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Ö N S Ö Z

Saygıdeğer meslektaşlarımız;

Bu kitapta nöroloji hekimlerinin klinik pratikte sık gördüğü hastalara olan yaklaşımı, nörolojik 
yelpazedeki geniş hastalık grubunu ve yardımcı laboratuvar testlerini yazarlarımız ile birlikte sizlere 
sunuyoruz. Çağımızda kaynaklara olan erişim kolay ve hızlı olup, bilgilerin süzgeçten geçirilerek 
hazırlandığı kitapların önemi devam etmektedir. Tek başına kitap olabilecek bir çok konuyu dalında 
uzman yazarlarımız mümkün olduğunca kısa ve güncel bilgiler ışığında sizlere aktarmıştır. 

Bu kitabın oluşmasında bizlere ilham kaynağı veren hocalarımızı saygı ve minnetle anıyor, te-
şekkürü bir borç biliyoruz. Yoğun çalışma temposu içinde dar zamanlarını ayırabilen ve bu bilimsel 
eserin gerçekleşmesinde emeği geçen tüm yazarlarımıza teşekkür ederiz. Son olarak hekimleri bir 
araya getiren, inovasyon sağlık teknoloji alanındaki çalışmaları ile multidisipliner bir çalışma platfor-
mu olan www.tabipim.org’a da teşekkür ederiz.

Bu kitabın başta nöroloji hekimleri olmak üzere tüm hekimlere klinik yaklaşımda faydalı olacağı 
kanaatindeyiz.

Hamit Çelik

Mustafa Onur Yıldız
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KLINIK NÖROLOJIK BILIMLER

BÖLÜM 1

ELEKTROFIZYOLOJIK TESTLER VE 
KULLANIM AMAÇLARI

Nöroloji pratiğinde hastalıkların tanısı veya ayı-
rıcı tanılarında labaratuvar yöntemleri olarak 
Elektroensefalografi (EEG) ve Elektromiyografi 
(EMG) sıklıkla kullanılmaktadır. Bizler burada 
EEG ve EMG’nin nöroloji alanında kullanımı ve 
genel ilkelerinden bahsedeceğiz.

GENEL BILGILER

Elektromiyografi kavramı ilk defa 1943 yılında 
Weddell ve arkadaşları tarafından kullanılmıştır 
(1). Sinir iletim incelemeleri ve iğne elektromi-
yografisi sinir ve kas lifleri hücrelerinde oluşan 
aksiyonpotansiyelini kayıtlama yapmak suretiy-
le periferik sinirlerin ve kasların klinik elektro-
fizyolojik değerlendirilmesine imkan verir.Klinik 
olarak periferik sinir sistemi hastalıklarından 
şüphelenildiğinde istenen sinir ileti çalışmaları 

ve EMG bir patoloji var mı, varsa bu patolojinin 
yeni mi eski mi olduğunu, natürünü, şiddetini 
ve lokalizasyonunu göstermede yararlıdır.EMG 
ve sinir ileti çalışmaları ayrıntılı nörolojik mua-
yene ve anamnezden sonra tanıya ulaşmada 
yardımcıdır.

SINIR ILETIM INCELEMELERI

Doğru akım yoluyla uyartılan sinirde oluşan 
aksiyon potansiyelleri kullanımı kolay invazif 
olmayan yüzeysel kayıt elektrotları ile kayıtla-
nır. Periferik motor sinir iletim incelemelerinde 
elektrik uyarımı bipolarstimulatör vasıtasıy-
la cilt üzerinden motor sinire verilir. Uyarılan 
motor sinirin innervasyondaki kastan depola-
rizasyon cevabıyla oluşan birleşik kas aksiyon 
potansiyeli (BKAP ) elde edilir. Duyu siniri iletim 
çalışmalarında kayıt elektrotları sinir üzerinde-
ki cilt üzerine yerleştirilerek duyu siniri aksiyon 
potansiyeli (DSAP ) elde edilir

Mehmet Türkay KARCI1 
Erdem ÖZYURT2
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GİRİŞ

Sinir sistemi Santral sinir sistemi (SSS) ve Peri-
ferik sinir sistemi (PSS) olarak iki ana bölüme 
ayrılır. Santral sinir sistemini beyin ve spinal 
kord oluştururken, periferik sinir sistemini kra-
nial ve spinal sinirler oluşturmaktadır. SSS’nin 
hücresel yapıları nöronlar ve nöronlara destek 
sağlayan nöroglialardır. Nöron, sinir hücresi ve 
tüm çıkıntılarına verilen genel isimdir. Nöron-
lar uyarılabilir sinir hücreleridir, nukleus ve si-
toplazmadan oluşan bir hücre gövdesi, hücre 
gövdesinden çıkan akson ve dentrit adı verilen 
uzantılardan oluşmaktadır. Bir sinir hücresinin 
uzun çıkıntısına akson ya da sinir lifi denir. Her 
hücre gövdesinden bir akson ve çok sayıda 
dendrit çıkar (1,2). Dendritler diğer nöronla-
rın uzantılarıyla sinaptik bağlantılar kurmakta-
dır, bu sayede nöronlardan gelen impulsların 
hücre gövdesine iletilmesi sağlanır. Hücre göv-
desinden çıkan akson ise hücre gövdesinden 
gelen impulsların diğer nöronlara ya da efek-
tör organlara iletilmesini sağlar. Aksonların bir 
kısmı kranial ve spinal sinirlerden oluşan peri-
ferik sinir sistemini oluşturur (1,2). Santral sinir 
sistemi gri ve beyaz maddeden oluşmaktadır. 

Gri maddede nöronların hücre gövdeleri ve 
proksimal çıkıntıları yer alırken, beyaz madde 
ise aksonlardan yani sinir liflerinden oluşmak-
tadır. Aksonların etrafındaki miyelin kılıf içinde-
ki lipidler beyaz maddenin rengini vermektedir 
(2).

SSS, dış tarafta kranium ve vertebral kanal; 
iç kısımda ise meninks adı verilen zar tabaka-
sı ile korunmaktadır. En iç kısımda pia mater, 
ortada araknoid mater ve en dışta sert fibröz 
yapıda bağ dokudan oluşan dura mater yer 
almaktadır. Pia mater SSS‘in yüzeyini saran 
ince ve vasküler yapıda bir zardır (1). Beyin 
yüzeyinde sulkusların içine girerek beynin dış 
yüzeyini, beyne giren ve çıkan damarları sarar, 
ventriküllerin içine girerek beyin omurilik sıvı-
sını salgılayan koroid pleksusları oluşturur (3). 
Kranial ve spinal sinirlerin etrafını sararak sinir-
lerin epinöryum tabakası ile birleşir. Serebral 
damarlar ile birlikte beynin içine doğru seyre-
derken damarlar ile ince pia mater arasındaki 
boşluğa virschow-robin aralığı denir (4). Arak-

noid mater, pia ve dura mater arasında avas-
küler örümcek ağı gibi ince bir zardır, pia ma-
terin üst kısmında sulkuslara girmeden beyni 
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medius en büyük pedinküldür, pons ile serebel-
lumu bağlar, pons çekirdeklerinden çıkan affe-
rentler bu pedikül içinde karşı taraf serebellar 
hemisferin neoserebellum bölümüne ulaşırlar. 
Pedunculus cerebellaris superior ise mesense-
falon ile serebellumu bağlar, içinde tractus spi-
noserebellaris anterior ile serebellar çekirdek-
lerden çıkan beyin sapına giden efferent lifler 
bulunur (2). Serebellumun iç yapısında nucleus 
fastigii, nucleus globus, nucleus emboliformus 
ve nucleus dentatus denilen çekirdekler bulu-
nur. Bu çekirdeklerin hepsine birden nucleii ce-
rebelli adı verilir. Serebellumdan çıkan efferent 
liflerin bir kısmı bu çekirdeklerden bir kısmı da 
serebellar korteksten çıkarak korteks ve beyin 
sapındaki ilgili nukleuslara gider. Serebellumun 
bu bağlantıları sayesinde hareketin başlatılması, 
devamlılığı, zamanlaması, komplike motor ha-
reketlerin öğrenilmesi, hareketlerin dengeli ve 
koordineli yapılması sağlanmaktadır (1, 2, 3).
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PERIFERIK NÖROPATILER

GIRIŞ

Periferik sinirler temel olarak motor, duyu ve 
otonomik fonksiyonlardan sorumludur. Perife-
rik sinirler myelinize ve myelinize olmayan sinir 
lifleri ile destek elemanlarından oluşur. Myelini-
ze olmayan aksonlar sadece Schwann hücre-
lerinin plazma membranı ile çevrelenmiş iken, 
myelinize aksonlar Shwann hücreleri tarafın-
dan defalarca sarmalanır ve lipidden zengin 
çok katmanlı hücre membranı ile yalıtılmış olur. 
Bu katman Ranvier nodu adı verilen düzenli 
aralıklarla kesintiye uğrar. Aksiyon potansiyel-
leri elektrik akımına yüksek direnç gösteren 
myelin kılıflar nedeniyle voltaj kapılı sodyum 
kanallarının yoğun olarak bulunduğu bir Ran-
vier nodundan diğerine sıçrayıcı olarak yayılır.

Ağrı ve ısı duyusu myelinsiz ve küçük çap-
lı myelinize Aδ lifleri ile iletilirken, vibrasyon 
propriosepsiyon ve tendon reflekslerinin affe-
rent dalı geniş myelinli Aα ve Aβ lifleri ile iletilir. 
Hafif dokunma ise hem geniş hem de küçük 
çaplı myelinize liflerle taşınır.

Periferik sinir hastalıkları farklı etiyolojik se-
beplere bağlı oluşabilmektedir. En sık görülen 
sebepler sinir tuzaklanmaları, sistemik has-

talıklar, inflamatuar ve otoimmün hastalıklar, 
kalıtımsal hastalıklar, iskemik nedenler, parane-
oplastik sebepler, vitamin eksiklikleri, enfeksi-
yonlar ve toksinlerdir.

Periferik sinir hasarının patolojik süreçleri 
dört ana grupta sınıflandırılabilir.

1) Aksonal kesi sonucu oluşan Wallerian de-
jenerasyon; aksonda meydana gelen kesintinin 
distalinde akson ve myelinin dejenerasyonu 
olarak tanımlanır. Klinik olarak ilgili sinir ala-
nında ani motor kayıp ve his kusuru gelişir. Bu 
evrede tam kesi söz konusu ise iğne EMG’ de 
istemli aktivitenin tam kaybı görülür. Parsiyel 
lezyonlarda ise motor ünite potansiyeli (MÜP) 
katılımında azalma gelişir. Distal sinir gövde-
sinin ilerleyici olarak uyarılmaz hale gelmesi 
10-11 gün süreceğinden başlangıçta aksonlar 
distalde uyarılabilirliğini korur ve distal iletim 
bozukluğu hemen gelişmez. Sinir iletim çalış-
malarında lezyon distalinde uyarılma ile elde 
edilen birleşik kas aksiyon potansiyel (BKAP) 
amplitüdü hasarın ikinci gününden itibaren 
azalmaya başlar ve en düşük noktasına beşinci 
ila altıncı günde ulaşır. Duyu lifleri için birleşik 
sensöriyel aksiyon potansiyeli (BSAP) iki üç 
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Romatoid artrit, sistemik lupus eritemato-
zis, Sjögren sendromu, sistemik skleroz, miks 
konnektif doku hastalığı ve enfeksiyöz hasta-
lıklar (Hepatit B, hepatit C, HIV, CMV, HTLV II) 
vaskülit aracılı periferik nöropatiya sebep olabi-
len diğer hastalıklardır.

Nütrisyonel eksiklikler ve periferik nöropa-
ti birlikteliği klinik pratikte sıkça karşılaşılan ve 
tanı konulduğunda tedavi şansı olan tablolar-
dır. Alkolik nöropati en sık görülen periferik 
nöropatilerden biri olup özellikle kronik alko-
lizmde gelişir. ED’ de aksonal nöropati tespit 
edilir. Distal kaslarda aktif denervasyon ve kro-
nik reinnervasyon bulguları görülür. Niasin, pri-
doksin (B6), folat, vitamin B12 ve vitamin E ek-
siklikleri de periferik nöropatiye sebep olabilir.

Nöropati oluşturabilen toksik etmen ve ilaç-
lar ise; sisplatin, suramin, taksan grubu ilaçlar 
(paklitaksel, dositaksel), vinkristin, klorokin, 
dapson, izoniazid, metronidazol, nitrofuranto-
in, didanozin ve zalsitabin gibi antiviral ajanlar, 
amiadoron, hidralazin, kolşisin, disülfiram, al-
tın, statinler, nitröz oksit,fenitoin, pridoksin ve 
talidomiddir.

Kritik hastalık polinöropatisi ve myopatisi 
sıklıkla birlikte görülür ve yoğun bakım hastala-
rında yeni gelişen güçsüzlüğün önemli sebep-
lerinden biridir (121). Sistemik inflamatuvar 
yanıtın bir komplikasyonu olduğu düşünülmek-
tedir. Tanı için ED şarttır ve sinir iletimlerinde 
distal aksonal polinöropati ile iğne EMG’ de 
fibrilasyon potansiyelleri ve MÜP amplitüdle-
rinde küçülme saptanabilir. Duyu iletimleri nor-
mal iken küçük amplitüdlü kısa süreli polifazik 
MÜP varlığı kritik hastalık miyopatisi lehinedir. 
Bu hasta grubunda nöromusküler bloke edici 
ajanların yetersiz eliminasyonuna ikincil geli-
şebilecek nöromusküler iletim bozukluklarını 
dışlamak için ardısıra sinir uyarımı mutlaka ya-
pılmalıdır. İnsülin tedavisi ile kan şekeri seviye-
sinin 80-110 mg/dL seviyesinde tutulmasının 
kritik hastalık nöromyopatisinden korumada 
etkili olacağı öne sürülmektedir. Bu faydanın 

temelinde insülinin inflamasyonu ve nitrik oksit 
seviyesini azaltarak endoteli koruduğu düşün-
cesi yatmaktadır (122)

SONUÇ

Periferik nöropatiler klinik pratikte oldukça sık 
karşılan nörolojik hastalıklardan biridir. Etiyo-
loji ve tetikleyici nedenler iyi tanınmalıdır. ED 
hastalığın patofizyolojisini aydınlatmak için kul-
lanılacak en değerli yöntemlerden biridir. Alt-
ta yatan hastalığın tespit ve tedavisi periferik 
nöropatilerin tedavi başarısını arttırabilir.
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Filiz DEMİRDÖĞEN 1

NÖROLOJİK BOZUKLUĞU OLAN HASTAYA 
GENEL YAKLAŞIM

BÖLÜM 4

1. NÖROLOJIK YORUMLAMADA 
BAŞLANGIÇ

Nörolojik muayeneden önce iyi bir anamnez 
alınması ve yapılan muayenenin ve anamnezin 
eksiksiz kaydedilmesi hastayı en iyi şekilde de-
ğerlendirmemizi sağlayacaktır. 

