondropatiler, CMV ilis-
kili poliradiktilomyelopati ve AIDS tedavisinde
kullanilan ilaglarla iliskili toksik néropatilerdir.
Nadiren vaskdilitik néropati gelisebilmektedir.

Miyopatiler

HiV ile enfekte olan hastalarda miyopatik
sendromlar; toksik (zidovudin), disimmtin (po-
limiyozit) ya da AIDS kaseksisine bagl gelisebi-
lir. Serum kreatinin kinaz degerleri yukselebilir
ve elektrofizyolojik degerlendirmede artmis gi-
ris aktivitesi ile birlikte miyopatik motor Unite-
ler tespit edilebilir. HIV enfeksiyonunu herhan-
gi bir evresinde gelisebilir. Virtistin kendisi kas
liflerini dogrudan enfekte etmeden MHC ve
hticre aracili toksisite ile kas lifi hasarina sebep
olmaktadir. Tedavide kortikosteroid tedavisi
etkilidir. ART tedavisinin etkin olmadidr tropik
bélgelerde nadiren Stafilokok veya diger gram
negatif bakterilerle stpuratif piyomiyozitler bil-
dirilmektedir.
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KOMALI HASTAYA YAKLASIM

Giingér CAKMAKCI
Mustafa CETINER 2

1. GIRIS

Biling, kisinin dustinceleri kavrama, algilama ve
uyaranlara yanit verebilme yani kisaca bireyin
cevresinde ve i¢ dlinyasinda olanlarin farkinda

olma yetisidir (1, 2). Uyaniklik ve farkindalik,
bilinci olusturan komponentlerdir.

Koma, 1 saatten fazla stiren uyaniklik ve
farkindalgin kayboldugu biling bozuklugu ile
giden tibbi acil bir durumdur (3, 4). Koma stire-
cinin altinda bircok fizyopatolojik stireg olabilir.
Nedeni ortaya konan ve tedavisi mimkun olan
durumlarda temel prensip, geri déntstiimstiz
tablo ortaya ¢cikmadan dnce vital fonksiyonla-
r koruyarak hizla tedaviye baslamak olmalidir.
Dogru tani igin iyi bir 6yku ve fizik muayene
alinmasi zorunludur. Zamaninda yapilan tibbi
ve cerrahi mtdahaleler hayat kurtarici olabilir.
Bu nedenle komada hizli ve dogru tani koymak
cok onemlidir (5).

2. BILINCIN ANATOMIK VE FiZYOLOJIK
MEKANIZMASI VE KOMA

Uyarilma ve farkindalik birbiriyle iliskili islevler-
dir. Ancak uyariima veya farkindaliktan birin-
deki degisiklik her zaman digerindeki benzer

bir degisiklikle paralel seyretmez (6). insanda
uyaniklik asendan retiktiler aktive edici sistem
(ARAS) tarafindan, farkindalik ise serebral kor-
teks ve subkortikal baglantilarin bitdnu ile
saglanir (7). Uyariimanin anatomik yeri beyin
sapindan yukselen ARAS tir. ARAS, beyin sapr-
ni kortekse baglayan birkag néronal devreden
olusur. Bu néronal baglantilar esas olarak beyin
sapindaki retiktler formasyondan (RF) kaynak-
lanir ve talamus araciligiyla serebral kortekse
iletilir (8). Korteks bu bilgiyi isler, bdttinlestirir
ve boylece farkindalik yaratir (6).

Koma, hem farkindaligin hem de uyanik-
ligin kaybiyla gerceklesen ve uykudan ayrilan
uzun sureli bir akut bilingsizlik halidir (2, 9).
Komanin altinda yatan mekanizmalarin bilin-
mesi tani koyma surecini ve hasta yonetimini
kolaylastirir.

Koma, beyin yetmezliginin gdstergesidir.
Merkezi sinir sistemini (MSS) etkileyen yapisal
veya yapisal olmayan strecler néronal disfonk-
siyona yol acarak komaya neden olabilir. Bun-
lar, kolayca dtizeltilebilir metabolik anormal-
liklerden yasami tehdit eden katastrofik kitle
lezyonlarina kadar degisir (10).

" Ars. Gor. Dr, Kiitahya Sadlik Bilimleri Universitesi Tip Fakdiltesi, Néroloji AD., gungor.cakmakci@ksbu.edu.tr
2 Dog. Dr, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji AD., drcetiner76@gmail.com
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yolojik laboratuvar incelemelerinde gdsterilen
bulgular taniyi destekleyebildigi gibi, var ise
patojen bir etkene ydnelik tedavi imkani da
saglar (4, 13, 27).

11.4. Elektroensefalografi

EEG sayesinde koma ile karisan patolojiler
ayirt edilebilir. Subklinik epileptik nébetlerin
veya nonkonvlilzif status epileptikusun goéste-
rilmesinde en dnemli tani aracidir. Metabolik
komalarda EEG'de saptanan trifazik dalgalar
gosterilerek tani desteklenir (33). Strekli EEG
izleme veya seri standart EEG'ler, ensefalopa-
tik durumlarin gelisimini takip etmek, deger-
lendirmek ve mtudahale gerektirebilecek ani
degisiklikleri tanimlamak igin yararli olabilir.
Elektroensefalografi, komada olan hastalarda
her zaman anormaldir. Bazi yazarlar, komadaki
tdm hastalar icin EEG izlemesini savunur. Nobet
Oykusu olan komali hastalarda veya etiyolojisi
belirsiz komali hastalarda EEG dustinulmelidir.
Koma nedeni saptanamayan hastalarda non-
konvlilzif status epileptikus'un (NKSE) %9 ila
%18 oranlari arasinda oldugu bildirilmistir.
Nedeni ilk incelemelerde bulunamayan koma
tablolarinda EEG'de gdsterilen patolojiler, er-
ken tedavi baslanmasini saglayarak prognoza
olumlu katki saglar (4, 34).

12. PROGNOZ

Tani ve tedavi asamalarindan sonra prognoz
tayini yapilabilmesi icin, YBU'lerindeki takipleri
boyunca hastalara yakin biling takibi yapmak
onemlidir. Prognoz, komanin nedeni ile ya-
kindan iliskilidir. Yine de klinik seyir icin karar
verme asamasinda tek bir kritere odaklanmak
yerine, prognoza etkili olabilecek faktérlerin
tdmunun degerlendirilmesi prognoz tayini agl-
sindan daha degerlidir.

YBU'de ventilatér yénetimini  kolaylastir-
mak, agri veya ajitayonu yonetmek icin uygu-
lanan sedasyon, koma ve biling bulanikliklari
tablolarini daha karmasik hale getirmektedir.

388

Bu hastalarda sedasyon planlanacaksa pro-
pofol, midazolam, fentanil gibi kisa etkili in-
fuzyon ajanlari tercih edilmelidir (9). Bu tarz
farmakolojik ajanlar altinda koma hastalarinin
degerlendirilmesi ve takibi, prognoz ile ilgili 6n-
gordileri yanlis etkileyebilir. Bu nedenle takipler-
deki biling dtizeyinin dogru degerlendirilmesi
sadece sedatif ajanlar kesildiginde yapilmalidir.

SONUC

Koma bircok nedene bagh oldugundan, geri
dontstimli nedenleri hizla teshis ve tedavi et-
mek dnemlidir. Teshise yonelik olarak ne kadar
cok test istenirse kafa karisikligi yaratabilecek
ve uygunsuz tedaviyle sonuglanabilecek sonug-
lar bulma olasiligi o kadar yuksek olacaktir. Bu
durumdan kaginmak icin algoritmik bir yakla-
sim kullanmak gerekir. Klinisyen tarafindan acil
tedavi edilebilir, geri dondsimld ve ydnetilebilir
en yaygin koma nedenlerinin akla getirilmesi
cok Gnemlidir.
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ENSEFALOPATILER

Firdevs Ezgi UCAN TOKUC '

ENSEFALOPATILER

Ensefalopati cesitli nedenlere bagli olarak or-
taya ¢ikan, davranis degisikliklerinden komaya
kadar uzanabilien ve bilin¢ degisikliklerini kap-
sayan difftiz beyin hasari olarak tariflenmek-
tedir.