Sinir sistemi değerlendirmesinde anatomik 
bilgi bütünlüğü, istenecek tetkikleri belirleme-
de önemlidir. Örneğin servikal bölgede, medul-
la spinalisin arka-medial kısmında oluşan bir 
basının, sakral bölgede duyu kusuru yaptığını 
bilmek iyi bir anatomik bilgi gerektirir. 

Bir hasta örneklemesi ile devam edelim. Bu-
lantı-kusma ve dengesizlik şikâyeti ile gelen bir 
hastada periferik sinir sisteminin mi? santral 
sinir sisteminin mi? etkilendiğini anlamak için 
detaylı anamnez ve nörolojik muayene gerekir. 
Eğer hastamız çift görme olduğundan da bah-
sediyor ise beyin sapının etkilenmiş olduğunu 
düşünür ve ilgili lokalizasyonu kapsayacak tet-
kikler isteriz. Aynı hasta mevcut şikâyetlerine 
ek olarak konuşma güçlüğünden de bahsedi-
yor ise serebellumun da patolojik süreçte yer 
aldığını düşünebiliriz. Anatomik lokaliasyonun 
yanı sıra hastanın yaşı, cinsiyeti, ne zaman 

ve nasıl başladığı da ek tetkikleri belirlemede 
yardımcı olacaktır. Yaş; demiyelinizan hastalık 
mı? vasküler hastalık mı? gibi sorulara cevap 
belirleyecektir. Başlangıç sürecinin akut, sub 
akut veya kronik oluşu da hastalık türünü be-
lirlemede yardımcı olacaktır. Akut başlangıçta 
vasküler olayı düşünürken, subakut-kronik baş-
langıçta paraneoplastik olaylar veya genetik 
faktörler düşünülebilir.  Verilen örnek hastadan 
da anlaşıldığı gibi, tanıyı koyarken ayırıcı tanıla-
rı dışlamak açısından iyi bir anamnez, muaye-
ne ve nörolojik bilgi gerekmektedir. 

2. HASTA YAKLAŞIMINDA BAŞLANGIÇ

Nörolojik muayene hastanın poliklinikten içe-
ri girmesi ile başlar. Yürüyüş şekli, ses tonu, 
bakışları ve konuşması daha anamnez alma-
dan aklımıza olası tanıları getirmede yardımcı 
olacaktır. Örneğin; yavaş hareket eden,küçük 
adım ile yürüyen, kısık sesli, donuk yüzlü biri 
parkinson hastalığını düşündürür. Alt extremi-
tesini oraklayarak kullanan bir hastada üst ex-
tiremite gövdeye yapışık ise hastada hemipleji 
yapan nedenler (demiyelinizan, vasküler has-
talıklar, yer kaplayan lezyonlar gibi) akla gelir. 
Tüm bu izlenimler, anamnezde sorulacak olan 
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medial occipitotemporal lezyonların inferior 
longitudinal fasiculusa zarar vermesi sonucu 
oluşan görülen nesnelerin ne olduğunu tanı-
yamama durumudur. İşitme agnozisi, hastanın 
daha önceden öğrendiği zil sesi korna sesi bigi 
sesleri tanıyamamasıdır. Hastanın eline konulan 
bir cismin gözleri kapalı şekilde ne olduğunu 
bilememesine astereoagnozi denilir. Bakılan 
yüzün tanınamamasına ise prosopagnozi deni-
lir. Prosopagnozi yüze spesifik görsel agnozidir. 

Agnozi muayenesinden sonra apraksi mua-
yenesine geçilir. Bilinci açık, motor-duyusal ve 
koordinasyon kusuru olmayan bir hastada bil-
diği amaçlı bir hareketi yapamamasına apraksi 
denilir. Amaçlı hareket supramarginal girusta 
tasarlanır. Buradan kakan lifler ise sol motor 
kortekse, buradan da sol presantral girusa varır 
ve corpus callosum yolu ile sağ presantral giru-
sa gider. Böylece bu lifler sağ ekstiremitelerin 
praksisini sağlar. Dört tane apraksi çeşidi vardır. 

1. İdeomotor apraksi: Hastadan burnunu 
silmesi istendiğinde bunu yapamamasıdır. 
Ancak aynı hareketi otomatik olarak 
(talimat verilmediği durumlarda) yapabilir. 

2. İdiasyonal apraksi: Hastadan cebinden bir 
tarak çıkarıp saçını taraması istendiğinde 
hasta bunu parça parça doğru yapar ancak 
sırasında yanlışlık yapar.

3. Konstrüksiyonel apraksi: Hastaya tahta 
bloklardan gösterdiğimiz bir şekli yapmasını 
istediğimizde yapamaz. Her iki parietal lob 
etkileniminde görülür. 

4. Giyinme apraksisi:  Hastadan paltosunu 
giymesi istendiğinde giyemez. Sağ parietal 
lob etkilenimlerinde görülür. 

Dominant angüler girus patolojilerinde, sağ 
sol ayırt edememe, parmakları tanıyamama, 
hesap yapamama ve yazma bozukluğu tetra-
dından oluşan Gerstman sendromu meydana 
gelir. 
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Betül ÖZENÇ 1

BÖLÜM 5

MİYOPATİLER

GIRIŞ

Kas hastalıkları, iskelet kasının yapısal ele-
manlarını ve metabolizmasını etkileyen hem 
kalıtsal hem de edinsel çok sayıda bozukluğu 
içerir. Ayırıcı tanı yapmak veya kas hastalığının 
spesifik tanısını koymak için ayrıntılı öykü, kli-
nik muayene, kas enzimleri, moleküler gene-
tik çalışmaları, elektriksel tanı çalışmaları veya 
kas biyopsileri kullanılabilir. Hastalardaki belirti 
ve bulgular; güçsüzlük, egzersiz intoleransı, 
atrofi, psödohipertrofi, miyotoni, kontraktür, 
miyalji ve kramp olabilir. İskelet kaslarının ön 
planda tutulduğu miyopatilerde bazen kalp 
kası ve solunum kasları ile kranyal alandaki 
kaslar da etkilenebilir. Hastalığın başlangıç ya-
şının ve aile öyküsünün öğrenilmesi hastalığın 
gidiş hızını ve doğasını anlamak için gereklidir.

KLINIK

Miyopati klinik olarak sıklıkla herhangi bir oto-
nomik ve duyusal fonksiyon bozukluğu olmak-
sızın, simetrik kas zayıflığı, kaslarda atrofi, his-
tolojik olarak da kas liflerinde yapısal hasarla 
kendini gösterir. Miyopatinin en önemli bulgu-

su kas gücü kaybı olduğundan öncelikli olarak 
diğer nöromusküler hastalıklarla ayırıcı tanısını 
yapmak gerekir. (Tablo 1)

Miyopatilerin çoğunda proksimal tutulum 
önceliklidir ve semptomlar bilateraldir. Bu yüz-
den hastalar genellikle merdiven çıkmakta zor-
lanma, kollarını omzunun üstüne kaldırmakta, 
sandalyeden kalkmakta, yere çömeldikten 
sonra doğrulmakta zorluk çekerler. Pelvis kasla-
rında kuvvetsizlik sonucu Gowers belirtisi (yere 
çömeldikten sonra hastanın elleriyle kademeli 
şekilde bacaklarına tutunarak ayağa kalkması) 
ve ‘ördekvari yürüyüş’ görülebilir. Simetrik ve 
proksimal tutulum belirgin olmasına rağmen 
bazı istisna hastalıklar görülebilir. Örneğin; fa-
sioskapulohumeral müsküler distrofi ve inklüz-
yon cisimciği miyoziti (ICM) asimetrik olabilir. 
Distal herediter miyopati, miyotonik distrofi 
(MD) ve ICM’ de öncelikle distal tutulum gö-
rülebilir (1)

Kas atrofisi alt motor nöron tutulumu olan 
olgularda daha belirginken miyopatilerde de 
sıkça atrofi görülür. Egzersiz sonrası ortaya çı-
kan çabuk yorulma, kısa süreli kas güçsüzlüğü, 
miyopatiden çok nöromüsküler bileşke bozuk-
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bozuklukları, lipid metabolizması bozuklukları 
ve mitokondriyal fonksiyon bozuklukları şek-
linde üç gruba ayrılır. Konjenital miyopatiler; 
çoğunlukla hayatın ilk beş yılında bulgu verirler 
ancak nadir hastalarda yetişkinlik döneminde 
de görülebilir. Klinik semptomları özgün değil-
dir, yavaş ve ilerleyicidir. Spesifik kas biyopsisi 
bulguları ile tanı konulabilir.
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Özlem ERGİN BETON 1

NÖROMUSKÜLER BİLEŞKE HASTALIKLARI

BÖLÜM 6

GIRIŞ

Nöromüsküler bileşke, sinir ve kas arasında 
biyoelektriksel faaliyetin geçişi için özelleşmiş 
bir yapıdır. Presinaptik bölge, sinaptik aralık ve 
postsinaptik kas membranı olmak üzere üç 
farklı bölgeden oluşmaktadır. Bu bileşkede ile-
tim normalde şu şekildedir:

a. Presinaptik sinir üzerinde ilerleyen aksiyon 
potansiyeli, voltaja duyarlı Ca++ kanallarını 
açar.

b. Presinaptik uçtan giren Ca++, asetilkolin 
(Ach) veziküllerini mobilize eder ve sinaptik 
aralığa Ach salınır.

c. Ach, postsinaptik membrandaki 
reseptörlerine bağlanır ve bu reseptörler 
ile ilişkili kanalların açılmasını sağlar, 
böylelikle postsinaptik membrandan pozitif 
yüklü iyon girişi olur. Bu iyon girişi lokal bir 
depolarizasyon sağlar.

d. Bu depolarizasyonun şiddeti yeterli ise, 
voltaja duyarlı Na+ kanalları açılır ve kas 
lifi membranı üzerinde aksiyon potansiyeli 
oluşur.

Özetle motor son plak, bir “enerji transfor-
matörü” gibi işlev görür.Nöromüsküler kavşak 

hastalıklarının çoğu edinseldir ve presinaptik, 
sinaptik, postsinaptik bozukluklara bağlı olarak 
ortaya çıkarlar. Postsinaptik bozukluk sonucu 
oluşan Miyastenia Gravis (MG), nöromüsküler 
ileti bozuklukları arasında en sık rastlananıdır.

ASETILKOLIN RESEPTÖR ANTIKORU-
POZITIF MYASTENIA GRAVIS (ACHR 
MG)

Epidemiyoloji ve genetik

MG tek bir hastalık olarak düşünülmemelidir. 
AChR antikorları olan ancak timik tümörü ol-
mayan hastalar aşağıdaki şekilde üç gruba ay-
rılabilir.

1.  Saf oküler MG
2.  Genellikle timus hiperplazisi olan, daha çok 

kadınlarda görülen, 40-50 yaşından önce 
başlayan, erken başlangıçlı MG

3.  Daha çok erkeklerde görülen, çoğunlukla 
atrofik timusla birlikte olan, titin 
antikorlarının sıklıkla görüldüğü geç 
başlangıçlı jeneralize MG.

Otoimmün AChR MG, yıllık vaka insidansı 
milyonda 5,3 iken yapılan popülasyon temelli 
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duyarlılık sadece %43 olduğundan yetersizdir; 
toraks BT ile tarama, LEMS’li hastalarda birincil 
taramada %83 ve genel olarak %92 duyarlılık 
göstermiştir.

VGCC antikorları, esas olarak, ACh salınımı-
nı kontrol ettikleri sinir ucunun aktif bölgelerin-
de bulunan VGCC’lerin çapraz bağlanması ve 
internalizasyonu yoluyla hareket eder. Antikor 
yanıtının, nörolojik hastalığı olan hastalarda 
daha hızlı tanı nedeniyle LEMS antikorları ol-
mayan SCLC’ye kıyasla kısmen de olsa tümör 
büyümesini azalttığı görülmüştür.

SONUÇ

Miyastenia gravis ve Lambert-Eaton miyastenik 
sendromu gibi nöromüsküler kavşak bozukluk-
ları önemli ve tedavi edilebilir bir hastalık sını-
fını oluşturur. Her iki bozuklukta tipik olarak, 
nöromüsküler kavşağın ayrı bileşenlerine kar-
şı gelişen immünolojik yanıta bağlı olarak kas 
güçsüzlüğüne sebep olur. Çoğu vakada öykü, 
klinik muayene ve rutin antikor testi tanısal 
olabilse de, repetetif sinir stimülasyonu ve tek 
lif elektromiyografi gibi özel nörofizyolojik test-
ler, daha karmaşık veya atipik durumları olan 
hastaların tanısal değerlendirmesinde temel 
araçlardır. Bu yazıda, nöromüsküler kavşağın 
primer bozuklukları anlatılmıştır.
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BÖLÜM 7

MOTOR NÖRON HASTALIKLARI

GIRIŞ

Nöropatiler, tutulum paternlerine göre periferik 
sinir uzantılarının tutulduğu periferik nöropati-
ler ve sinir hücre gövdesinin tutulduğu nöro-
nopatiler olarak ikiye ayrılır. Nöronöpatiler ise 
ön boynuz motor nöronların etkilendiği motor 
nöron hastalıkları, yalnızca duysal nöronların 
etkilendiği duysal nöronopati veya gangliono-
patiler olarak ikiye ayrılır. Motor nöron hasta-
lığı, sinir gövdesinin tutulduğu nöronopatiler-
den biridir (1).

Motor nöron hastalığı tanımı; motor nöron-
ların progresif dejenerasyonun izlendiği birçok 
farklı klinik durumu tanımlamak için kullanı-
lır. Bu klinik tanı, sadece üst veya sadece alt 
motor nöron tutulumu gösteren veya her iki-
sinin eş zamanlı fakat farklı şiddetlerde tutu-
luşunu gösteren birçok farklı kliniği kapsayan 
geniş bir spektrum olarak kabul edilir. Motor 
nöron hastalıkları arasında en sık görülen tip, 
100.000’de 2 görülme insidansıyla Amyotrofik 
Lateral Skleroz (ALS) hastalığıdır. En sık başlan-
gıç yaşı 6. dekattır (2).

ALS sıklıkla, frontal lobdaki presentral giru-
sun tutulduğu üst motor nöron (ÜMN) ve spi-

nal kordun ön boynuzunda yer alan alt motor 
nöronların (AMN) birlikte etkilendiği; otonom 
ve duyusal sinir sisteminin çoğunlukla korun-
duğu, sporadik, progresif, dejeneratif bir has-
talık olarak karşımıza çıkar. Spinal kordun ön 
boynuz tutulumu nedeniyle Ön Boynuz Hasta-
lığı olarak da bilinir (3).

Tanısında elektrofizyolojik yöntemler önem-
li yer tutar. Bu yöntemler tek başına tanı koy-
mak için yeterli olmaz ancak klinikte elde edi-
len bulguların doğrulanması ve klinik olarak 
çok benzeyen ayırıcı tanıların dışlanmasında 
son derece önemlidir (4). Bugüne kadar var 
olan tanı kriterleri zaman içinde güncellenmiş 
olup, 2020 yılından itibaren Gold Coast kriter-
leri olarak en güncel halini almıştır (5).

Motor nöron hastalığı genetik mutasyonlar, 
infeksiyonlar ve immünolojik durumlara bağlı 
olarak gelişebilir (4). ALS’nin varyantları olarak 
progresif bulbar paraliz, progresif muskuler at-
rofi, primer lataral skleroz gibi nadir görülen 
alt tiplerde tanımlanmıştır. Diğer motor nöron 
hastalıkları ise spinal muskuler atrofi (SMA), 
Spinobulbar Muskuler Atrofi (Kennedy Has-
talığı), Monomelik Amyotrofi (Hirayama has-
talığı), Polio ve Batı Nil virüsü gibi infeksiyoz 
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lanmış malignite varlığı çoğunlukla eşlik etme-
yeceğinden, malignite tanısı olmadan önce 
akla gelmesi gerekir. Asimetrik tutulum, suba-
kut süreç (2 aydan kısa), duyusal nöronopati 
gibi nonmotor nörolojik bulguların eşlik etmesi 
gibi atipik bulgular, dejeneratif ALS’den ziyade 
bu tanıyı akla getirmektedir. Elektrodiyagnos-
tik olarak tanıya yardımcı bir diğer özelliği ise 
ALS’den farklı olarak, fasikülasyon potansiyel-
lerinin olmayışıdır (32).

SONUÇ

Motor nöron hastalıkları; herediter, idiopatik 
veya kazanılmış heterojen birçok hastalık gru-
bundan oluşur. AMN kaybına bağlı olarak kli-
nikte güçsüzlük, atrofi, fasikülasyonlar ve tonus 
kaybı izlenir. Tedavi etiyolojiye göre değişmekle 
birlikte, çoğu durumda genel yaklaşım hayat-
ta kalan motor nöronların korunması esasına 
dayanır. En sık görülen motor nöron hastalığı 
olan ALS’nin tedavisinde temel prensip, yaşam 
kalitesinin artırılmasına yönelik adımlar olup 
multidisipliner yaklaşımla sağlanabilir.
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Mustafa ŞEN 1

SERVIKAL RADIKÜLOPATI

BÖLÜM 8

GİRİŞ

Boyun ve omuz ağrısı, birinci basamak sağ-
lık kurumları için yaygın görülen şikayetler-
dir. Özellikle omuz ağrısı, servikal patolojinin 
başlangıç semptomu olabilir. Servikal radikü-
lopati insidansı 100.000 kişide 83’tür. Yapılan 
bir çalışmada, kadın cinsiyet ve beyaz ırk risk 
faktörleri olarak gösterilmiştir. Sigara kullanı-
mı, aksiyel yük taşıma ve lomber radikülopa-
tili hastalar servikal radikülopatiye yatkın hale 
getirebilir. En sık etkilenen sinir kökleri C6 ve 
C7 ‘dir. Radiküler ağrıya, inflamatuar mediatör-
lerin katkısıyla, vasküler yanıtta değişiklikler ve 
sinir sıkışmasına yanıt olarak intranöral ödem 
sebep olur. Foraminal yerleşime neden olan 
spondiloz, vakaların %70’ ine neden olur. Ayrı-
ca azalmış disk yüksekliği, öndeki uncoverteb-
ral eklemlerin veya arkadaki facet eklemlerin 
dejeneratif değişiklikleri yaygın katkıda bulu-
nur. Servikal bölgedeki disk herniasyonu, lom-
ber radikülopati ile karşılaştırıldığında servikal 
radikülopatide daha az görülür1. Dorsal kök 
ganglionu etkilenmediği sürece, tek başına 
kompresyon radiküler ağrıya yol açmaz.

KLİNİK BELİRTİLER

Radikülopati ile ilgili semptomlar tek taraflı 
olma eğilimindedir. Özellikle servikal radikülo-
patiye bağlı boyun ağrısı sıklıkla tek taraflı gö-
rülürken bilateral semptomlar, servikal omurga-
nın artriti ile daha tutarlıdır. Ağrının yayılması, 
ilgili sinir köküne bağlıdır. Fakat semptomların 
yayılmaması, servikal radikülopati tanısını orta-
dan kaldırmaz. Ağrının varlığı omuza izole ola-
bilir. Hasta her zaman ağrı şikayeti ile başvur-
mayabilir çünkü duyusal veya motor kusurlar 
ağrı olmadan da ortaya çıkabilir. Etkilenen ta-
rafa döndürme ve uzatma gibi nöral foramen 
boyutunu azaltan aktiviteler semptomları şid-
detlendirir. Duyusal ve motor defisitler, karpal 
tünel sendromu veya ulnar sinir sıkışması gibi 
diğer nöropatik durumlarla karışabilir. Bazı has-
talarda bu durumlar bir arada bulunabilse de, 
uygun fizik muayene sinirin etkilendiği seviyeyi 
ayırt etmede yardımcı olabilir. Öyküde, miyelo-
patinin belirti veya semptomlarının olup olma-
dığı sorgulanmalıdır. El becerisiyle ilgili sorunlar 
(yazma zorluğu ya da nesneleri düşürme gibi) 
miyelopatinin belirtileri olabilir. Miyelopati ile 
uyumlu olarak fizik muayenede; Babinski işa-
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dir nedenleridir. Epidural ve subdural spinal 
hematomlar en sık olarak antikoagülan alan, 
koagülopatisi olan veya yakın zamanda epidu-
ral enjeksiyon veya omurga enstrümantasyo-
nu uygulanan hastalarda ortaya çıkar.   Spinal 
subaraknoid kanama nadirdir. Spinal subarak-
noid kanamaya en sık olarak arteriyovenöz 
malformasyon rüptürü neden olur. Sinovyal 
kistlere veya ligamentum flavuma kanama da 
hematomlara ve lumbosakral radikülopatiye 
neden olabilir. 

İlk tanı ve yönetim

Lumbosakral radikülopatinin ilk tanısı ve te-
davisi için ilk olarak, hastalarda geri dönüşü 
olmayan nörolojik disfonksiyona neden ola-
bilecek bir hastalık süreci olup olmadığı belir-
lenmelidir. Acil nörogörüntüleme ve cerrahi 
değerlendirme endikasyonları arasında kauda 
ekina sendromu, hızla ilerleyen nörolojik defi-
sitler ve metastatik kanser veya epidural apse 
risk faktörleri bulunur. Acil değerlendirme için 
bu endikasyonların hiçbiri mevcut değilse, 4 ila 
6 hafta boyunca konservatif tedavi denenebi-
lir. Bununla birlikte, yatak istirahati, fizik tedavi 
veya günlük yaşam aktivitelerinin devamı ile te-
davi edilen hastaların sonuçları arasında çok az 
fark vardır, bu nedenle tedavi maksimum kon-
for sağlayacak şekilde düzenlenmelidir.  Nons-
teroid antienflamatuar ilaçlar, opioid olmayan 
analjezikler (örn. tramadol) dahil analjezik 
ilaçlar ve bazı durumlarda narkotik analjezikler 
kullanılmalıdır. 4 ila 6 haftalık konservatif te-
davi ağrılı semptomları kontrol altına alamazsa 
veya nörolojik defisitler ilerlerse, EMG ve MRG 
dahil olmak üzere daha ileri tanısal çalışmalar 
istenmelidir ve cerrahi müdahale düşünülme-
lidir. EMG radikülopatinin değerlendirilmesin-
de tercih edilen elektrodiagnostik tekniktir ve 
nöropati veya pleksopati gibi alternatif tanıları 
dışlamak için kullanılır. Lumbosakral omurga 
ve sinir köklerinin yapısını görüntülemek için 
tercih edilen çalışma MRG’dir. Yaşlı hastalarda 
disk çıkıntılarının ve dejeneratif spinal steno-

zun yüksek prevalansı nedeniyle, görüntüleme 
bulgularının önemini belirlemede öykü ve fi-
zik muayene çok önemlidir.  Bazı durumlarda, 
öykü, fizik muayene, EMG veya görüntüleme 
bulgularına dayalı olarak daha ileri laboratuvar 
testleri uygundur. Enflamatuar veya enfeksi-
yöz nedenleri araştırmak için lomber ponksi-
yon endike olabilir. Daha önce tartışıldığı gibi, 
lumbosakral radikülopatiye neden olan çeşitli 
bozuklukların ve bunlar için risk altında olan-
ların temel olarak anlaşılması, doğru tanı ve 
tedavinin temelidir.

SONUÇ

Lumbosakral radikülopati, yaygın bir nörolo-
jik sendromdur. En yaygın nedenler disk her-
niasyonu ve kronik spinal artropati olsa da, 
neoplazma ve enfeksiyon gibi diğer nedenle-
re dikkat etmelidir. İlk değerlendirme, lumbo-
sakral radikülopatinin lokalizasyonuna ve geri 
dönüşü olmayan nörolojik sorun yaratabilecek 
bozuklukların dışlanmasına odaklanmalıdır. Te-
davi, altta yatan nedene dayalı uygun yönlen-
dirilmiş tedaviye ek olarak ağrının giderilmesini 
ve nörolojik defisitlerin önlenmesini amaçlar.
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BÖLÜM 9

MIYELOPATILER

1. GIRIŞ

Spinal kordu etkileyen hastalıklara miyelopati 
adı verilir. Miyelopatiler sıklıkla motor kayıp, 
piramidal yol belirtileri, seviye veren veya seg-
mental duyu kusurları ve otonom disfonksi-
yonlar ile kendini gösterir.

Spinal kordun tutulduğu bölgelere göre 
tipik bazı klinik görünümler mevcuttur. Spi-
nal kordun yarısının tutulduğu durumlarda 
ipsilateral parezi ve derin duyu kaybı; kontra-
lateral ağrı ve ısı duyusunda kayıp gözlenebi-
lir (Brown-Sequard sendromu). Arka kordon 
etkilenirse pozisyon ve vibrasyon duyusunda 
kayıp ortaya çıkabilir. Spinal kordun santrali 
servikal bölgede etkilenirse pelerin benzeri bir 
duyu kaybı ve lezyon seviyesinin altında üst 
motor nöron tarzında kas gücü kaybı görüle-
bilir. Konus medullaris etkilenirse sfinkter ve 
cinsel işlev bozukluğu; eyer tarzı duyusal kayıp 
ve bacaklarda hafif motor kayıp görülür (1). 
Karın alt yarısının zayıflığı nedeniyle sırtüstü 
pozisyondan oturma eylemine geçiş sırasında 
umblikusun yukarı doğru yer değiştirmesine 
Beevor işareti adı verilir. T10-12 seviyesinde bir 
lezyonu gösterir (2). Yüzeyel reflekslerin etki-

lenmesi tutulum yerine göre değişir. T6 sevi-
yesinin üzerinde bir lezyon tüm yüzeyel karın 
cildi reflekslerini ortadan kaldırır. T10 veya al-
tındaki bir lezyonda, üst ve orta karın cildi ref-
leksleri korunur. T12’nin altında bir lezyonda 
tüm karın cildi refleksleri korunur. Kremaster 
refleksi L2 seviyesi ve üzerindeki lezyonlarda 
alınamaz (3).

Miyelopatik hastaları değerlendirirken has-
tanın yaşını ve cinsiyetini göz önünde bulun-
durmak önemlidir. Yaşlı hastaların spinal kord 
infarktı geçirme olasılığı daha yüksekken oto-
immün kaynaklı durumlar gençlerde ve kadın-
larda daha sıktır (4). Miyelopatik özelliklerin 
zamansal profili de önemli olabilir. Transvers 
miyelit (TM) tipik olarak akut ila subakut baş-
langıçlıdır ve nörolojik defisitler birkaç hafta 
içinde en belirgin seviyeye ulaşır. Dört saatten 
daha kısa bir sürede en belirgin seviyeye ula-
şan defisitler vasküler bir olayı gösterir. Defisit-
lerin dört haftadan uzun süre ile kötüleşmeye 
devam ettiği sinsi, ilerleyici bir seyir ise tümör-
leri akla getirmelidir (1).

Miyelopatinin etyolojisinde en sık inflama-
tuar hastalıklar, enfeksiyonlar, vasküler neden-
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kompresyonu ve spinal kordun arteriyel ve/
veya venöz kan akımının kompresyonuna bağlı 
spinal kord iskemisine ve sonuç olarak spinal 
kordda işlev bozukluğuna neden olabilir. Belir-
tiler genellikle spastik bir yürüyüşle başlar. El-
lerde kas gücü ve duyu kaybına zamanla atrofi 
eklenir. Bazı hastalarda santral kord sendromu 
ile karakterize akut miyelopati gelişebilir. Mesa-
ne disfonksiyonu daha az görülür. Tanı, klinik 
özelliklerin MRG’de servikal spondiloz ve kord 
kompresyonunun gösterilmesi ile konur. Tedavi 
seçenekleri arasında servikal immobilizasyon 
ve cerrahi dekompresyon yer alır (56).