Ensefalopatiler serebral ve sistemik bir¢ok
neden badll gbzlenebilmekle birlikte altta ya-
tan etiyolojiler anamnez, nérolojik muayene,
laboratuvar ve radyolojik testlere dayall ola-
rak belirlenebilir. Ayrica akut(saatler-gtinler),
subakut(haftalar-aylar), ya da kronik (6 aydan
uzun-yillar) olabilir (1) (Tablo 1).

TOKSIK VE METABOLIK
ENSEFALOPATILER

Toksinlerin sebep oldugu veya metabolik tab-
lodaki bozukluklara sekonder gelisen konsant-
rasyon yeteneginde azalma, dikkat daginikligi
ya da deliryum olarak adlandirilan mental du-
rum degisiklikleri ile karakterize bir grup néro-
lojik hastaliktan olusur (2).

Toksik metabolik ensefalopatilerin (TME)
spesifik fokal ya da asimetrik nérolojik bulgusu

olmamakla birlikte biling dedisikligi 6n planda-
dir. Myokloni, asteriks gibi hareket bozuklukla-
r izlenebilir.

Hastallk 6zellikle acil servis basvurularin-
da ve yogun bakim Unitelerinde karsimiza sik
cikmakla birlikte tim koma nedenlerinin or-
talama %15 ini olusturur. Ozellikle mekanik
ventilatore bagli hastalarda TME yeterince
taninamamakta ve tedavi edilememektedir.
Cogunlukla geri dénuslt olmakla birlikte, Altta
yatan sebebe bagli olarak (hipoglisemi, tiamin
eksikligi gibi) tedavi edilmediginde kalici yapisal
beyin hasarlarina sebep olabilen TME' yi tani
koymak ve tedavi etmek son derece énemlidir

(3).

KLINiK BULGULAR

Klinik bulgular genellikle non-spesifik olmakla
birlikte bilissel bozulmadan deliryum, konftiz-
yon ve komaya kadar degisebilen semptomlar
icerir. Bozulmus uyku-uyaniklik déngdisu, azal-
mis uyaniklik, haltisinasyonlar, bozulmus hafi-
za ve oryantasyon bozuklugu gézlenebilir. DU-
stince streci genellikle diizensiz olup paranoid
dustinceler izlenebilir.

" Uzm. Dr., Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, ezgiucan@gmail.com
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sonuglanan vazokonstriksiyon sorumlu tutul-
maktadir. Eger kalici hasar ile sonuclanabilecek
serebral iskemi ve kanama gdzlenmez ise PRES
genellikle geri dondsltddr.

Klinik bulgular: homonim hemianopsi, kor-
tikal korltk, ajitasyon biling dedisikligi koma,
bulanti kusma ve nébetler izlenebilir.

En yaygin tutulum bdlgesi oksipital lob ya
da posterior alan olsa da anterior bélgeler, ba-
zal ganglionlar beyin sapi ve serebellumda da
izlenebilir.

Difflizyon MR da vazojenik édem bulgusu
olarak diftizyon sekanslarinda parlama ve ADC
haritalarda sinyal artisi seklinde gordiltir. Yine
Flair ve t2 serilerinde sinyal artislari izlenir.

PRESS uygun tedavilerle geri dénduirdilebilir
oldugundan acilen tedaviye baslamak gerekir.
Oncelikle altta yatan sebebin ortadan kaldiir-
Imasi Gnerilir. Ani hipertansiyon ataklarinin
Onlenmesi, nébet tedavisi verilmesi ve bébrek
yetmezligi mevcut ise diyaliz énerilir. Prognoz
genellikle iyi olmakla birlikte kronik hipertansi-
yon, neoplastik etyoloji ve gecikmis tani kétu
prognoz bulgusudur (43, 44, 45)
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BOLUM 28

KAFA TRAVMASINA YAKLASIM

Yasemin EKMEKYAPAR FIRAT '
Erdal YAYLA 2

EPIDEMIYOLOJi

Kafa travmasi hem gelismis hem gelismekte
olan Ulkelerde 6nde gelen morbidite ve mor-
talite nedenlerindendir (1). Kalic sakatlik, bi-
lissel problemler, hafiza ve algi bozukluklari
birakabilmektedir (2). Her yastan insani etkile-
yebilmektedir. Ozellikle genc erkeklerde daha
sik gorulmektedir. Hastaneye yatis ve 6lim ise
yaslilarda daha fazladir. Tim toplumlarda ciddi
sosyoekonomik ytike sebep olmaktadir. Gerek-
li 6nlemler alinirsa Gnlenebilir 6lUm nedenleri
arasindadir (3).

Vakalarin buydk cogunlugu motorlu arag
kazalarina bagliyken yaslilarda ise en sik sebep
ddsmelerdir. Bunlarin disinda spor ve oyun si-
rasinda yaralanmalar ¢ocuklarda 6n plana cik-
maktadir. Diger nedenler arasinda ise siddet
olaylari ve dogal afetler sayilabilir (4).

SINIFLANDIRMA

Kafa travmalari mekanizmaya, siddete veya
morfolojiye gére siniflandirilmaktadir (Tablo 1).

MEKANIZMA

Mekanizmaya gbre 3 grup bulunmaktadir; 1.
klnt yaralanmalar 2. delici (penetran) yaralan-
malar 3. patlama yaralanmalari.

Klint yaralanmalar en sik gérulendir. Kint
bir cisimle vurmaya badli olusan darbeler, dds-
meler, motorlu ara¢ yaralanmalarindaki dus-
me veya ¢arpma sonucu olusan yaralanmalar,
One-arkaya kirbag hareketine bagl yaralanma-
lar, sarsiimis bebek sendromu bu gruba girmek-
tedir (5).

Delici yaralanmalar ise kesici-delici aletler ile
olusan yaralanmalardir. En sik gordleni ve en
Olimcdl olani atesli silah yaralanmalaridir. Bu
tip yaralanmalarda hem kemik hem yumusak
doku hasari olmakta ve merminin hasarina ek
olarak etraf dokuda da hasarlar olusturmak-
tadir (6) (Sekil 1). Penetran yaralanmalarda
yabanci bir cisim s6z konusu oldugu icin ek
enfeksiyon olusma riskide vardir. Vaskdiler et-
kilenmeler de bu tip yaralanmalarda siktir (7).

" Dr. Ogr. Uyesi SANKO Universitesi, Tip Fakiiltesi, Néroloji AD., yaseminekmekyapar@gmail.com
2 Dr. Ogr. Uyesi SANKO Universitesi, Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi AD.
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rilenlere geg posttravmatik nébet denilmekte-
dir. Erken posttravmatik ndbet riskini azaltmak
icin ilk 7 gtin antiepileptik tedavi olarak fenito-
in 6nerilmektedir. 7 glinden fazla kullaniima-
malidir ¢linkd geg posttravmatik nébet sikhgini
azaltmamaktadir (43)(55).

TBH ile iliskili koagulopati ve uzun streli ha-
reketsizlik nedeniyle venéz tromboemboli gé-
rilebilir. Varis corabi ve dustik molekdl agrilikli
heparin (DMAH) &nerilir. DMAH travmadan
48-72 saat sonra baska bir kontrendikasyon
yoksa baslanabilir (56).

Otonomik bozukluklar 6zellikle de paroksis-
mal sempatik hiperaktivite gordlebilir. Midriya-
zis, kizarma, terleme, tasikardi, hipertansiyon,
hipertermi, takipne, kafa ici basing artisinin
oldugu otonom ataklar izlenir (57). Semptom-
lara yoénelik olarak dopamin agonistleri, opio-
idler, gama-aminoblitirik asit agonistleri, ad-
renerjik antagonistler, gabapentin, dantrolen,
propofol, asetaminofen kullanilabilir (58).