7.3.Sörfçü miyelopatisi

Sörf tahtasına uzun süreli yüzüstü yatan acemi 
sörfçülerde meydana gelen nadir görülen bir 
miyelopatidir. Lomber vertebranın hipereksten-
siyonundan kaynaklanan arteriyel yetmezliğin 
neden olduğu düşünülmektedir. Genellikle 
sırt ağrısının ardından motor-duyusal tutulum 
ve üriner inkontinans ile birlikte akut bir miye-
lopati gelişir. MRG’de en sık orta torakal bölge-
de santral kord lezyonu görüntülenir (57).

8. SONUÇ

Baş veya yüzü içermeyen motor ve duyusal 
semptomlar olduğunda spinal kord lezyonun-
dan şüphelenilmelidir. Miyelopatilerin etiyo-
lojisi çok çeşitlidir. Semptomların niteliği, baş-
langıç şekli, lokalizasyonu ile hastanın yaşı ve 
cinsiyeti ön tanı hakkında fikir vermektedir. 
Miyelopati şüphesi olan hastada olasıklıkla pi-
ramidal yol etkilenmesine ait bulgular beklenir-
ken akut dönemde DTR kaybı ve flask paralizi 
gözlenebilir. Seviye veren duyu kaybı ve idrar/
gayta inkontinansı beklenen diğer belirtilerdir. 
Kontrastlı spinal MRG çoğunlukla tanıda altın 
standarttır. Miyelopatisi olan hastalarda her 

zaman serum vitamin B12 düzeyi, tiroid fonksi-
yon testleri, sifiliz ve HIV serolojileri alınmalıdır. 
Ayrıca serum E vitamini, bakır ve seruloplaz-
min seviyeleri de kontrol edilmelidir. Transvers 

miyeliti olan hastalarda BOS oligoklonal bant 
ile serum aquaporin-4 otoantikorları ve MOG-
AH antikorlarının varlığı araştırılmalıdır. Yine 
bu hastalarda sistemik inflamatuar hastalıklar 
dışlanmalı, vaskülit belirteçleri klinik sorgula-
ma eşliğinde değerlendirilmelidir. Klinik şüphe 
mevcutsa enfeksiyon parametreleri gözden 
geçirilmelidir. Miyelopatisi olan hastalarda BOS 
analizi tanı koydurucu olabilir. Uygun etiyoloji 
belirlendikten sonra hastanın immün tedavisi-
nin yanında palyatif tedavisi de göz ardı edil-
memeli, rehabilitasyon en kısa sürede başlan-
malıdır.
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BEYIN SAPI HASTALIKLARI

GİRİŞ

Beyin sapı, kaudalde omurilik ve rostralde dien-
sefalon (talamus, hipotalamus, epitalamus ve 
subtalamus) ile devamlılık gösteren, beynin en 
aşağı ve primitif kısmıdır (1).

 Beyin sapı, beynin arka kısmında yer alan 
mezensefalon (orta beyin), pons ve medulla 
oblongata ‘dan (bulbus) oluşur. Beyin, beyin-
cik ve omurilik arasındaki bağlantıyı oluşturur. 
Embriyolojik olarak insanda beyin sapı, nöral 
tüpten oluşan üç primer vezikülün ikisinden 
gelişir. Bu üç vezikülden ikincisi mezensefa-
londur ve sekonder vezikülleşme göstermez, 
orta beyni oluşturur. Üçüncü primer vezikül 
olan rombensefalon ise, adı verilen iki sekon-
der veziküle (metensefalon ve miyelensefalon) 
dönüşür. Metensefalon, pons ve serebellumu 
yaparken miyelensefalon, medulla oblongatayı 
meydana getirir (2) (Şekil 1).

Beyin sapı tektum, tegmentum, ventriküler 
kavite ve basis (taban) olarak dört bölüm halin-
de düzenlenmiştir. Beyin sapındaki gri cevher, 
beyin sapı boyunca kümeler halinde bulunur 
ve çoğunlukla kranial sinir çekirdeklerini, pon-
tin çekirdekleri ve retiküler formasyonu oluş-

turur. Beyaz cevher ise en ön kısımda yer alan 
basis laminada inen ve çıkan yollar şeklinde 
bulunur (3).

Şekil1. Beyin sapı embriyolojik gelişimi

Beyin sapı, solunum, kalp ritmi, kan basıncı 
kontrolü, bilinç ve uyku-uyanıklık döngüsü, kas 
tonusu dahil olmak üzere birçok kritik işlevden 
sorumludur. Beyin sapının beyaz cevheri, beyin 
ile omurilik arasındaki sinyallerin çoğunu taşır 
ve onun iletilmesine ve işlenmesine yardımcı 
olur. Ayrıca bazal ganglionlar, serebellum ve 
diensefalon ile de bağlantıları vardır. Beyin sapı 
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görece normaldir. Beyin sapının dış bükeyliği-
nin kaybolmasıyla sonuçlanır bu da ‘sinek kuşu’ 
görünümüne neden olur. Görüntüleme klasik 
olarak orta beyin atrofisini ortaya çıkarır ve sa-
gittal düzlemde bir sinek kuşu görünümü verir 
(sinek kuşu işareti).

Aksiyal kesitte serebral pedinküllerde incel-
me ve mezensefalon atrofisi ‘Mickey Mouse’ 
görünümüne neden olur. Üst kollikulus seviye-
sinde orta beynin ön-arka çapındaki bir azal-
ma, eksenel düzlemde bir “Mickey Mouse” 
görünümü verebilir (Mickey Mouse işareti). 
Pontin tegmentumda, orta beynin tektumun-
da ve inferior oliver çekirdeğinde T2 lezyonları 
bulunabilir (54).

Wernicke Ensefalopatisi

Wernicke ensefalopatisi, tiamin (B1 vitamini) 
eksikliğinden kaynaklanır. Kronik alkol kullanı-
mına bağlı malnutrisyon, gastrik cerrahi, uzun 
süreli açlık ve total parenteral nutrisyon son-
rası iyatrojenik nedenler etyolojide rol oynar. 
Hastalar konfüzyon, ataksi ve oküler disfonksi-
yon ile başvururlar. MRG, mamiller cisimcikler, 
dorsomedial talamus, tektal bölge, periakua-
duktal gri cevher ve üçüncü ventrikül etrafını 
içeren simetrik artmış T2/FLAIR sinyal artışı 
görülür (55).

Santral Pontin Myelinozis

Santral pontin myelinozis (SPM), beyin sapın-
da özellikle ponstaki sinir hücrelerinde myelin 
kılıflarında ciddi hasarlanma ile karakterizedir. 
Tipik olarak hiponatreminin hızlı düzeltilmesin-
den sonra görülebilen, ozmotik değişikliklerin 
neden olduğu akut bir demiyelinizasyondur 
(56). Karaciğer yetmezliği, diyaliz, enfeksiyon-
lar, lenfoma, kaşeksi, dehidratasyon, elektrolit 
bozuklukları 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, oküler etkilenme görülebilir 
(57). Pons, bazal ganglionlar, orta beyin ve 

subkortikal beyaz cevherde simetrik MRG’ de 
T1 ağırlıklı görüntülerde hipointensite ve T2 
ağırlıklı/FLAIR görüntülerde hiperintensite sin-
yal yoğunluğu anormalliği vardır. Difüzyon kı-
sıtlılığı, kuadriparezinin başlangıcından sonraki 
24 saat içinde alt ponsta görülen, genellikle en 
erken belirtidir. Lezyonlarda tipik olarak kont-
rast tutulumu yoktur.
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ATAKSİLER

GIRIŞ

Altta yatan parezi, tonus bozukluğu ya da is-
temsiz hareketler olmaksızın hareketlerin ko-
ordinasyonunun bozuk olmasına ataksi denir. 
Klinik pratikte en sık serebellum ve bağlantı-
larının lezyonları için kullanılsa da spinal kord, 
periferik duyu sistemi kayıplarından veya bu 
üç durumun kombinasyonundan kaynaklana-
bilir. Serebellar sendromlar, orta hat yapıları-
na veya hemisferik yapılara verilen hasardan 
kaynaklanan semptomlara ayrılabilir, ancak bu 
sendromlar arasında önemli klinik örtüşmeler 
vardır. Orta hat serebellar yapılar motor fonk-
siyon, hızlı ve yavaş göz hareketleri, denge, alt 
ekstremite koordinasyonu ve vestibüler fonk-
siyon için kritik öneme sahiptir. Serebellumun 
orta hattındaki hasar, yürüyüş ataksisi, gövde 
ataksisi, dismetri, oküler bulgular ve vertigoya 
neden olur. Serebellar hemisferler büyük öl-
çüde motor planlama ve karmaşık görevlerin 
koordinasyonu ile ilgilidir. Bir hemisferin hasar 
görmesi, en çok ipsilateral ekstremitelerde 
semptomlara yol açar. En sık görülen klinik be-
lirtiler arasında disdiadokokinezi, dismetri, eks-
tremite ataksisi, intensiyonel tremor ve dizart-
rik konuşma yer alır. Duyusal ataksi, periferik 

sinir lifleri, arka kök gangliyonları, arka kökler, 
spinal kordun arka kordonu etkilendiğinde, 
beyin sapı lezyonu sonucu derin duyu yolları 
etkilendiğinde ve parietal lob lezyonlarında da 
ataksi görülebilir. Duyusal atakside hastanın 
gözleri açıkken de ataksisi vardır ancak gözle-
rini kapattığında ataksisi belirgin olarak kötüle-
şilir. Frontal lob ataksisi, frontopontoserebellar 
liflerin etkilenmesi sonucu ortaya çıkar. Frontal 
lob lezyonlarında ataksiye hiperrefleksi, tonus 
artışı, patolojik refleksler gibi başka bulgular 
da eşlik eder. Burada alt ekstremite hareket-
lerinin koordinasyonu bozulmuştur. Hastanın 
yürüyüşü oldukça yavaş, adımları kısadır.

EDINSEL ATAKSILER

Ataksik bozukluklar ayırıcı tanısında ataksinin 
başlangıç yaşı ve seyri oldukça yol göstericidir. 
Bu nedenle edinsel ataksi nedenleri akut ya 
da subakut başlangıçlı ataksiler ve kronik se-
yirli ataksiler olmak üzere iki başlık altında in-
celenecektir. Tüm bu yapılardaki bozuklukların 
etyolojisinde çok çeşitli hastalıklar bulunmak-
tadır. Bu bölümde herediter ataksiler dışında 
kalan edinsel ataksi nedenleri tartışılacaktır.
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ternal olarak kalıtılırlar. Bununla birlikte, mito-
kondriyal genleri düzenleyen proteinleri kodla-
yan birkaç otozomal resesif nükleer gen vardır 
ve bunlar, POLG ve SPG7 genlerinde mutasyon 
bulunan hastalarda olduğu gibi mitokondriyal 
işlev bozukluğuna yol açabilir (85).
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SEREBELLAR HASTALIKLAR

GIRIŞ

Serebellum beyin sapının dorsalinde, posterior 
kraniyal fossada yer alan bir yapıdır. Ortalama 
85 milyar nörondan oluştuğu bilinir. Sereb-
rum, beyin sapı ve spinal kord ile yoğun nöro-
nal bağlantıları vardır. Anatomik ve fizyolojik 
olarak farklı fonksiyonel bölümlere ayrılmıştır 
(1). Motor fonksiyonlardaki yeri iyi bilinen sere-
bellumun; dikkat, dil gibi kognitif işlevlerde ve 
limbik sistem ilişkili kortikal yapılara olan pro-
jeksiyonlarıyla da nöropsikiyatrik non-motor 
fonksiyonlarda yer aldığı son yıllarda gösteril-
miştir (2,3).

Hem motor hem non-motor sistemde gö-
rev alması nedeniyle serebellum hastalıkları 
Nöroloji pratiğinde geniş yer kaplamaktadır. 
Spesifik serebellar bölgeler farklı fonksiyonlara 
sahip olması nedeniyle de serebellar hastalık-
ların tanısında; muayenede serebellar testlerin 
iyi değerlendirilmesi lezyon lokalizasyonu, ta-
kip ve tedavi açısından önemlidir.

SEREBELLUM TEMEL 
NÖROANATOMISI VE FONKSIYONU

Serebellum fossa cranii posterior da, occi-
pital lobun altında, dördüncü ventrikül,pons 
ve medulla oblangatanın arkasında yer alır. 
Vermis ile birleştirilen iki adet serebellar he-
misferden oluşur. Bu hemisferler superior (me-
zensefalon), medius(pons) ve inferior(bulbus) 
pedinkül denilen üç sinir demeti ile beyin sapı 
arka yüzüne bağlanır. Bu pedinküllerden cere-
bellumun afferent ve efferent bağlantıları ge-
çer, bunlar sayesinde serebellum cerebrum ve 
beyin sapı ile bağlantı kurar (Tablo 1) (4).

Serebellumun iç yapısı; Cortex cerebelli (gri 
cevher) ve beyaz cevher ,  beyaz cevherde gö-
mülü serebellar çekirdek adı verilen gri cevher 
kitlelerinden oluşur. Serebellar korteks moleku-
ler,  purkinje,  ve granuler tabaka olmak üzere 
3 tabakadan oluşur. Beyaz cevherde bulunan 
serebellum çekirdekleri; basit dallanmış dend-
ritleri olan büyük multipolar nöronlardan 
meydana gelir. Aksonları pedinculus serebel-
laris superior ve inferiordaki serebellar çıkış-
ları oluşturur . Orta hattın her iki tarafında; 
lateralden mediale doğru dentatus(en büyük), 
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afferent ve efferent yolların geçtiği pedinkül 
adı verilen yapılar ile sağlar. Serebellumun ana-
tomik, filogenetik ve fonksiyonel sınıflamaları 
vardır.

Serebellumun en önemli görevi istemli ha-
reketin koordinasyonunu sağlamaktır. Son za-
manlarda kognisyon üzerinde etkisi olduğuda 
kabul edilmiştir. Serebellum hasarında ataksi, 
hipotoni, dizarti, dismetri, rebound, vertigo, 
nistagmus, tremor görülür. Klinik bulgular lez-
yon ile ipsilateraldir. Serebellum disfonksiyo-
nuna bağlı görülen ataksinin duysal ataksiden 
en önemli farkı gözler açık ve ya kapalı iken 
farketmemesidir.

Serebellar Hastalıklar Edinsel ve Kalıtsal ola-
rak sınıflandırılabilir. Edinsel hastalıklar; vaskü-
ler, enfeksiyöz, inflamatuvar ya da otoimmün 
hastalıklar, metabolik nedenler, ilaç ve toksin-
ler, neoplazmlar, paraneoplastik sendromlar, 
travma, gelişimsel anormalliklerdir. Kalıtsal 
Hastalıklar ; kalıtım paternine göre OD, OR, 
X’e balı ve mitokondriyal geçişli olarak sınıflan-
dırılırlar. OD kalıtım gösteren hastalıkların ge-
niş bir grubunu SCA’ lar oluşturur, OR kalıtım 
gösteren grupta ise Friedreich Ataksisi en sık 
görülen resesif geçişli ataksidir. Edinsel serebel-
lar hastalıklar erken farkedildiğinde genellikle 
tedavi edilebilirler bu nedenle özellikle akut se-
rebellar ataksi ve diğer serebellar disfonksiyon 
bulgularıyla gelen hastalarda tedavi planının 
mümkün olduğu kadar erken yapılabilmesi için 
ayırıcı tanıda dikkatli olmak önemlidir.
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VERTİGO

GIRIŞ

Uzayda başın yer çekimi etkisindeki konumu 
ve baş hareketleri iç kulaktaki reseptörler ara-
cılığıyla dengemiz algılanır. Vestibulo-spinal ile 
vestibulo-oküler bağlantılar düzeltici uygun 
motor yanıtlar oluşturur. Hareket veya istirahat 
sırasında çevremizin net algılanması sağlanır 
ve hareket ve istirahat sırasında dengemizin 
korunması ve koordinasyonun sürdürülmesi 
sağlar. Vestibulo-kortikal bağlantılar paryetal 
insüler vestibüler kortekse ulaşıp uzaydaki 
anlık konumumuzun algılanması sağlanır (1). 
Vertigo bir hareket illüzyonu olup, kişinin kendi 
bedeni etrafında dönmesi veya çevrenin kendi 
etrafında gerçekten dönmekte olduğunu algı-
lamasıdır. Başdönmesi; kişinin günlük yaşamını 
belirgin bozmaktadır. İki taraflı vestibüler çekir-
dekler arasındaki nöral aktivite eşit olmaması 
sonucu meydana gelir. Dengenin sağlanmasın-
da görsel, proprioseptif ve vestibüler sistem 
ile serebellar sistem rol oynar. Bu sistemlerden 
herhangi birinin tek taraflı aksaması baş dön-
mesine yol açabilmektedir. Aynı taraflı vestibü-
loserebellumun, vestibüler çekirdeği baskılayan 
vestibüler son organ, vestibüler çekirdeğin ve/

veya vestibüler sinirin tek taraflı ani hasarı ile 
baş dönmesi meydana gelir. Eş zamanlı iki ta-
raflı gelişen vestibüler hasar ise denge bozuk-
luğuna neden olur; vertigoya genelde neden 
olmaz. Yürüme bozukluğu, dönme illüzyonu, 
nistagmus, bulantı, kusma, terleme ve solgun-
luk gibi otonomik bulgular vertigo sendromu 
ile beraber bulunabilir. Vertigo, kortikospasyal 
oryantasyonun yanlış yorumlanması sonucu 
ortaya çıkar. Vestibülo-okular refleksteki bo-
zulma sonucu nistagmus, sonucu oluşur. Ves-
tibülospinal yollardaki anormal durum nede-
niyle ataksi ortaya çıkar. Beyinsapında kusma 
merkezindeki biyokimyasal aktivasyon sonucu 
bulantı ve kusma oluşur (2).

Vertigo yerine yanlışlıkla sık kullanılan diz-
ziness; bayılma öncesi durum, başta sersemlik 
hali, dengesizlik, sarhoş gibi kendini hissetme 
veya teknede sallanır gibi olma gibi durumları 
tanımlamada kullanılır. Hastalar tarafından baş 
dönmesi; dizziness ve dengesizliği tanımlayan 
yakınmalar olarak düşünmektedir. Bu neden-
le hastalara ne hissettiğini hissettiği şikayetin 
ne kadar sürdüğü ve neyin tetiklediğini ayrın-
tılı ifade etmesini öyküde sağlamak gereklidir. 
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döneminde yararlı olsa da, uzun süreli kulla-
nımları devam eden semptomları baskılayarak 
santral kompensasyonu, dolayısıyla iyileşmeyi, 
geciktirecektir. Bu nedenle, mümkün olan en 
kısa sürede (genellikle en fazla 1 hafta içinde) 
azaltılarak kesilmeleri gerekir. Vestibüler nörit-
te kortikosteroid kullanımının yararı tartışmalı 
olmakla birlikte klinik belirgin yararı tecrübe 
edilmektedir. Kortikosteroidlerin erken dönem-
de vertigonun şiddeti ile süresini azalttığı ve 
sonuçta iyileşmeyi arttırdığı öne sürülmektedir. 
vestibüler nöritte streoid tedavisi ile ilgili meta-
analiz sonuçlarında vestibüler nöritte iyileşme-
yi gösteren kalorik testlerde olumlu etkisi öne 
sürülmüştür (31, 32).

Tanı konulduktan ve hasta stabilize edil-
dikten hemen sonra, santral kompansasyonu 
hızlandırmak amacıyla, vestibüler rehabilitas-
yon tedavisine başlanmalıdır. Vestibülo-oküler 
refleksi destekleyen egzersizlere başlanmalıdır. 
Santral kompansasyon sürecinde semptomla-
rın maskelenmesini önlemek ve iyileşmeyi ge-
ciktirmemek için vestibülo-supresan ilaçların 
azaltılarak kesilmesi gerekir.

Perilenfatik fistül

Perilenfatik boşluğun bir başka yerle normalde 
olmayan bir bağlantısı sonucu meydana gelir. 
Fistül genellikle orta kulaktaki yuvarlak ve oval 
pencerelerden oluşur. Kulakta barotravma, 
kafa travması, timpanik membranın travma-
sı ve ağır efor sonrasnnda ani başdönmesi, 
işitme kaybı ve derin bir tinnitus ortaya çıkar. 
Hastaların çoğu kulakta bir “pop” sesi belirtir. 
İstirahatte şikayetler azalır, aktivite ile devam 
eder. Sümkürme, burun çekme vb. manevralar 
ilk olaydan sonra şikayetleri tekrar ortaya çık-
masına Henenbert fenomeni adı verilir. Hasta 
ani gürültüye ile ani kısa süreli baş dönmesi 
belirtisi Tullio fenomeni olarak bilinir. Fizik mu-
ayenede dış kulak yoluna basınç yapıldığında 
vertigo ya da dengesizlik oluşması ve hasta ku-
lağa vuran nistagmus fistül lehine çok önemli 
bir bulgudur. Yatak istirahati, hastanın başının 

yatarken yüksek tutulması, laksatif verilmesi, 
kulak içi basnıcı artıran aktivitelerden kaçın-
ma tedavinin ilk ve önemli aşamasıdır. 14 gün 
sonra vestibüler bulgular devam ederse cerrahi 
kararı verilir (33).
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OTONOM SİNİR SİSTEMİ HASTALIKLARI

GIRIŞ

Otonom Sinir Sistemi (OSS), sinir sisteminin 
bilinç dışı ve kendi kendine hareket eden, vis-
seral organların kontrolünü ve dengesini sağla-
yan nöron ağlarını ifade etmektedir (1). Birçok 
nörolojik ve sistemik hastalıkta OSS etkilenimi 
saptanmaktadır. OSS’nin organizasyonunun 
temelinde sempatik ve parasempatik nöronal 
yapıların kusursuz dengesi bulunmaktadır.

Bu bölümde merkezi ve periferik OSS’ne ait 
nöronal ağın anatomik, fonksiyonel ve nöro-
kimyasal organizasyonu, hedef organlarda 
santral mekanizmaların otonom fonksiyonla-
rı kontrolü ve otonom fonksiyon bozukluğu 
semptomlarının patafizyolojisinden bahsedile-
cektir.

A- OTONOM SINIR SISTEMININ 
ANATOMISI, NÖROKIMYASAL 
ORGANIZASYONU VE 
FONKSIYONLARI

İç organların periferik kontrolü sempatik ve 
parasempatik sistemler, enterik sinir sistemi ve 
visseral afferentler tarafından gerçekleştirilir. 

Sempatik ve parasempatik çıktılar, beyin sapı 
veya omurilikte bulunan preganglionik nöron-
lardan ve hedef organı innerve eden otonom 
ganglion nöronlarından oluşur (2).

Otonom çıktının merkezi kontrolü, ön beyin 
ve beyin sapı boyunca dağılmış, preganglionik 
sempatik ve parasempatik nöronların aktivite-
sini kontrol eden birbirine bağlı birkaç alanı içe-
rir (Tablo 1). Bu merkezi otonomik ağ, visseral 
fonksiyonların modülasyonunda, homeosta-
zın sürdürülmesinde ve iç veya dış zorluklara 
uyum sağlanmasında rol oynar (3).

Periferik OSS, parasempatik, sempatik ve 
enterik otonom sinir sisteminden oluşmakta-
dır. Preganglionik (asetilkolin) ve postganglio-
nik (norepinefrin) olmak üzere iki adet nöronu 
bulunur.

SEMPATIK OTONOM SINIR SISTEMI

Sempatik preganglionik nöronlar torakolom-
ber omurilikte T1-L2 segmentleri arasında, esas 
olarak intermediolateral kolonu oluşturan lami-
na VII’de bulunur. Bu preganglionik nöronlar; 
ortostatik strese, sıcak veya soğuk maruziye-
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GİRİŞ

Miyelin temel olarak lipid ve proteinlerden olu-
şan aksonların etrafını çeviren bir membrandır. 
Sinir liflerinin miyelinizasyonu santral sinir sis-
teminde oligodendrositler, periferik sinir siste-
minde ise Schwann adı verilen özelleşmiş hüc-
reler tarafından gerçekleştirilir. Miyelinin esas 
fonksiyonu yalıtım sağlayarak akson boyunca 
sinir iletim hızını arttırmaktır. Demiyelinizasyon 
normal olarak gelişen miyelinin hasarlanması 
ve kaybıdır. Demiyelinizan hastalıklar sıklıkla 
inflamatuar nedenler başta olmak üzere, in-
feksiyöz, metabolik, toksik, vasküler, granülo-
matöz pek çok faktöre bağlı ortaya çıkabilir. 
Periferik sinirlerde demiyelinizasyonla giden 
hastalıklar bu bölümde ele alınmayacaktır.

1. MULTİPL SKLEROZ

Santral sinir sisteminin(SSS) en sık otoimmün 
inflamatuar demiyelinizan hastalığı multipl skle-
rozdur. Multipl skleroz(MS) otoimmün kökenli 
inflamatuar, demiyelinizan ve nörodejeneratif 
bir hastalıktır. Eskiden yalnızca beyaz maddeyi 
etkilediği düşünülmekle birlikte yapılan çalış-
malarda kortikal ve subkortikal gri maddede 

de lezyonlar gösterilmiştir. Oligodendrosit kay-
bı ile ortaya çıkan demiyelinizasyonla ilişkili si-
nir iletim hızında yavaşlama ve bununla ilişkili 
klinik bulgularla ortaya çıkar.

Etiyoloji – Epidemiyoloji

Dünya çapında tahmini MS’li kişi sayısı 2020’de 
2,8 milyona yükseldi (1). MS prevalansı gene-
tik ve coğrafi özelliklere göre farklılık göster-
mekle birlikte Türkiye dünya MS atlasında 
51-100/100.000 grubunda yer almaktadır(2). 
Merkezi sinir sistemi hastalıkları içerisinde genç 
erişkinlerde en sık kalıcı engellilik nedenidir (3). 
MS kadınlarda erkeklere kıyasla yaklaşık iki kat 
daha sık görülmektedir. Sıklıkla 20-30 yaş genç 
erişkinleri etkiler.

Multipl skleroz hastalarında sıkça gözlenen 
ve hastalıkla ilişkisi olduğu düşünülen faktörler: 
Epstein-Barr virüs (EBV) enfeksiyonu, D vitami-
ni eksikliği, adölesan obezitesi, sigara kullanımı 
ve genetik yatkınlıktır. HLA-DRB1*1501 taşıyı-
cılığı MS riskini üç kat civarında arttırmakta, 
HLA-A*02 taşıyıcılığı ise riski azaltmaktadır (4). 
Göç çalışmalarında ergenlik dönemi öncesinde 
düşük riskli bir bölgeden yüksek riskli bir böl-
geye göç olursa göç edilen ülkeye benzer daha 
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Çocuklarda yetişkinlere kıyasla daha sık gö-

rülür (3.1/1.3) (79). MS ve AQP4-IgG pozitif 

NMOSH hastalarında görülen kadın dominansı 

MOGAD’da görülmez (80).

Miyelin kaybı, aksonların nispeten korun-

ması, granülositik inflamasyon ve CD4+T hücre 

inflamatuar reaksiyonu izlenir, bu durum CD8 

pozitif inflamatuar hücrelerin baskın olduğu 

MS’den farklıdır (81).

Spesifik bir klinik bulgusu olmasa da sıklıkla 

optik nörit, transvers miyelit, ADEM, kognis-

yonda bozulma veya ensefalit ile ortaya çıkar. 

Monofazik veya tekrarlayıcı formda olabilir. Di-

ğer nedenlere bağlı optik nöritlerdeki gibi göz 

hareketleri ile ağrı olur ve şiddetlidir. MOGAD 

optik nöritlerinin %86’sında MS ve AQP4-IgG 

pozitif NMOSH’den farklı olarak optik disk 

ödemi vardır, peripapiller kanamalara yol aça-

bilir (82). ADEM çocuklarda MOGAD’ın en sık 

ortaya çıkış şeklidir ve tüm MOG pozitif pediat-

rik hastaların %68 inde görülür (83). Miyelitin 

şiddeti MS’e kıyasla daha fazladır. Nöbet, ateş, 

afazi,baş ağrısı ile ortaya çıkan serebral kortikal 

ensefalit MOGAD’ın karakteristik bir kliniğidir 

(84).