Travma sonrasi hipopitditarizm gdrilebi-
lir, hastalarin néroendokrin degerlendirilmesi
yapiimalidir (59). Kafa travmasi sonrasi BOS
kacad olmasi enfeksiyon riskini artirir ancak
2016 kilavuzu ampirik antibiyotik tedavisi
onermemektedir (43).

Kafa travmasi sonrasi kranial sinir hasarla-
r, hidrosefali, travmatik ensefalopati, amnezi,
ekstrapiramidal ve serebellar bulgular, spastisi-
te, ajitasyon, kognitif ve psikiyatrik bozukluklar
da gérdilebilir (3).

TRAVMATIK BEYiN HASARININ
GELECEGI

TBH hastalarinda ikincil hasar aksonlarin Wal-
lerian dejenerasyonu, mitokondriyal disfonksi-
yon, eksitotoksisite, oksidatif stres, néron ve
glialarin apoptotik hticre élimini icerir. ikincil
hasar mekanizmalarini énleme yénelik terapé-
tik hedefler ve ajanlarlailgili calismalar stirmek-
tedir (60).

414

Nd&ron ve glia hticrelerinin eksitotoksisiteye
karsl korunmasini amaclayan glutamat resep-
tér antagonistleri, kalsiyum kanal inhibitérleri
ve kalsiyum aktive eden enzimler; kimyasal
stresle muicadele icin antioksidanlar, anti-inf-
lamatuarlar, anti-apoptotoik ajanlar; néronal
rejenerasyonu tetiklemek icin nérotrofik fak-
torler, RhoA GTPaz baskiliyacilari, kék hticre
tedavileri, ekstraseltler vezikdiller ve miRNA'lar
ile ilgili calismalar bulunmaktadir (19).
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GiRiS

Acil servislere basvuran hastalarin sayisi tlke-
mizde her gecen guin artmaktadir. Bu hastalar
arasinda ndrolojik sikayetler ile basvuran hasta
saylisl tim basvurularin %5'ini olusturmaktadir
(1). Acil servislerde en cok gérduigimtiz néro-
lojik durumlar inme, nGbet-epilepsi, bas agrisi,
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, biling degi-
siklikleri ve komadir.

INME

inme beyin damarlarindaki bir tikaniklik veya rip-
tlr sonrasl akut olarak meydana gelen bir olaydir
(2). inme beyin dokusundaki iskemik veya hemo-
rajik olaylarin ana nedeni olmakla birlikte nérolo-
jik defisitlere ve hatta 6lime bile neden olabilir
(3). Son on yilda her iki cinsiyette de 6limun en
sik ikinci nedeni olmustur (4). inmelerin %87'si
iskemik, %10'u hemorajik ve %3’U ise subarak-
noid kanamaya (SAK) bagli olarak meydana gelir
(5). Uygulanacak tedaviler inmenin etyolojik se-
beplerine gére degismektedir. inme geciren has-
talar tedavi dénemi sonrasinda sekelsiz normal
yasantisina ddnebilecedi gibi, inme; hastalarda
farkli derecelerde nérolojik defisitler de birakabi-
lir ve hatta 6ltime bile sebep olabilir (6).

Iskemik inmenin bir habercisi olan gecici is-
kemik atak (GIA) kranial gortintiileme yéntem-
lerinde herhangi bir enfarkt gérdlmeyen ancak
24 saatte geriye dénen gecici nérolojik bulgu-
larla seyreden durum olarak tanimlanir. GIA'l
hastalar yuksek riskli iskemik inme adaylar ol-
dugu icin etyolojik faktérler acisindan detayli
olarak degerlendirilmelidir (1). GIA disinda
inmenin baska kesinlesmis risk faktorleri var-
dir ve bu risk faktorleri arasinda hipertansiyon
(HT), sigara, diyabetes mellitus (DM), atrial fib-
rilasyon, dislipidemi, kardiyovaskdiler hastalik-
lar, asemptomatik karotis stenozu, obezite ve
fiziksel inaktivite, oral kontraseptif kullanimi,
postmenapozal hormon tedavisi, diyet ve bes-
lenme gibi durumlar yer almaktadir (7). Daha
az kesinlesmis risk faktorleri ise metabolik
sendrom, migren, alkol kullanimi, ila¢ bagimlili-
g1, uykuda solunum bozuklugu, hiperhomosis-
teinemi, lipoprotein-a artisi, hiperkoagulabilite,
enflamasyon ve enfeksiyondur (8).

inme; iskemik ve hemorajik inme olarak
iki ana grup olarak siniflandirilir. Akut gelisen
bir norolojik defisit ile acil servise basvuran
hastalarda ilk yapilmasi gereken hastanin he-
morajik-iskemik ayriminin yapilmasidir. Bu has-

' Uzm. Dr.,, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Klinigi, m_ekmekyapar@hotmail.com
2 Uzm. Dr,, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, N6roloji Klinigi, dr.tuba_polat@hotmail.com
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ve kan alkol duzeyi bakilmalidir. Dogurganlik
caginda olan kadin hastalardan gebelik testi
istenmelidir (55). Rutin kan tetkilerin ardindan
cogu hastada endikasyonu olan kranial gérun-
tlleme yapiimalidir. Kranial goriintileme ola-
rak hizli degerlendirilmesi ve kolay ulasilabilir
olmasi nedeniyle ilk tercih kontrastsiz BBT dir.
Eger gerekiyorsa hastanin nérolojik muayene
bulgularina gére inme veya baska bir 6n tani
icin MRG de tercih edilen kranial gértinttileme
yontemlerinden biridir. BBT ¢zellikle intrakrani-
al kanamayi géstermede yeterlidir ancak pos-
terior fossayi goruinttilemede MRG daha Ustun
bir gértinttileme yéntemidir (50).

Tedavi

Acil servise basvuran her hastada oldugu gibi
bilin¢c degisikligi ile basvuran hastalarda da on-
celikle hastanin stabilizasyonu saglanmalidir.
Hastanin havayolu, solunum ve dolasimi de-
gerlendirilip gerekiyorsa kontrol altina alinma-
lidir. Hastaya IV damar yolu acilmali, hasta mo-
nitorize edilmeli, oksijen tedavisi baslanmali ve
gerekli kan tetkikleri alinmalidir. E§er hastanin
glasgow koma skalasi <8 ise hastanin enttibe
edilmesi dustintlmelidir. Entlibasyon &ncesi
sedasyon verilecekse sedayon verilmeden has-
tanin detayli nérolojik muayenesi yapilmalidir.
Hastaya sivi tedavisi baslanmalidir. Dextroz,
oksijen, naloksan (2mg iV), ve 100 mg tiamin
iceren koma kokteyli olarak tanimlandirilan
tedavi hipoglisemi, narkotik kullanimi ve alkol
alimina bagl bilin¢ degisikliklerini cabucak geri
dondurebilir. Ayrica biling degisikliginin etyoloji-
sini arastirmak icin parmak ucu spot kan sekeri
bakilmali, kan ve idrar tetkikleri alinmali, EKG
ve kontrastsiz BBT cekilmelidir (50). Eger has-
tada kitle etkisi ve beyin sapi fonksiyon bozuk-
luguna bagl herniasyon bulgulari mevcut ise
mannitol uygulanabilir, yatak basi 30 derece
olacak sekilde ayarlanip ve hasta hiperventile
edilmelidir (50).

Enfeksiyon varligi dustintltiyorsa hastaya
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslan-
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mall ancak LP ve diger tanisal tetkikler de es
zamanli yapilmalidir. intoksikasyon vakalarinda
aktif komur ve varsa alinan toksik maddenin
antidotu verilmelidir. Toksik maddenin atilimi
icin diyaliz de dustindlebilir (50).

Biling degisikligi olan bir hastada ajitasyon
bulgulari varsa non-farmakolojik veya gereki-
yorsa farmakolojik tedaviler ile hastayr sakin-
lestirmek gerekebilir (56). Hastayr konusarak
sakinlestirmede basarisizlik durumunda farma-
kolojik tedavi olarak iyi bilinen bir antipsikotik
olan 2-5 mg intramuskuler haloperidol tercih
edilebilir (57,58). Ayrica benzodiazepinler de
ajite hastalarda tek baslarina veya haloperido-
le ek olarak kullanilabilirler (59).