Beyin MRG’de ADEM benzeri beyaz cev-

herde çok sayıda büyük, sınırları belirsiz T2 hi-

perintens lezyonlar izlenir .Tek veya çift taraflı 

talamus, bazal ganglia ile birlikte derin gri cev-

her tutulumu AQP4-IgG NMOSH ile benzer ol-

masına rağmen, MOGAD’ı multipl sklerozdan 

ayırt etmeye yardımcı olur. Kontrast tutulumu 

MS’e kıyasla daha azdır (43). NMOSH ile ben-

zer ve MS’den farklı olarak spinal lezyonlar üç 

vertebra segmentini aşan uzunlamasına yaygın 

transvers miyelit şeklindedir (85). MOG-IgG 

transvers miyeliti genellikle gri madde ile sınırlı 

T2 sinyal anormalliğine yol açar ve aksiyel ke-

sitlerde ayırt edici bir ‘H’ işareti oluşturur. Ay-

rıca MOG-IgG transvers miyeliti konus medul-

larisi AQP4-IgG pozitif NMOSH’dan daha fazla 
etkiler(78).

Klinik ve görüntüleme ile şüphelenilen has-
talarda altın standart olan serum MOG-IgG 
antikoruna bakılmalıdır. Özgüllüğü yüksek, 
oldukça spesifik bir biyobelirteçtir (86). Geçi-
ci pozitiflik olan hastalarda monofazik seyir 
daha olasıdır, bunun yanı sıra kalıcı seropozitif-
liği olan hastalarda atak olasılığı daha fazladır 
(43). MOGAD’da MS’in aksine BOS’da OKB 
pozitifliği yetişkin hastalarda da çocuklarda da 
%10 civarındadır (87,88).

Atak tedavisinde intravenöz prednizolon 
uygulanması ve ardından oral olarak yavaşça 
azaltılması uygundur. Yanıt vermeyen hasta-
larda plazmaferez denenebilir. Prednizolon ile 
uzun süreli tedaviler, İVİG, rituksimab, mikofe-
nolat mofetil, metotreksat veya azatioprin gibi 
immunsupresif tedavilerin MOGAD’da yıllık 
atak oranını azalttığı gösterilmiştir (89). MS’de 
kullanılan immunmodulatör tedavilerin MO-
GAD’da yeri yoktur.
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GİRİŞ

Güncel hayatta bunama olarak adlandırılan de-
mans; birden fazla kognitif alanda kötüleşme 
ile birlikte bu durumun günlük yaşam aktivite-
lerini etkilemesiyle (mesleki, ev içi veya sosyal 
işlevsellik) ortaya çıkan sinsi başlangıçlı, kalıcı, 
sıklıkla da ilerleyici bir bozukluktur.

Demans, her biri farklı bulgularla seyreden 
özgül hastalalıkları içeren bir sendromdur. De-
mans prevalansına ilişkin tahminler, 65 yaşın 
üzerindeki bireylerin %7’sidir ve gelişmiş ülke-
lerde daha uzun yaşam süreleri nedeniyle pre-
valans %8-10 kabul edilmektedir (1). Demans 
prevalansı tahminleri, dünya çapında 46,8 mil-
yon insanın bu hastalıkla yaşadığını ve bunun 
2030 yılına kadar 75 milyona ulaşmasının bek-
lendiği yönündedir (2). Demans 65 yaşından 
sonra tüm yaş gruplarında kadınlarda daha sık 
görülürken, 65 yaşın altında erkeklerde daha 
sıktır. Yaşla birlikte görülme sıklığı artan de-
mans, etkilenen kişi dışında yakınları için de ol-
dukça zorlu bir süreçtir. Ayrıca halk sağlığı için 
önemli bir mali yüktür.

Kesin tanı yalnızca ölümden sonra konula-
bilmektedir, bu nedenle erken müdahale sağla-

mak ve etkilenenlerin yaşamlarını iyileştirmek 
için doğru bir teşhis esastır. İlerleyen yaş, gene-
tik profil ve sistemik vasküler hastalık demans 
gelişimi için başlıca risk faktörleridir (3). De-
mans sendromu çok sayıda etyolojik etmen so-
nucu ortaya çıkabilir. Ancak tüm demansların 
üçte ikisinden fazlasını Alzheimer tipi demans 
oluşturmaktadır.

Yaşam boyu ortaya çıkabilecek nörodejene-
ratif olmayan demansın yaygın nedenleri ara-
sında; vitamin eksiklikleri (örn., B12, tiamin), 
hipotiroidizm, normal basınçlı hidrosefali, kro-
nik alkolizm, ilaçlar, enfeksiyonlar (örn.AIDS, 
sifiliz), intrakranial kitle ve kanamalar ile trav-
matik beyin hasarı bulunur.

Bir hastayı ilk kez demans açısından değer-
lendirirken dikkat edilmesi gereken unsurlar;

 ȇ Ayrıntılı klinik öykü
 ȇ Mental durumun ayrıntılı değerlendirildiği 

nörolojik muayene
 ȇ Ayrıntılı kan tetkikleri (biyokimya, vitamin 

düzeyleri, tiroid fonksiyon testleri )
 ȇ Beyin MRG (koronal T1 ağırlıklı kesitin de 

dahil edildiği beyin MRG) olarak sıralanabi-
lir. Ancak bazı hastalarda tetkiklerin daha 
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NBH tanısı, bilgisayarlı tomografi taramaları 
veya MRG yoluyla beyin görüntülemede geniş-
lemiş ventriküllerin gösterilmesiyle desteklenir. 
Ayrıca MRG’de hesaplanan Evans indeksinin 
0,3’ün üzerinde olması ve perikallosal açının 
daralmış olması da tanıyı destekleyici diğer 
bulgulardır (102). NPH’nin kesin tedavisi, doğ-
rulanmış NPH’si olanların %70 ila %90’ında kli-
nik sonuçları iyileştirdiği gösterilmiş olan vent-
riküloperitoneal şant yerleştirilmesidir. Beyin 
omurilik sıvısı drenajından önce ve sonra çeşitli 
bilişsel alanları ve yürüyüşü test etmek, kesin 
şant yerleştirmeden hangi hastaların en çok 
fayda göreceğini belirlemeye yardımcı olabilir. 
Çünkü kanıtlar, drenajdan sonraki ilk iyileşme-
nin ameliyat sonrası uzun vadeli etkiyi öngöre-
bileceğini göstermektedir (100, 103).

KAYNAKLAR
1. Prince M, Bryce R, Albanese E, et al. The global pre-

valence of dementia: A systematic review and me-
taanalysis. Alzheimers Dement. 2013;9(1):63-75.
e2. doi: 10.1016/j.jalz.2012.11.007.

2. World Alzheimer Report 2015: The global impact of 
dementia: an analysis of prevalence, incidence, cost 
and trends. Alzheimer’s Disease International.

3. Baumgart M, Snyder HM, Carrillo MC, et al. Sum-
mary of the evidence on modifiable risk factors for 
cognitive decline and dementia: A population-based 
perspective. Alzheimers Dement. 2015;11(6):718-
726. doi: 10.1016/j.jalz.2015.05.016.

4. Gale SA, Acar D, Daffner KR. Dementia. Am J Med 
2018;131(10):1161-1169. doi: 10.1016/j.amj-
med.2018.01.022.

5. Folstein MF, Folstein SE, McHugh PR. “Mini-mental 
state”. A practical method for grading the cognitive 
state of patients for the clinician. J Psychiatr Res. 
1975;12(3):189-198.

6. Pradier C, Sakarovitch C, Le Duff F, et al. The mini 
mental state examination at the time of Alzhe-
imer’s disease and related disorders diagnosis, 
according to age, education, gender and pla-
ce of residence: a cross-sectional study among 
the French National Alzheimer database. PloS 
ONE, 2014;9(8):e103630. doi: 10.1371/journal.
pone.0103630.

7. Benson AD, Slavin MJ, Tran T-T, et al. Screening for 
early Alzheimer’s disease: is there still a role for 
the Mini-Mental State Examination?, Prim Care 
Companion J Clin Psychiatry 2005;7(2):62-69. doi: 
10.4088/pcc.v07n0204.

8. Nasreddine ZS, Phillips NA, Bedirian V, et al. The 
montreal cognitive assessment, MoCA: A brief scre-
ening tool for mild cognitive impairment. J Am Geri-
atr Soc. 2005;53(4):695-699. doi: 10.1111/j.1532-
5415.2005.53221.x.

9. Trzepacz PT, Hochstetler H, Wang S, et al. Relati-
onship between the montreal cognitive assessment 
and mini-mental state examination for assessment 
of mild cognitive impairment in older adults. BMC 
Geriatr. 2015;7(15):107 doi: 10.1186/s12877- 015-
0103-3.

10. Frisoni GB, Fox NC, Jack CR, et al. The clinical use of 
structural MRI in Alzheimer disease, Nat Rev Neurol 
2010;6(2): 67-77. doi: 10.1038/nrneurol.2009.215.

11. Frisoni GB, Boccardi M, Barkhof F, et al. Strategic 
roadmap for an early diagnosis of Alzheimer’s 
disease based on biomarkers. Lancet Neurol 
2017;16(8):661-676. doi: 10.1016/S1474-
4422(17)30159-X.

12. Okamura N, Yanai K. Brain imaging: Applications of tau 
PET imaging, Nat Rev Neurol.2017;13(4):197-198. 
doi: 10.1038/nrneurol.2017.38.

13. Hebert LE, Weuve J, Scherr PA, et al. Alzheimer dise-
ase in the united states (2010-2050) estimated using 
the 2010 census. Neurology. 2013;80(19):1778-
1783. doi: 10.1212/WNL.0b013e31828726f5.

14. Mendez MF. Early-onset alzheimer disease. 
Neurol Clin. 2017;35(2):263-281. doi: 10.1016/j.
ncl.2017.01.005.

15. Zhang X-X, Tian Y, Wang Z-T, et al. The Epidemiology 
of Alzheimer’s Disease Modifiable Risk Factors and 
Prevention J Prev Alzheimers Dis. 2021;8(3):313-
321. doi: 10.14283/jpad.2021.15.

16. Liu C-C, Kanekiyo T, Xu H, et al. Apolipoprotein 
E and Alzheimer disease: risk, mechanisms, and 
therapy. Nat Rev Neurol 2013;9(2): 106-118. doi: 
10.1038/nrneurol.2012.263.

17. Kim J, Basak JM, Holtzman DM. The role of apoli-
poprotein E in Alzheimer’s disease, Neuron 2009;63, 
287-303. doi: 10.1016/j.neuron.2009.06.026.

18. Van Cauwenberghe C, Van Broeckhoven C, Slee-
gers K. The genetic landscape of Alzheimer disease: 
clinical implications and perspectives, Genet Med, 
2016(5): 421-430. doi: 10.1038/gim.2015.117.

19. Murphy MP, LeVine III H. Alzheimer’s disease and the 
amyloid-beta peptide, J Alzheimers Dis, 2010;19(1): 
311-323. doi: 10.3233/JAD-2010-1221.

20. Gendron TF, Petrucelli L. The role of tau in neurode-
generation, Mol Neurodegener. 2009;11(4):13. doi: 
10.1186/1750-1326-4-13.

21. Perl DP. Neuropathology of Alzheimer’s disease. 
Mt Sinai J Med 2010;77(01):32–42 doi: 10.1002/
msj.20157.

22. Liana G Apostolova Alzheimer Disease. Continuum 
(Minneap Minn) 2016;22(2 Dementia):419-34 doi: 
10.1212/CON.0000000000000307.

23. Lam B, Masellis M, Freedman M, et al. Clinical, 
imaging, and pathological heterogeneity of the Al-
zheimer’s disease syndrome. Alzheimers Res Ther 



233

KLINIK NÖROLOJI

2013;5(01):1 doi: 10.1186/alzrt155.
24. . An Overview of Primary Dementias as Clinicopat-

hological Entities. Semin Neurol. 2019;39(2):153-
166. doi: 10.1055/s-0039-1683445.

25. Dubois B, Hampel H, Feldman HH, et al. Prec-
linical alzheimer’s disease: Definition, natural 
history, and diagnostic criteria. Alzheimers De-
ment. 2016;12(3):292-323. doi: 10.1016/j.
jalz.2016.02.002.

26. Sperling R, Mormino E, Johnson K. The evolution 
of preclinical alzheimer’s disease: Implications for 
prevention trials. Neuron. 2014;84(3):608-622. doi: 
10.1016/j.neuron.2014.10.038.

27. Rice L, Bisdas S. The diagnostic value of FDG and 
amyloid PET in Alzheimer’s disease-a systematic re-
view. Eur J Radiol 2017;94:16–24 doi: 10.1016/j.
ejrad.2017.07.014.

28. Roman G, Pascual B. Contribution of neuroimaging 
to the diagnosis of alzheimer’s disease and vascular 
dementia. Arch Med Res. 2012;43(8):671-676. doi: 
10.1016/j.arcmed.2012.10.018.

29. Olsson B, Lautner R, Andreasson U, et al. CSF and 
blood biomarkers for the diagnosis of alzheimer’s 
disease: A systematic review and meta-analysis. 
Lancet Neurol. 2016;15(7):673-684. doi: S1474- 
4422(16)00070-3.

30. Mattsson N, SchöllM, Strandberg O, et al. 18F-AV-
1451 and CSF Ttau and P-tau as biomarkers in Alzhe-
imer’s disease. EMBO Mol Med 2017;9(09):1212–
1223 doi: 10.15252/emmm.201707809.

31. Palmqvist S, Zetterberg H, Mattsson N, et al; Alz-
heimer’s Disease Neuroimaging Initiative; Swedish 
BioFINDER StudyGroup.Detailed comparison of 
amyloid PET andCSF biomarkers for identifying early 
Alzheimer disease. Neurology 2015;85(14):1240–
1249. doi: 10.1212/WNL.0000000000001991

32. Tan CC, Yu JT, Wang HF, et al. Efficacy and safety of 
donepezil, galantamine, rivastigmine, and memanti-
ne for the treatment of alzheimer’s disease: A sys-
tematic review and meta-analysis. J Alzheimers Dis. 
2014;41(2):615-631. doi: 10.3233/JAD-132690 
[doi].

33. Birks J. Cholinesterase inhibitors for alzhei-
mer’s disease. Cochrane Database Syst Rev. 
2006;(1):CD005593. doi(1):CD005593. doi: 
10.1002/14651858.CD005593 [doi].

34. Grande G, Vanacore N, Maggiore L, et al. Physical 
activity reduces the risk of dementia in mild cog-
nitive impairment subjects: A cohort study. J Alz-
heimers Dis. 2014;39(4):833-839. doi: 10.3233/
JAD- 131808 [doi].