SONUC

Sonug olarak norolojik semptomlar ile acil ser-
vise basvuran hastalar azimsanmayacak kadar
coktur. Nérolojik acil durumlar cogu zaman ha-
yati riske sebebiyet de verebileceginden dolayi
bu vakalarin erken taninmasi ve tedavilerinin
erken dénemde baslanmasi hayat kurtarici ola-
caktir.
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KRANIYAL NOROPATILER

Hatice TOSUN KAYA '
Ramazan AKAY 2

GiRisS
istemli hareket santral ve periferik motor
néronlar ile gerceklesir. Medulla spinalisten
kasa uzanan sinirler Il. motor néronlardir. Kra-
niyal sinirler de beyin sapindaki cekirdeklerden
baslayan Il. motor néronlardir. 12 cift kraniyal
sinir vardir. Bunlar duyusal, motor ve mikst lif-
lerden olusur. I,Il ve VIII. kraniyal sinirler kok-
lama, gorme ve isitme gibi 6zel duyu sistemi
ile ilgilidir. 111, 1V, VI, XI ve XII saf motor sinir-
lerdir. V, VII, IX ve X. kraniyal sinirlerin motor
ve duysal gorevleri vardir. Ayrica lll, VII, IX ve
X. kraniyal sinirler parasempatik liflere sahiptir
(1). 1. ve Il. kraniyal sinir disindaki sinirler beyin
sapinda baslar ve kafatasi tabanindaki delik ve
yariklardan ayrilirlar (1). Kraniyal sinirlerin intra
aksiyal (nukleus ve fasiklil), sisternal, dural ve
inter dural , foraminal ve extraforaminal seg-
mentleri ayirtedicidir (2)

KRANIYAL SiNiR GORUNTULEME

intraaksiyal segment gériinttilemesi sik kulla-
nilan MR sekanslari ile degerlendirilebilir. Diger
segmentler 6zel sekanslarla degerlendirilir.
Bunlar SSFP (Steady State Free Precession),

3D FIESTA /CISS (Fast imaging employing ste-
ady state acquisition/ constructive interferen-
ce in steady state) tir. Bu sekanslar sisternal
segmentleri gdsterir (3-5). Kontrastl ve SSFP
kaverndz sintsu gdstermede Ustlindur. Kont-
rastl MRA (Magnetic Resonance Angiography)
da diger bir yéntemdir (3, 6). 3D FLAIR sekans
sisternal segmentleri géstermede yararlidir ve
post kontrast sekanslar sisternal ve meninksle-
ri goruintllemede faydalidir (7, 8). 2D FSE TT1,
kontrasth T1 ve yag baskill T2 ve yagd baskili
kontrastli 3D T1 sekanslari sisternal foraminal,
ekstraforaminal segmentleri ve kraniyal sinir
terminal dallarinin kraniyofasiyal bélgede rota-
sini degerlendirmeye yardimci olur (9). Sinirle-
rin mikroyapisal degerlendirilmesi DTS (Diffusi-
on Tensor Sequencing) ile olur (10).

KRANIYAL SiNIiR I VE II

Olfaktdr sinir ve optik sinir beynin uzantisi ola-
rak dustinulebilir. Optik sinir retinadaki gangli-
yon hticrelerinin aksonlarindan olusur. Bu ak-
sonlar oligodendrositler tarafindan miyelin ile
kaplanir. Olfaktor sinir, olfaktor kilif hticreleri
tarafindan sarilir ve [lI-XII kraniyal sinirler ise

' Uzm. Dr., Eskisehir Sehir Hastanesi, Néroloji Klinigi, drhaticetosun@gmail.com
2 Uzm. Dr,, Eskisehir Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi, ramazanakayy@gmail.com
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hiyoid kismi veya toraks superiorunda rekdirren
laringeal sinir hasari sonucu olusur. Santral tip
vagal néropati, yukaridaki bulgularin toraks ve
abdomendeki parasempatik etkilenmesi sonu-
cu ortaya cikar. Vagal sinir distalinden rekdrren
laringeal sinirin orijinine kadar olan kismi aort
anevrizmasi, toraks veya batin neoplazileri se-
bebi ile etkilenebilir (9, 64).

izole aksesuar sinir néropatisi, cerrahi
komplikasyon olarak karsimiza cikabilir. Siklikla
bu hasar boynun posterior ticgeninde internal
juguler ven kantlasyonu, karotis endarterek-
tomiyi takiben, radyoterapi ve koroner bypass
cerrahisinden sonra ortaya cikar. Omuz cikikla-
rinda da bu durum ile karsilasilir (65). Gorun-
tilemede sternokleidomastoid ve trapez kas-
larinda denervasyon sinyalleri gortilebilir (66).

Hipoglossal sinir ndropatisi, sinirin medulla
oblongata cikisindan dile kadar uzandigi her-
hangi bir yerde ortaya cikabilir (67). Suprantik-
leer lezyonlarda dilin kontralateral tarafinda
paralizi veya zayiflama gordillir ancak ipsilate-
ral kaslarin dekompanse etmesi ile disfonksi-
yon ortaya ¢ikmaz. Nukleer veya intrantikleer
lezyonlarda kronik evrelerde fasiktilasyon ve
kas atrofisi ile ortaya cikan ipsilateral dil devi-
yasyonu gorultir (68). Kronik atrofinin en yay-
gin goruntlleme bulgusu yag infiltrasyonu ve
dilin orofarinkse dogru prolapsusudur. Kafatasi
tabaninin primer veya metastatik tlimorle-
ri, oksipital kondil ve boyun kiriklari, internal
karotis arter diseksiyonu, nazofarengeal veya
lingual karsinomalar, adenopatiler hipoglossal
néropati sebepleri arasindadir (69).

SONUC

Kraniyal néropatilerin tespiti icin kraniyal sinir
anatomisi ve klinigin birlikte degerlendirilmesi
gerekmektedir. Kraniyal sinir patolojisinin tes-
pitinde en faydali yéntem MR'dir. Gerektigi
zaman diger gortinttileme ydntemlerinden de
faydalanilabilir.
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SINIR SISTEMININ NUTRISYONEL

HASTALIKLARI

Hasan DOGAN '

GiRisS
Yeterli ve dogru beslenme saglikli olmanin te-
mel kurallarindandir. Biyokimyasal ve fizyolojik
olarak organizmanin saglikli isleyisi icin kar-
bonhidrat, yag ve proteinler kadar mineral ve
vitaminlerin vicutta yeterli bulunmasi sarttir.
Beslenmeyle ilgili en énemli iki sorun eksik bes-
lenme ve obezitedir. Diinya Uzerindeki 6lim-
lerin %20'si yetersiz beslenmeye bagli olarak
dusutnulmdstdr (1).

Malnutrisyon tim dtinyada halen hastalik-
lara neden olan énemli bir sorundur. Canliligin
devami icin gerekli olan maddelerin eksik ttike-
tilmesi vicuttaki tim sistemleri etkiledigi gibi
sinir sistemini de etkilemektedir. Gerekli olan
mineral ve vitaminlerin yetersiz veya fazla tu-
ketimi, emilim eksikligi veya gastrointestinal
patolojiler malnutrisyona sebep olabilir.

Obezite de malnutrisyona benzer sekilde
canlidaki bircok farkli sistemi olumsuz etkiledi-
i gibi dogrudan veya dolayli olarak beyin atro-
fisi, bilissel fonksiyonlarda azalma, serebral is-
kemi gibi nérolojik tablolara neden olabilir (2).

Bu bélimde sinir sisteminin gdrece sik go-
rilen nutrisyonel hastaliklari ele alinacatir. Nut-

risyonel hastaliklarin sinir sisteminde yarattig
durumlarin klinik tablolarini bilmek tani ve te-
davi suresini kisaltacak ve prognozu dogrudan
etkileyecektir.

A VITAMINI EKSIKLIGI

Huicresel farklilasma ve gorme lzerine etkileri
olan A vitamini yagda ¢6zlinen bir vitamindir
ve eksikligi tim dtnyada 6nemli bir saglik so-
runudur (3,4). Serum retinol seviyesinin 0,70
umol/I altinda olmasi A vitamin eksikligi, 0,35
umol/l altinda olmasi ise ciddi eksiklik olarak
tanimlanmistir. A vitamini eksikligi gece kor-
IGigu, kseroftalmi, immun sistem bozuklukla-
r gibi tablolara neden olabilir (5). A vitamini
eksikligine bagh klinik durumlarin tedavisinde
verilecek A vitamini dozu yasa ve klinige bagli
olarak degismektedir. Ureme cagindaki kadin-
larda gece korltigu tedavisinde glinde oral ola-
rak 5000-10000 U A vitamini 4 hafta boyunca
Onerilmektedir (6).

Vitamin A toksisitesinin ise, bas agrisi, kafa
ici basing artisi gibi durumlara neden oldugu
bilinmektedir (7).
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Vitamin B, eksikligi en sik gdrdlen vitamin
eksikliklerinden olup néropati, optik atrofi
noropsikiyatrik bulgulara neden olsa da en
renkli bulgusu medulla spinalisin posteriorun
tutulumu ile giden subakut komnine dejene-
rasyondur. Folat eksikligi vitamin B, , eksikligine
bagl klinik tablolarar neden olabilir.

Vitamin D eksikligi ile multiple skleroz iliskisi
uzun suredir giindemde olamakla birlikte miyo-
pati ve norodejeneratif hastaliklarin D vitamini
ile iliskisine dair calismalar devam etmektedir.
Vitamin E eksikligi periferik néropati, serebellar
bulgular ve miyelopatiye neden olabilir.

Bakir ve demir sinir sisteminin saglikli ¢alis-
masl icin énemli olan minerallerdendir. Bakir
eksikliginde periferik néropati ve miyelopati,
demir eksikliginde huzursuz bacak sendromu
ve idiyopatik intrakranial hipertansiyon en liyi
bilinen ndrolojik bulgulardir.

Tani sonrasi uygun doz ve surede tedavi ile
bircok bulgu geri cevirilebilir olmasi nedeniyle
nutrisyonel durumun sinir sistemine etkileri-
ni tanimak énemlidir. Anamnezde ve klinikte
dikkat edilecek hususlarin bilinmesi, én taniya
uygun laboratuar testleri ve gdrtinttlemelerin
yapilmasi icin sarttir.
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BOLUM 32

ELEKTROENSEFALOGRAFI

Tuba EKMEKYAPAR '

GiRisS
Elektroensefalografi (EEG); uzun yillardan bu
yana basta epilepsi olmak tzere bircok santral
sinir sistemi yapisal ve organik bozuklugun tani
ve takibinde kullanilan bir yontemdir. Teknolo-
jik ilerlemeler ile gelistirilen dijital EEG cihazlari,
fizyolojik ve non-fizyolojik artefaktlarin daha az
gorilmesini sadlayarak, daha net veriler elde
etmemizi saglamistir. Bu béltimde, EEG'nin ge-
lisimi, biyofizyolojik mekanizmalari, cihaz ve
elektrot 6zellikleri, EEG cekimi, EEG dalgalari
ve artefaktlari, aktivasyon ydntemleri, uyku
EEG ve anormal EEG paternleri anlatiimistir.

ELEKTROENSEFALOGRAFININ
TARIHCESI

Robert Caton 1877 yilinda ilk kez deney hay-
vanlarinda canlilik boyunca devam eden ve
Oldm ile sonlanan beynin elektriksel aktivite-
sini tanimlamustir (1). Alman Psikiyatrist Hans
Berger ise 1924-1935 yillari arasinda beynin
drettigi elektrik akimlarinin kaydedilebilecegini
ilk kez gostermis ve bu kayit 6rneklerine ‘Elekt-
roensefalogram (EEG)" adini vermistir (2). Bu

doénemde kullanilan elektrotlarin boyutlari bu-
yuk ve sayisi az olmasina ragmen, EEG akti-
vitelerinin anestezi, uyku ve epilepsi gibi baz
durumlarda degisebilecegini de ilk kez g0s-
termistir (3). Alfa dalgasini ilk tanimlayan kisi
olmasi sebebiyle alfa ritmine Hans Berger'e at-
fen ‘Berger dalgasi’ da denilmektedir (3). 1932
yilinda Jan Friedrich Tonnies ilk kez ¢ok kanalli
murekkep yazicill EEG cihazini ve diferansiyel
amplifikatdrd tasarlamisti. 1936 yilinda ise
Gray Walter kafatasina daha kdcuik ve fazla
sayida elektrot ile yapisal beyin patolojilerinin
etrafindaki anormal elektriksel aktiviteyi gds-
termistir. Ayrica delta yavas dalga aktivitesini
de ilk tanimlayan bilim adamidir(4).

Ulkemizde ise EEG calismalari ikinci dtin-
ya savasindan sonra 1950'li yillarda istanbul
Universitesi'nden Prof. Dr. Kenan Tuikel ve Giil-
hane Askeri Tip Akademisi'nden Prof. Dr. Ali
lhsan Sahinalp ve Prof. Dr. Selahattin Dogulu
hocalarin katkilari ile baslamistir (2). 1960°li
yillarda Dr. Orhan Kalabay ve Dr. Turgut Zile-
li tarafindan Hacettepe Universitesi Néroloji
bélimtinde l¢ EEG'li modern bir laboratu-
var kurulmustur. Turkiye'deki EEG calismalari

' Uzm. Dr.,, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, dr.tuba_polat@hotmail.com
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Sekil 21: Sol hemisfer alanlarinda izlenen iktal EEG aktivitesi ve kas artefaktlari
Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi EEG laboratuvar arsivinden alinmistir.

SONUC

Elektroensefalografi; ylzyila yakin bir zaman-
dir 6zellikle nérologlar ve pekcok bilim dali ta-
rafindan basta epilepsi olmak Uzere bircok sis-
temik hastaligin tani ve tedavisinde kullanilan
bir yontemdir. EEG'nin klinisyenler tarafindan
dogru degerlendirilmesi icin dncelikle teknik ve
fiziksel 6zelliklerinin iyi bilinmesi gereklidir. Tek-
nik &zellikleri, cekim sureci, kayit 6zellikleri ve
patolojik bulgulari bu bélimde &zetlenmistir.
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BOLUM 33
ELEKTROMIYOGRAFI

Selahattin AYAS '

GiRisS
Elektromiyografi (EMG), iskelet kasi ve peri-
ferik sinirlerin biyoelektriksel aktivitesinin kay-
dedildigi bir inceleme ydntemidir. Sinir iletim
calismalari ve igne EMG'si alt baslklarindan
olusur.

ISTIRAHAT MEMBRAN POTANSIYELI
VE AKSIYON POTANSIYELI

Sinir ileti incelemeleri ve igne EMG'sinde kay-
dedilen temel biyoelektriksel aktivite yakin
alan prensiplerine uygun olarak sinir veya kas
lifi tzerinde olusup iletilmekte olan aksiyon
potansiyelleridir (1). Hem sinir hem de kas lifi
elektriksel olarak uyartilabilir dokular olup isti-
rahat halinde hticre ici ve hticre disi kompart-
manlar arasinda varolan potansiyel farki bunu
saglayan en énemli faktordur. Sahip olduklari
membranlarin secici gecirgen &zelligi yanisira
membran Uzerinde yerlesmis olan sodyum/po-
tasyum (Na*/K*) ATPaz pompasi bu potansiyel
farkindan sorumlu asil yapilardir. istirahat sira-
sinda hticre icinde hakim olan anyonlari hticre
membranindan gecemeyecek buyuklikte olan
proteinler olusturur iken baslica hticre ici kat-

yonunu ise potasyum (K+) olusturmaktadir;
hticre disinin ise primer anyonunu klor (Cl),
katyonunu ise sodyum (Na+) olusturmaktadir.