35. Singh B, Parsaik AK, Mielke MM, et al. Association of 
mediterranean diet with mild cognitive impairment 
and alzheimer’s disease: A systematic review and 
meta-analysis. J Alzheimers Dis. 2014;39(2):271-
282. doi: 10.3233/JAD-130830 [doi].

36. Petersen RC. Mild cognitive impairment. Continuum 
(Minneap Minn) 2016;22(2 Dementia):404–418 
doi: 10.1212/CON.0000000000000313.

37. Mitchell AJ, Shiri-Feshki M. Rate of progression 
of mild cognitive impairment to dementia – me-
ta-analysis of 41 robust inception cohort studies, 
Acta Psychiatr Scand 2009; 119(4):252-265. doi: 
10.1111/j.1600-0447.2008.01326.x.

38. Snowden JS, Neary D, Mann DM. Frontotemporal 
dementia. Br J Psychiatry. 2002;180:140-143. doi: 
10.1192/bjp.180.2.140.

39. Coyle-Gilchrist IT, Dick KM, Patterson K, et al. Pre-
valence, characteristics, and survival of fronto-
temporal lobar degeneration syndromes. Neuro-
logy 2016;86(18):1736–1743 doi: 10.1212/
WNL.0000000000002638.

40. Bang J, Spina S, Miller BL. Frontotemporal demen-
tia. Lancet 2015; 386(10004):1672–1682 doi: 
10.1016/S0140-6736(15)00461-4.

41. Rascovsky K, Grossman M. Clinical diag-
nostic criteria and classification controver-
sies in frontotemporal lobar degeneration. 
Int Rev Psychiatry. 2013;25(2):145-158. doi: 
10.3109/09540261.2013.763341.

42. Pressman PS, Miller BL. Diagnosis and management 
of behavioral variant frontotemporal dementia. Biol 
Psychiatry 2014;75(07): 574–581 doi: 10.1016/j.
biopsych.2013.11.006.

43. Sivasathiaseelan H, Marshall CR, Agustus JL, et al. 
Frontotemporal Dementia: A Clinical Review. Semin 
Neurol 2019;39(2):251-263. doi: 10.1055/s-0039-
1683379.

44. Mesulam M. Primary progressive aphasia: A 
dementia of the language network. Dement 
Neuropsychol. 2013;7(1):2-9. doi: 10.1590/s1980-
57642013dn70100002.

45. Elahi FM, Miller BL. A clinicopathological ap-
proach to the diagnosis of dementia. Nat Rev 
Neurol 2017;13(08):457–476 doi: 10.1038/nr-
neurol.2017.96.

46. Karageorgiou E, Miller BL. Frontotemporal lobar 
degeneration: A clinical approach. Semin Neurol. 
2014;34(2):189-201. doi: 10.1055/s-0034-
1381735.

47. McCann H, Stevens CH, Cartwright H, et al. Alp-
ha-synucleinopathy phenotypes. Parkinsonism Relat 
Disord. 2014;20 Suppl 1:62. doi: 10.1016/S1353-
8020(13)70017-8.

48. Tsuboi Y, Uchikado H, Dickson DW. Neuropathology 
of Parkinson’s disease dementia and dementia with 
Lewy bodies with reference to striatal pathology. 
Parkinsonism Relat Disord 2007; 13(Suppl 3):221–
224. doi: 10.1016/S1353-8020(08)70005-1.

49. Walker L, McAleese KE, Thomas AJ, et al. Neuro-
pathologically mixed Alzheimer’s and Lewy body 
disease: burden of pathological protein aggregates 
differs between clinical phenotypes. Acta Neuropat-
hol 2015;129(05):729–748 doi: 10.1007/s00401-
015-1406-3.

50. Zaccai J, McCracken C, Brayne C. A systematic re-
view of prevalence and incidence studies of demen-
tia with lewy bodies. Age Ageing. 2005;34(6):561-



234

KLINIK NÖROLOJI

566. doi: 10.1093/ageing/afi190.
51. Vann Jones SA, O’Brien JT. The prevalence and 

incidence of dementia with Lewy bodies: a syste-
matic review of population and clinical studies, 
Psychol Med 2014;44(4):673-683. doi: 10.1017/
S0033291713000494.

52. McKeith I, Burn D, Ballard C, et al. Dementia 
with Lewy bodies, Semin Clin Neuropsychiatry, 
2003;8(1): 46-57. doi: 10.1053/scnp.2003.50006.

53. Stefanis L. α-Synuclein in Parkinson’s disease, Cold 
Spring Harbor Perspect Med 2012;2(2):a009399. 
doi: 10.1101/cshperspect.a009399.

54. Deramecourt V, Bombois S, Maurage CA, et al. 
Biochemical staging of synucleinopathy and amy-
loid deposition in dementia with Lewy bodies, J 
Neuropathol Exp Neurol 2006;65(3):278-288. doi: 
10.1097/01.jnen.0000205145.54457.ea.

55. McKeith IG, Boeve BF, Dickson DW, et al. Diagnosis 
and management of dementia with lewy bodies: 
Fourth consensus report of the DLB consortium. 
Neurology. 2017;89(1):88-100. doi: 10.1212/
WNL.0000000000004058

56. Walker RW, Walker Z. Dopamine transporter sing-
le photon emission computerized tomography in 
the diagnosis of dementia with Lewy bodies. Mo-
vement Disorders. 2009;24(Suppl 2):754-9 doi: 
10.1002/mds.22591.

57. Mayo MC, Bordelon Y. Dementia with lewy bodies. 
Semin Neurol. 2014;34(2):182-188. doi: 10.1055/s-
0034-1381741.

58. Culo S, Mulsant BH, Rosen J, et al. Treating neurops-
ychiatric symptoms in dementia with lewy bodies: 
A randomized controlled-trial. Alzheimer Dis Assoc 
Disord. 2010;24(4):360-364. doi: 10.1097/WAD.
0b013e3181e6a4d7.

59. Meireles J, Massano J. Cognitive impairment and 
dementia in Parkinson’s disease: clinical featu-
res, diagnosis, and management, Front Neurol 
2012;25(3):88. doi: 10.3389/fneur.2012.00088.

60. Aarsland D, Zaccai J, Brayne C. A systematic review 
of prevalence studies of dementia in Parkinson’s 
disease, Mov Disord 2005;20(10):1255-1263. doi: 
10.1002/mds.20527.

61. Santangelo G, Vitale C, Picillo M, et al., Mild Cog-
nitive Impairment in newly diagnosed Parkinson’s 
disease: a longitudinal prospective study, Parkinso-
nismRelat. Disord. 2015; 21(10): 1219–1226. doi: 
10.1016/j.parkreldis.2015.08.024.

62. Levy G, Schupf N, Tang MX, et al., Combined effect 
of age and severity on the risk of dementia in Par-
kinson’s disease, Ann. Neurol. 2002;51 (6): 722–
729. doi: 10.1002/ana.10219.

63. Hanagasi HA, Tufekcioglu Z, Emre M. Dementia in Par-
kinson’s disease. Neurol Sci. 2017;15(374):26-31. 
doi: 10.1016/j.jns.2017.01.012.

64. Marion MH, Qurashi M, Marshall G, et al. Is REM 
sleep behaviour disorder (RBD) a risk factor of de-
mentia in idiopathic Parkinson’s disease? J. Neurol. 
2008;255(2):192–196. doi: 10.1007/s00415-008-

0629-9.
65. Chaudhuri KR, Schapira AH. Non-motor symptoms 

of Parkinson’s disease:dopaminergic pathophysio-
logy and treatment, Lancet Neurol 2009;8(5):464-
474. doi: 10.1016/S1474-4422(09)70068-7.

66. Stacy M, Bowron A, Guttman M, et al. Identification 
of motor and nonmotor wearing-off in Parkinson’s 
disease: comparison of a patient questionnaire ver-
sus a clinician assessment, Mov Disord 2005;20(6): 
726-733. doi: 10.1002/mds.20383.

67. Petrova M, Raycheva M, Traykov L. Cogni-
tive profile of the earliest stage of demen-
tia in Parkinson’s disease, Am. J. Alzheimers 
Dis. Other Demen. 2012;27(8):614–619. doi: 
10.1177/1533317512460562.

68. Emre M, Aarsland D, Brown R, et al. Clinical diag-
nostic criteria for dementia associated with Parkin-
son’s disease, Mov Disord 2007;22(12):1689-1707. 
doi: 10.1002/mds.21507.

69. Wang HF, Yu JT, Tang SW, et al., Efficacy and sa-
fety of cholinesterase inhibitors and memantine 
in cognitive impairment in Parkinson’s disease, 
Parkinson’s disease dementia, and dementia with 
Lewy bodies: systematic review with meta-analysis 
and trial sequential analysis, J. Neurol. Neurosurg. 
Psychiatry 2015;86(2):135–143. doi: 10.1136/jnnp-
2014-307659.

70. T O’Brien J, Thomas A. Vascular dementia, Lan-
cet 2015;386:1698-1706. doi: 10.1016/S0140-
6736(15)00463-8.

71. Rockwood K, Wentzel C, Hachinski V, et al. Prevalen-
ce and outcomes of vascular cognitive impairment. 
vascular cognitive impairment investigators of the 
canadian study of health and aging. Neurology. 
2000;54(2):447-451. doi: 10.1212/wnl.54.2.447.

72. Gorelick PB. Risk factors for vascular dementia and 
Alzheimer disease, Stroke 2004;35:2620-2622. doi: 
10.1161/01.STR.0000143318.70292.47.

73. Rohn TT. Is apolipoprotein E4 an important risk fa-
ctor for vascular dementia?, Int J Clin Exp Pathol 
2014;7(7): 3504.

74. Gorelick PB, Scuteri A, Black SE, et al. Vascular cont-
ributions to cognitive impairment and dementia: 
A statement for healthcare professionals from the 
american heart association/american stroke associa-
tion. Stroke. 2011;42(9):2672-2713. doi: 10.1161/
STR.0b013e3182299496.

75. Farkas E, de Vos RA, Donka G, et al. Age-related 
microvascular degeneration in the human cerebral 
periventricular white matter. Acta Neuropathol. 
2006;111(2):150-157. doi: 10.1007/s00401-005-
0007-y.

76. Salmon DP, Filoteo JV. Neuropsychology of corti-
cal versus subcortical dementia syndromes. Semin 
Neurol. 2007;27(1):7-21. doi: 10.1055/s-2006-
956751.

77. Glass PG, Lees AJ, Bacellar A, Zijlmans J, Katzens-
chlager R, Silveira-Moriyama L. The clinical features 
of pathologically confirmed vascular parkinsonism. 



235

KLINIK NÖROLOJI

J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2012;83(10):1027-
1029. doi: 10.1136/jnnp-2012-302828.

78. Kirshner HS, Bradshaw M. The inflammatory form 
of cerebral amyloid angiopathy or “cerebral amylo-
id angiopathy-related inflammation” (CAARI). Curr 
Neurol Neurosci Rep 2015;15(08):54 doi: 10.1007/
s11910-015-0572-y.

79. Xiong L, Boulouis G, Charidimou A, et al. Dementia 
incidence and predictors in cerebral amyloid angi-
opathy patients without intracerebral hemorrhage. 
J Cereb Blood Flow Metab. 2018;2:241-249. doi: 
10.1177/0271678X17700435.

80. Brenowitz WD, Nelson PT, Besser LM, et al. Ce-
rebral amyloid angiopathy and its co-occurrence 
with alzheimer’s disease and other cerebrovas-
cular neuropathologic changes. Neurobiol Aging. 
2015;36(10):2702-2708. doi: 10.1016/j.neurobio-
laging.2015.06.028.

81. Elsaadany S, Robert Semenciw R, Ricketts M, 
et al. Epidemiological study of creutzfeldt-ja-
kob disease death certificates in Canada, 1979–
2001. Neuroepidemiology 2005;24:15–21 doi: 
10.1159/000081044.

82. Krumina G. Other dementias. Neuroradiology 
2011;53(Suppl 1):149–160 DOI 10.1007/s00234-
011-0932-5

83. Tschampa HJ. Thalamic involvement in sporadic 
Creutzfeldt–Jakob Disease: a diffusion-weighted MR 
imaging study. Am J Neuroradiol 2003;24(5):908–
915.

84. de Villemeur TB. Creutzfeldt-Jakob disease. Handb 
Clin Neurol 2013;112:1191-3. doi: 10.1016/B978-
0-444-52910-7.00040-4.

85. Ropper AH, Samuels MA, Klein J. Adams and vic-
tor’s principles of neurology. Tenth ed. New York: 
McGraw-Hill Education Medical; 2014.

86. Sechi G, Serra A. Wernicke’s encephalopathy: New 
clinical settings and recent advances in diagnosis 
and management. Lancet Neurol. 2007;6(5):442-
455.

87. Race E, Verfaellie M. Remote memory function and 
dysfunction in korsakoff’s syndrome. Neuropsychol 
Rev. 2012;22(2):105-116. doi: 10.1007/s11065-
012-9197-y.

88. Licher S, de Bruijn, R F A G, Wolters FJ, et al. Vitamin 
D and the risk of dementia: The rotterdam study. J 
Alzheimers Dis. 2017;60(3):989-997. doi: 10.3233/
JAD-170407.

89. Littlejohns TJ, Henley WE, Lang IA, et al. Vitamin 
D and the risk of dementia and alzheimer disease. 
Neurology. 2014;83(10):920-928. doi: 10.1212/
WNL.0000000000000755.

90. Genuis SJ, Kelln KL. Toxicant exposure and bi-
oaccumulation: A common and potentially re-
versible cause of cognitive dysfunction and de-
mentia. Behav Neurol. 2015;2015:620143. doi: 
10.1155/2015/620143.

91. Yegambaram M, Manivannan B, Beach TG, et al. 
Role of environmental contaminants in the etiology 

of alzheimer’s disease: A review. Curr Alzheimer 
Res. 2015;12(2):116-146. doi: 10.2174/15672050
12666150204121719.

92. Karri V, Schuhmacher M, Kumar V. Heavy metals (pb, 
cd, as and MeHg) as risk factors for cognitive dysfun-
ction: A general review of metal mixture mechanism 
in brain. Environ Toxicol Pharmacol. 2016;48:203-
213. doi: 10.1016/j.etap.2016.09.016.