lyonlara karsi gecirgen 6zelligi olmayan cift
lipid tabakali membran boyunca iyonlarin ha-
reketini saglayan ise iyon kanallari ve spesifik
transmembran transport proteinleridir. iyon
kanallari kapili veya kapisiz olabilir. Kapisiz iyon
kanallari strekli olarak agiktir ve spesifik bir
iyonun gecmesine izin verecek dlizeyde por
genisligine ve por girisindeki 6zguilltk filtreleri-
ne sahiptir. Bu kapisiz kanallar spesifik iyonun
membran boyunca elektrokimyasal gradyenti-
ne bagli olarak pasif hareketine izin verir. isti-
rahat halinde hticre ici ve disi arasindaki po-
tansiyel farkindan dogan istirahat membran
potansiyelinden sorumlu primer yapilar surekli
aclk olan bu iyon kanallaridir. Kapili iyon ka-
nallari ise membran boyunca spesifik bir po-
tansiyel farki durumunda agilan voltaj kapil
kanallar, spesfik bir ligandin baglanmasi ile agi-
lan ligand kapili kanallar ve mekanik uyarilar
ile acilan kanallardir. Voltaj kapili kanallar ak-
siyon potansiyelin olusumundan ve membran
boyunca ilerlemesinden sorumludur. Sdurekli
acik olan kapisiz iyon kanallari disinda istirahat

' Uzm. Dr, Selahattin AYAS, Kepez Devlet Hastanesi, Nérofizyoloji Klinigi ayastr@hotmail.com
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ASU'da surekli bir dekrement yaniti elde edilir.
Ancak presinaptik terminale Ca* iyonlarinin
dolmasini saglayacak yuksek frekansli ASU
(20-50 Hz) veya 10 sn maksimal kaslyi takiben
yapilan sinir uyarimi inkrement yanita neden
olur. Bu inkrement yanit LEMS'de >%100 civa-
rinda iken (>%60 anlamli kabul edilir) botilis-
mus da daha dusuk olabilir.

Miyotonik distrofilerde ise hizli ASU’da
(>10 Hz) dekrement yanit gorduiluir.

SONUC

Elektromiyografik incelemeler hicbir zaman
Oyku ve norolojik muayenenin yerini tutmaz.
Sadece klinik tablo dogrultusunda hekime yar-
dimci olan testlerdir ve hasta 6zelinde uygula-
nacak tetkik ve protokol degiskenlik g&sterir.
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NOROPSIKOLOJIK DEGERLENDIRME

Buket OZKARA YILMAZ '
Baris YILBAS 2

GiRisS
Bilindigi gibi, her turld tibbi basvuruda kisiler,
biyopsikososyal bir bdtunltk icinde degerlen-
dirilmelidir. Biyolojik, psikolojik ve sosyal fak-
torler birbirleriyle dinamik bir etkilesim icinde
hayatin her alanini etkiledikleri gibi, hastalik
tablosunu da olumlu ya da olumsuz anlamda
etkilerler. Hastaya yaklasimda psikiyatri disi tip
disiplinlerinde genellikle hastaligin biyolojik
yonu 6n plana cikariimaktadir. Ancak bunun
sonucunda hastanin énemli yonlerinin gdzden
kacirildidi, hastaligin tam olarak degerlendirile-
medigi, yetersiz klinik yaklasim riski dogar. Bu
nedenle, bedensel ve psikiyatrik belirtiler bir
arada degerlendirilmelidir. (1) Hem psikiyatrik
bozukluklarla hem de bozukluk olarak tanim-
lanamayacak dtzeydeki psikiyatrik belirtilerle
néroloji pratiginde oldukca sik karsilasiimakta-
dir. Bireye uygun yaklasimin saglanabilmesi icin
bu tablolarin dogru degerlendirilmesi, psikiyat-
rik nedenli bozukluklarin nérolojik bozukluklar-
dan ayirt edilebilmesi énemlidir. (1)
Noropsikoloji, psikolojiye gére oldukga yeni
bir bilim dalidir. 20. ylzyilin ilk yarisinda dtinya
savaslarinin etkisiyle néropsikoloji alaninda ge-

lismeler olmustur. Bu dénemde kafa travmasi
geciren bircok askerde davranis bozuklukla-
rinin gorulmesi psikoloji ve ndroloji alaninda
calisanlarl bazi sorulara cevap bulmaya yon-
lendirmistir. Kafa travmasi gelisen bireylerde-
ki bilissel ve davranissal bozukluklari 6lgmek
amaciyla birtakim testler gelistiriimeye baslan-
mistir. 1980 yilinda Amerikan Psikiyatri Derne-
gi tarafindan Klinik Néropsikoloji ayri bir bolim
olarak tanimlanmis ve sonrasinda 1987 yilinda
yetki alanlari belirlenmistir.

N&ropsikoloji; bilissel-zihinsel islevlerle beyin
arasindaki iliski temelinde oturan pozitif bir bi-
lim dalidir. Néropsikolojik testler, beyin ve dav-
ranis arasindaki iliski temeline oturan beynin o
andaki isleyisini fonksiyonel olarak degerlendi-
ren araclardir. Glnlmtuzde beyini degerlendir-
mede elektroensefalografi, beyin tomografisi
ve manyetik rezonans gdrtnttileme gibi bircok
yontem rutin pratikte kullanilmaktadir, ancak
zihinsel islevleri degerlendirirken néropsikolojik
testlere ihtiya¢c duyulmaktadir. (2,3) No6ropsi-
kolojik degerlendirmede éncelikle degerlendir-
menin ne amagla yapildigi énem teskil etmek-
tedir. Daha sonra hastaya uygun olan testlerin
secilmesi ile devam edilir. Néropsikolojik test-
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olasihgidir. (15). Bir diger dezavantaj, testi alan
ile uygulayan arasindaki ytz ytize etkilesimin
makine ortamina indirgenmis olmasidir. (15).
Belki de asilmasi gereken en buytk zorluk ge-
cerliligi ve guvenirligi test edilmis bir kagit-ka-
lem testinin, bilgisayar ortaminda da ayni ko-
sullari saglamasindaki guicltiklerdir (16). Bunlar
disinda bu testler uygulanirken dikkat edilmesi
gereken énemli bir nokta da donanimsal 6zel-
liklerdir. Milisaniye dtizeyinde hassas élctimle-
rin g6z énlinde bulundurulmasi gerektiginden,
kullanilacak isletim sisteminin saat hizina uy-
gun bicimde calismasi igin ve ekran yenileme
hizi, monitor ve ekran kartina badli olarak de-
distiginden, Onerilen sistem gereksinimlerine
kesinlikle uyulmalidir. (17)
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NOROGENETIK

Tarik DUKSAL

GiRis
Nérogenetik, sinir sisteminin gelisimi ve isle-
vinde genetigin rolinu incelemektedir. Hangi
hastalik geninin, hangi molekuler mekanizma
lzerinden etki ettigine, hayvan modellerine,
gen fonksiyonuna, hastalik mekanizmasini in-
celeyen in vitro yontemlere, normal gelisim ve
néronal fonksiyonun genetik temeline odak-
lanmistir.

Genetik alanindaki buluslar néroloji klinik
pratiginde kullanima girmis ve hastalar icin
umut kaynadi olmaya baslamistir. Dizileme
teknolojisindeki ilerlemeler, analitik ve kompu-
terize yaklasimlar ile insan hastaliklariyla iliskili
bircok gen saptanmistir.” Ancak nérogenetik
hastaliklarin cogunun karmasik dogasi, komp-
leks kalitim &zellikleri géstermesi nedeniyle
ilerlemeler yavas olmaktadir.?

Bu yazida nérogenetik ile ilgili temel bilgiler,
kullanilan molekdiler tani yéntemlerinden ve
bazi nérogenetik hastaliklardan bahsedilecek-
tir.

TEMEL BILGILER

insan genomu 23 cift kromozom Lizerinde or-
ganize olmus 3 milyardan fazla DNA ntkleo-
tid bazindan olusmaktadir .24 Genler ise RNA
transkripsiyonuyla protein sentezi saglayan
DNA dizileridir. Her ne kadar tim hticreler ayni
DNA'ya sahip olsa da, gen ekspresyonu hticre-
lere ve fizyolojik uyaranlara gére 6zellesmistir.
Bu kompleks gen ekspresyonu, transkripsiyon
faktérlerinin baglandidi, kodlama yapmayan
kisa DNA segmentleri olan ‘gen hizlandiricilari’
ile saglanmaktadir.>®

insanlar, biri anneden, digeri babadan ol-
mak Uzere her genden 2 kopyaya sahiptir. Na-
dir genetik hastaliklar cogunlukla Mendelian
kalitim ile uyumlu olarak, tek gen mutasyonlari
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.”®

Otozomal dominant kalitim paterninde tek
bir mutant allele sahip olmak hastaligin orta-
ya ¢lkmasinda yeterli olup etkilenen bireylerin
ebeveynlerinden en az birisi de hastaliktan et-
kilenmistir (6rn. Huntington hastaligi, miyoto-
nik distrofi, nérofibromatozis).°

Otozomal resesif hastaliklarin ortaya cika-
bilmesi icin ise 2 mutant allel gereklidir. Bunlar

' Uzm. Dr, Balikesir Atatlirk Sehir Hastanesi, trk.dksl@hotmail.com
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ve pozitif aile Oykdsu en sik risk faktorleridir.
Hem nadir gértlilen erken baslangich alt grubu,
hem de ge¢ baslangi¢li Alzheimer hastaliginda
yapilan genetik calismalar, Alzheimer hastaligi
patofizyolojisinin anlasilmasinda énemli katki-
larda bulunmaktadir.

Alzheimer hastaligi ile ilgili genetik ¢calisma-
lar dncelikle erken baslangicli Alzheimer hasta-
ligi Uzerinde yogunlasmistir. Ailesel Alzheimer
hastaligi, 65 yasindan énce ortaya ¢lkmakta
olup, otozomal dominant kalitilmakta ve tim
Alzheimer hastalarinin %1‘inden azini olustur-
maktadir. Bu grupta yapilan calismalarda ami-
loid beta preklirsor protein (APP), presenilin 1
(PSEN1) ve presenilin 2 (PSEN2) olmak tizere
3 tam penetrasyon goOsteren gen mutasyonu
saptanmistir.®® Bu genlerdeki mutasyonlar pa-
tojenik amiloid beta peptidini iceren APP pro-
teininin proteolizi yerine tam tersine Gretimin-
de artisa neden olur.®* Bu bulgular amiloid plak
olusum mekanizmasinin anlasiimasini ve hay-
van modellerinin olusturulabilmesini saglamis-
tir. Tek gen mutasyonu ile ortaya cikan ailesel
Alzheimer hastaligindan edinilen bu molekdiler
bilgiler 1siginda daha sik karsilasilan sporadik
Alzheimer hastaligi Uzerine ndrogenetik ca-
lismalarin sayisinda artisi saglamisti. Bunun
nedeni her 2 tipte de klinik ve néropatolojik
degisikliklerin benzer olmasidir. Alzheimer has-
taligi ayrica APOE gen polimorfizimi ile de ilis-
kilidir. APOE geni, beyinde ve periferde baslica
kolestrol tasiyici proteini kodlamaktadir. Tum
tasiyicilarda hastaliga neden olan otozomal
dominant kalitilan gen mutasyonlarinin aksine
APOE-E4 hastalik gelisim riski ile iliskilidir. Bu
nedenle APOE-E4 alleleri her Alzheimer hasta-
liginda saptanmadigi gibi, bu allellere sahip her
bireyde de Alzheimer hastaligi ortaya ¢ikmaz.
GWAS calismalarinda ise sporadik Alzheimer
hastaligi ile iliskili 20'den fazla risk geni sap-
tanmistir.®

Migren: Migren, bulanti, fotofobi, fonofo-
binin eslik ettigi epizodik bas agrisi ataklariyla
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giden ve belirgin isglici kaybina neden olan
yaygin bir nérolojik hastaliktir.667

Aile calismalari migren hastalarinin 1. de-
rece akrabalarinda bu hastaligin ¢cikma riskinin
2-3 kat daha fazla oldugunu géstermistir 5869
Yakin zamanda yapilan GWAS arastirmalarin-
da migren riskini artiran 38 gen lokusu tespit
edilmistir.”® Bu lokuslar ile ilgili genetik varyas-
yonlar, ailesel migren hastalarinda da 6nemli
Olclide daha sik saptanmistir.”! Bu calismalarla
migrendeki genetik mekanizma agiklanmis ol-
makla beraber bu genetik varyantlarin, migren
patofizyolojisi tizerine etkileri tam olarak bilin-
memektedir.

SONUC

Molekuler genetik alanindaki ciddi ilerlemeler-
den en ¢ok faydalanan bilim dallarindan biri
néroloji olmustur. Ozellikle tim genom veya
exom dizilemesi ile her gecen guin daha ¢ok
sayida hastaligin genetik temeli ortaya kona-
bilmektedir. Genler ve iliskili olduklari protein-
lerin teknolojik gelismeler sayesinde taninmasi
yeni tedavi yaklasimlarini da beraberinde getir-
mistir. Nérologlarin bu hizli gelismelere hakim
olup nérogenetik hastaliklarin tanisini, hizli ve
dogru koyabilmesi, gelismekte olan tedavi stra-
tejileri nedeni ile daha 6nemli hale gelmistir.
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NOROLOJIK HASTALIKLARDA PSIKIYATRIK

SORUNLAR

Sibel CIPLAK '

GiRisS
Nérolojik hastaliklar tim dinyada engelliligin
ve 6limun en yaygin gdérilen nedenlerinden-
dir. 2016'da yapilan kiresel bir arastirma sonu-
cuna gore 6ltime yol acan hastaliklar arasinda
% 16,5; fonksiyonel yetersizlik yapan hastalik-
lar arasinda % 11,6 oraninda yer almaktadir
(1). Beynin farkli bélgelerinde meydana gelen
nérokimyasal degisiklikler, norolojik hastaliklar-
da bazi spesifik psikodavranissal bozukluklarin
gelismesinde 6nemlidir. Bu 6zelligiyle, progresif
nérodejeneratif hastaliklar basta olmak lizere
pek cok norolojik hastaligin tani, tedavi ve
prognozunda olumlu etki gdstererek kisinin
yasam kalitesini yukseltir (2).

NOROPSIKIYATRIK HASTALIKLARIN
FIZYOPATOLOJISI

Beyin, cesitli yollarla salinan nérotransmitter-
ler tarafindan tetiklenen kemo-elektriksel ag
sistemiyle davranigsal ydnetimi dtizenleyen
en Onemli yoneticidir. Genetik veya edinsel
nedenlerle, nérotransmitterlerdeki klictik degi-
sikliklerin davranissal bozukluklar ve pek cok
néropsikiyatrik hastaliklara yol acabilecedi akil-

da tutulmalidir. Bu ndrotransmitterler baslica
dopamin, seratonin, noradrenalin ve asetilko-
lin olarak bilinir (2).

Dopamin

Hipotalamusun lateral bdlgesinden salinir.
Baslica oddil, durtd, duygular, motivasyon ve
motor hareketlerin kontroltinden sorumludur.
Kisinin amaca ydnelik davranislarini ddzenler,
aliskanliklarin devam ettirilmesinde gérev alr,
O6grenme ve hafiza lzerine etkilidir (3). Madde
kullanimi esnasinda dopamin dtizeyinde ge-
cici artis ve 6ddl hissi olustugundan hastada
bu davranisi kompulsif olarak devam ettirme
ve bagimlilik gelisir (2). Dopamin ayni zaman-
da ndroendokrin sistemin dtlizenlenmesinde
de gorevlidir. Dopamin islevlerini 5 adet DA
reseptoru araciligi ile gergeklestirir. Bu resep-
térler G proteinine baglanarak siklik adenozin
monofosfat (cCAMP) (zerinden pirtivat kinaz
etkiler. Bazal ganglionlarda dopamin reseptor
patolojileri sonucu dopaminerjik sistemin duiz-
glin calismamasi 6zellikle Parkinson hastaligi
olmak Uzere Huntington hastalid, Multiple
skleroz gibi cesitli nérodejeneratif bozuklukla-
rin patogenezinde rol alir. Diger hastaliklar da

' Dr. Ogr. Uyesi, Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakdiltesi, Néroloji AD., dr.sibel_ciplak@hotmail.com
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SONUC

Nérolojik tanisi olan hastalarin tedavi, takip
ve rehabilitasyon stirecinde, hastanin is birligini
ve iyilesme surecini arttirmak amaciyla olusa-
bilecek psikiyatrik sorunlarin erken dénemde
teshis edilmesi ve tedavisi énemlidir. Bu durum
hastanin islevselligini, motivasyonunu arttir-
makla kalmayip mortaliteyi azaltir. Ayrica has-
tanin tedavi stirecine uyumunda da son derece
onemlidir. Norolojik hastaligin iyilesme stirecin-
de son derece dikkatli olunmali beraberinde
psikiyatrik bulgularin takip edilerek hastaya
multidisipliner yaklasim ile néropsikiyatrik far-
makoterapi yaninda fiziksel ve psikolojik reha-
bilitasyona énem verilmelidir.
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NOROLOJiIK REHABILITASYON

Tirkan TURGAY '

GiRisS
Nérolojik rehabilitasyon programlari, hasta-
nin fonksiyonel seviyesi, tanisi, hastanin yasi,
psikososyal ve algl, egitim ve aliskanliklarina
gore farkliliklar gosterse de temel olarak bir-
birine benzer. Rehabilitasyon ekibi (fiziksel
tip ve rehabilitasyon doktoru, fizyoterapist,
is-ugras terapisti, rehabilitasyon hemsiresi, psi-
kolog, sosyal hizmet uzmani, dil ve konusma
terapisti, diyetisyen, &6zel egitimci) ve hasta
ailesi mimkun olan en kisa stirede hastanin
fonksiyonel bagimsizlidini saglamak ve yasam
kalitesini iyilestirmek icin calismalidir. Nérolojik
rehabilitasyon, inme, spinal kord yaralanmala-
r, spina bifida, serebral palsi ve diger nérolojik
santral veya periferik kékenli bozukluklari olan
hastaliklari icerir.

INME REHABILITASYONU

Serebrovaskdler hastaliga bagl inme rehabili-
tasyonu, hastanin fonksiyonel kisithliklarini iyi-
lestirme ve ndroplastisite ile kisinin yasam ka-
litesini arttirmayr amaclayan uzun bir surectir.
Hastanin yogun bakim Unitesinde baslayan ve

evde ya da ayaktan fizik tedavi merkezlerinde
devam eden bu iyilesme suireci inmenin siddeti,
lezyonun boyutu ve lokalizasyonu, yogun ba-
kimda kalis stiresi, hastanin konusma, anlama
ve yutma bozukluklari, yas, egitim ve sosyo-e-
konomik dtizeyi ve aile desteginin yani sira ko-
morbidite durumlarindan etkilenebilir. inme re-
habilitasyonunda éncelikle hastanin mental ve
emosyonel degisiklikleri, konusma-anlama ve
algl, kas glicu, refleks ve duyu bozukluklari ve
guinlik yasam aktivitelerinin degerlendirilmesi,
eklem hareket agikliklari, ydriyus ve denge-ko-
ordinasyonun degerlendiriimesi ile &zdirltltik
indeksinin belirlenmesi gerekmektedir. inme
rehabilitasyonunda amag, tim rehabilitasyon
yontemlerinde oldugu gibi yasam kalitesini ve
hastanin bagimsizlik indeksini arttirmaktir (1).

DiL VE KONUSMA BOZUKLUKLARI

inmeli hastada dil ve konusma rehabilitasyonu
Broca, Wernicke alanlari ile arcuat fasikdl ve
sol temporal, parietal ve frontal lob tutulumu,
subkortikal gri alanlarinin da iliskili oldugu se-
rebrovaskluler lezyonun lokalizasyonuna gore
degisen klinik &zelliklere gdre farkliliklar gos-

" Dr. Ogr. Uyesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD, SANKO Universitesi Tip Faktiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi,
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s, kontraktdrlerin dnlenmesi icin bir egzersiz
programi, solunum fonksiyonunun arttiriimasi,
aerobik kapasitenin arttirilmasi, yurime ve
denge ve propiyosepsiyon egitimi, dismeyi
Onleme ve ylrlimeye yardimci ortez destegini
icermelidir. Su ici egzersizleri tiim kas gruplari-
ni tedavi eder ve hastanin aerobik kapasitesini
maksimuma cikarir. Buiylk kas gruplarinin kul-
lanildigr ve submaksimal aerobik (ytizme, yurd-
me ve bisiklete binme) antrenman icin yeterli
yogunluk ve stire, VO2max'in %50-85'i ve 30
dakika olmalidir.

PERIFERIK SINIR YARALANMALARI
REHABILITASYONU

Rehabilitasyon programina baslamadan has-
ta manuel kas testi, eklem hareket acikliklari,
kompansatuar hareketler, kas atrofisi ve 6dem
varligi; duyu degerlendirmesi, sicak-soguk hissi,
sivri-ktint hissi, agri; otonomik degerlendirme-
de cilt-tirnak distrofisi; fonksiyonellik agisindan
ylrdyus, el- parmak kavrama, nesneleri tutma
ve glnlik yasam aktivite testleri ile degerlen-
dirilmelidir.

Elektrik stimtlasyonu (interferansiyel, dia-
dinamik, faradik akimlar), periferik sinir yara-
lanmasini takiben iyilesmeyi hizlandirmak ve
arttirmak icin etkili bir tedavi yaklasimidir. Hay-
vanlarda ve insanlarda yapilan arastirmalar,
NMES tedavisinin hem motor hem de duyusal
néronlarin yeniden innervasyonunu destekle-
digi ve remiyelinizasyon surecine de yardimci
oldugu gosterilmistir. Klinik ve deneysel calis-
malar, LLLT (dustk yodunluklu lazer terapisi)
‘nin hasarli periferik sinirin rejenerasyonunu ve
fonksiyonel iyilesmesini destekledigini, yenile-
nen sinirlerin miyelinasyonunu hizlandirdigini,
akson capini arttirdigini ve schwann hticre pro-
liferasyonunu uyardigini géstermistir. Hidrote-
rapi, ddem giderici ve dolasim dtizenleyici etki-
siile periferik sinir yaralanmalarinin tedavisinde
oncelikle tercih edilmektedir. Parafin, ultrason,
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fluidoterapi ve TENS gibi fizik tedavi ajanlarinin
yanisira istirahat gece atellleri, ortezler, dina-
mik veya statik splintler kullanilir. lyilesme evre-
sinde hastalara aktif ve direncli egzersizler ile
PNF egzersizlerine agirlik verilmelidir. Progresif
direncli egzersizler, makara ve yay sistemlerin-
den yararlanilarak verilen egzersizler, 6zellikle
st ekstremite icin guinltik yasam aktiviteleri ile
ilgili uygulamalar ve alt ekstremite icin ydrdme
egzersizleri tedavi programinin dnemli bir kis-
mini olusturmaktadir (15).

SONUC

Nérolojik rehabilitasyon, kisinin topluma kati-
limini ve iyi olma duygusunu optimize etmeyi
amaclayan bir stire¢ olarak tanimlanabilir. N&-
rehabilitasyon, hastaya multidisipliner bir yak-
lasimla problem ¢6zme, hedef belirleme ve egi-
timi iceren bir slrecte fizik tedavi ile kombine
tedavi tekniklerini ve néroplastisitenin yaptidi
katkiyr sunar, hastada gorulebilecek sekonder
komplikasyonlari dnlemeye odaklanir ve néro-
lojik hasardan sonra olusabilecek fiziksel, bilis-
sel, duygusal ve davranissal sorunlari arastirir.
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