93. Annerbo S, Lokk J. A clinical review of the associa-
tion of thyroid stimulating hormone and cognitive 
impairment. ISRN Endocrinol. 2013;2013:856017. 
doi: 10.1155/2013/856017.

94. Lee KA, Park KT, Yu HM, et al. Subacute thyroiditis 
presenting as acute psychosis: A case report and lite-
rature review. Korean J Intern Med. 2013;28(2):242-
246. doi: 10.3904/kjim.2013.28.2.242.

95. Isaac ML, Larson EB. Medical conditions with 
neuropsychiatric manifestations. Med Clin North 
Am. 2014;98(5):1193-1208. doi: 10.1016/j.
mcna.2014.06.012.

96. Lourida I, Thompson-Coon J, Dickens CM, et 
al. Parathyroid hormone, cognitive function 
and dementia: A systematic review. PLoS One. 
2015;10(5):e0127574. doi: 10.1371/journal.
pone.0127574.

97. Jaraj D, Wikkelso C, Rabiei K, et al. Mortality and 
risk of dementia in normalpressure hydrocephalus: 
a population study. Alzheimers Dement 2017;13(8): 
850–7. doi: 10.1016/j.jalz.2017.01.013.

98. Ladika DJ, Gurevitz SL. Identifying the most com-
mon causes of reversible dementias: a review. JAA-
PA 2011;24(3):28–31, 57.

99. Kiefer M, Unterberg A. The differential diagnosis 
and treatment of normalpressure hydrocepha-
lus. Dtsch Arztebl Int 2012;109(1–2):15–25 doi: 
10.3238/arztebl.2012.0015.

100.  Rosseau G. Normal pressure hydrocephalus. Dis 
Mon 2011;57(10):615–24. doi: 10.1016/j.disa-
month.2011.08.023.

101. Olazaran J, Martinez MD, Rabano A. Normal pres-
sure hydrocephalus mimicking Alzheimer’s dise-
ase: such an infrequent case? Clin Neuropathol 
2013;32(6):502–7. doi: 10.5414/NP300614.

102.  Nakajima M, Yamada S, Miyajima Met al. Guideli-
nes for Management of Idiopathic Normal Pressure 
Hydrocephalus (Third Edition): Endorsed by the Ja-
panese Society of Normal Pressure Hydrocephalus. 
Neurol Med Chir (Tokyo) 2021;61(2):63–97. doi: 
10.2176/nmc.st.2020-0292.

103. Chivukula S, Tempel ZJ, Zwagerman NT, et al. The 
dynamic gait index in evaluating patients with nor-
mal pressure hydrocephalus for cerebrospinal fluid 
diversion. World Neurosurg 2015;84(6):1871–6 
doi: 10.1016/j.wneu.2015.08.021.



237

1 Uzm. Dr. Sibel ÇEKİÇ, Dr. Ayten Bozkaya Spastik Çocuklar Hastanesi Reh. Merkezi
2 Dr. Öğr. Üyesi, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD. esraaciman@yahoo.com

Sibel ÇEKİÇ 1 
Esra ACIMAN DEMİREL 2

BÖLÜM 17

DAVRANIŞ NÖROLOJİSİ

GİRİŞ

Bir nörolog için davranış nörolojisinin ne anla-
ma geldiğinin belirtilmesiyle başlamak gerekir. 
Davranış nörolojisinintanımı “Çeşitli beyin has-
talıklarına bağlı olarak ortaya çıkan davranışsal 
ve kognitif bozuklukların incelendiği uğraş ala-
nı”dır. (1)

Davranış nörolojisi beynin Prefrontal ve Pre-
motor korteksler, Limbik sistem,Temporoparie-
tal korteks, Korpus Kallozum, Singülat korteks, 
Nukleus akumbens, 37. Alan ile ilişkilidir. Yük-
sek kortikal fonksiyonlar konuşma, anlama, 
isimlendirme,tekrarlama, okuma, yazma, gno-
zi ,praksi yeteneklerini kapsamaktadır.

Prefrontal korteks yürütücü yönetsel şebe-
kenin merkezidir. Üç işlevi vardır: Dorso-lateral 
bölüm rasyonel karar verme süreçleriyle, medi-
yal orta alan dikkatin sürdürülmesiyle ve orbi-
tofrontal bölüm emosyonel kontrolle ilişkilidir.

Premotor korteks, motor korteksle prefron-
tal korteks arasındadır. 6 ve 44. Alanları kapsar. 
Bunlar iki işlevle ilişkilidir; gövdesel beceri ve 
konuşma. Klinik anlamda apraksi ve afaziyle 
ilişkilidir.

Limbik sistem, beyinde bütün bellek ve 
emosyon kayıtlarının yapıldığı bölgedir. Tempo-
ral lobların içine gömülüdür. Amnezi ve panikle 
ilişkilidir.

Temporoparietal korteks; beynin temel algı 
ve işlem merkezlerindendir. Solda okuma ve 
yazma, sağda ise görselmekansal işlevlerle il-
gilidir.

Korpus Kallozum; İki beyin yarısından tek 
bir düşünce ve karar çıkmasında etkinliğe sa-
hip yapı. İçinde yaklaşık 250 milyon myelinli lif 
var. Sol ve sağ hemisferlerin bağlantısını sağlar.

Singülat korteks; Dikkatin sürdürülebilmesi 
ile ilgilidir.

Nükleus akumbens; Beyindeki ödül-haz sis-
teminin merkezidir. Bütün inanma ve motivas-
yonlarda temel rolü var.

37.alan; Yüz tanıma merkezidir.

AFAZİ

Dil, sesli, sözlü, yazılı, bedensel ve emosyonel 
sembol ve işaretler yoluyla kurulan iletişim bi-
çimlerinin toplamıdır. Dil insanda ve hayvan 
türlerinde sosyal ilişkilerin en önemli aracıdır. 
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ve hesaplama işlemleri hem sözel hem yazılı 
olarak bozuktur. Sayısal kavramlarda eksik-
lik, miktarı anlayamama, hesaplama içeren 
sözdizimlerini anlayamama, sayısal işaretleri 
anlayamama, matematiksel işlemleri anlaya-
mama, aritmetik problemlerini çözememe gibi 
kusurlar olabilir. Bazen ezber sayısal içerikleri 
öğrenebilir veya yüksek sesle sayabilirler. Fokal 
bir lezyona bağlı anaritmi daha nadir iken ge-
nellikle anaritmi demansta belirgindir. Anarit-
mi, sıklıkla agrafi ve aleksi ile birlikte olabilir. 
Bazı olgularda görme kusurları, sağ-sol ayrımı 
bozukluğu, okulomotor sorunlar, somatosen-
soriel sorunlar, bilişsel bozukluk, yapılandırma 
problemlerinin de olabildiği belirtilmektedir. 
Anaritmi sol angular girus hasarı ile ilişkili dü-
şünülmektedir (23).

Sekonder akalkulide; afazik akalkuli, Broca 
afazisinde akalkuli, Wernicke afazisinde akal-
kuli, konduksiyon afazisinde akalkuli, aleksik 
akalkuli , agrafik akalkuli, frontal ( yürütücü) 
akalkuli, uzamsal akalkuli gibi alt başlıklar 
bulunaktadır. Afazik akalkulide lisan ile ilişkili 
süreçler nedeniyle hesaplama bozulmaktadır. 
(28). Temporo-parietal hasar, çeşitli dil bozuk-
luklarına ve önemli hesaplama hatalarına yol 
açabilir. Frontal akalkuli, özellikle prefrontal 
hasarı bulunan hastalarda gözlenebilmekte-
dir ve genellikle zihinsel hesaplamalar, ardışık 
hesaplamalar bozulmuştur. Bu sürecin nedeni 
dikkat sorunları, dikkati sürdürmede eksiklik, 
karmaşık matematiksel kavramların bozulması 
olarak düşünülmektedir. Uzamsal akalkuli, sağ 
hemisfer parietal lob patolojisi olan hastalarda 
görülür. (23,27,29).

Bilişsel süreçler asimetrik bir serebral orga-
nizasyona sahiptir, örneğin sağ arka parietal 
beyin bölgesi uzamsal işlevlerle ilişkiliyken sol 
arka parietal bölgeler dilsel süreçlerle ilişkili-
dir. Sol parietal hasarlı hastalarda gözlenen 
akalkulinin altında sözel olarak aracılık edilen 
uzamsal kavramları anlamadaki kusurların yat-
tığı düşünülmektedir. Semantik afazi ve akal-

kulide aynı bilişsel kusurların olduğunu ifade 
etmektedir. Mekansal bilgi, sayısal sistemi an-
lamada çok önemlidir çünkü miktarlar ve arit-
metik işlemler aslında uzamsal kavramlardır ve 
sayısal sistem mekânsal bir oganizasyondan 
oluşmaktadır (23).
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DİZARTRİ

İletişim bozukluklarının yaşamın her yönünde 
bireyin kişisel ve sosyal hayatında kısıtlayıcı ve 
engelleyici etkisi vardır. Nörolojik bir bozukluk-
la ilişkili en yaygın iletişim bozuklukların biri 
olan dizartri (dysarthria) ; merkezi veya peri-
ferik sinir sisteminin hasar görmesi nedeniyle 
konuşma mekanizması üzerindeki kas kontro-
lündeki koordinasyon bozukluklardan kaynak-
lanır. Dizartri ile birlikte solunum, fonasyon, 
sesin rezonansı, prozodi ve artikülasyon dahil 
olmak üzere tüm konuşma üretim sisteminin 
motor kontrolünde bozulmaya ortaya çıkar.

Dizartri insidansı ve prevalansı hakkında 
az sayıda çalışma vardır. İnmede %8-60, Par-
kinson hastalığında %70-100, travmatik beyin 
hasarında %10-65, serebral palside %40, mul-
tiple sklerozda %25-50 ALS’de (amiyotrofik 
lateral skleroz) %30-90 bildirilmiştir (25). Etyo-
lojide geniş bir yelpazede serebral, serebellar, 
ekstrapiramidal yapılar ve periferik sinir yapıla-
rının hasarına neden olan nörolojik hastalıklar 
vardır (Tablo 1).

Konuşma bozukluğunun doğası genellikle 
altta yatan patolojiyi yansıtmaktadır ve doğru 

bir şekilde tanımlanırsa altta yatan patolojinin 
ayırıcı tanısında yardımcı olur.

Dizartri yaşam kalitesi üzerinde ciddi bir 
etkiye sahiptir. Konuşma terapisinin amaç ve 
hedefleri dizartrinin tipi, doğası ve şiddetine, 
altta yatan nedeni, akut veya ilerleyici olup ol-
madığına ve bireyin iletişim ihtiyaçlarına bağlı 
değişkenlik gösterir. Konuşma terapileri ile ko-
nuşmanın kalitesi, anlaşılırlığı ve iletişim yet-
kinliğini geliştirmek adına iyileştirme stratejileri 
belirlenir. Biofeedback aletleri, etkilenen birey-
lerde yeni beceriler geliştirirken hastaya doğru 
geri bildirim sağlayarak yardımcı olabilir (27).

DİSFLUENSİ

Disfluensi (Stuttering/Stammering:Disfluency) 
; konuşma akışında ve zaman düzeninde bo-
zulmadır; seslerin, hecelerin veya kelimelerin 
istem dışı olarak tekrarlanması, kesintiye uğra-
ması ve/veya uzatılması ile karakterize bir ileti-
şim bozukluğunu ifade eder. Konuşmanın hız, 
ritmik düzeni ve akıcılığında bozukluk vardır. 
Motor hareketler (örneğin; göz kırpma, tikler, 
tremor, başın sarsılması, nefes alma benzeri 
hareketler) eşlik edebilir (24). Disfluensi olum-
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1- Büyük damar aterosklerozuna bağlı inmeler
2- Embolik inmeler
3- Küçük damar oklüzyonuna bağlı inmeler

Bunların yanında vasküler diseksiyonlar, 
vaskülitler, hiperkuagülabilite, serebral venöz 
trombozlar, geçici serebral vazospazmlar gibi 
nadir durumlar da inme etyolojisinde göz önü-
ne alınmalıdır. Etyoloji tespiti hastaların yöne-
timindeki en önemli basamaktır çünkü hem 
akut rekanalizasyon yöntemi belirlenmesinde 
hem de sekonder korumada tedavi seçimi et-
yolojiye göre yapılmaktadır.

1. GEÇICI ISKEMIK ATAKLAR

Geçici iskemik ataklar (GİA) aniden başlayan 
ve 24 saate kadar sonlanan, görüntülemede 
lezyonun eşlik etmediği, bir vasküler sulama 
alanı ile ilişkili fokal semptomların meydana 
geldiği klinik durumdur. Hastalarda ön, orta 
serebral arter veya vertebrobaziler sistem ar-
terlerinin oklüzyonlarında görülen hemiparezi, 
hemianopsi, hemihipoestezi, afazi, diplopi, 
ataksi, vertigo gibi semptomlardan herhangi 
biri veya birkaçı görülebilir. Şikayetler geçicidir 
ve tam düzelme sağlanır.

GIRIŞ

Santral sinir sisteminin vasküler hastalıkları 
halen tüm dünyada mortalitenin en sık sebep-
lerindendir. İskemik ve hemorajik serebrovas-
küler hastalıklar olmak üzere iki ana başlık al-
tında incelenir.

ISKEMIK SEREBROVASKÜLER 
HASTALIKLAR

İskemik serebrovasküler hastalıklar (iskemik 
inme) serebral darmarların oklüzyonuna bağlı 
intrakranyal enfarkta yol açan hastalıklardır. 
Tüm inmelerin %88’ini oluşturmaktadır. İleri 
yaş, erkek cinsiyet, etnik köken, aile öyküsü ve 
genetik yatkınlık iskemik serebrovasküler has-
talıklar için değiştirilemeyen risk faktörleridir.
(1) Hipertansiyon, diyabet, alkol ve sigara kul-
lanımı, hiperlipidemi, obezite, kardiyak hasta-
lıklar ise temel değiştirilebilir risk faktörleridir. 
(2,3)

İskemik serebrovasküler hastalıklar genel 
olarak 3 mekanizmaya bağlı olarak meydana 
gelirler.
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da cerrahi olarak da anevrizma boynuna klip 
takılarak anevrizma söndürülebilmektedir.
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GIRIŞ

Nöroonkolojinin temelleri: Multidisipliner 
yaklaşım

Nöroonkoloji, birden fazla disiplinin aynı nokta-
da kesiştiği hızla gelişen, sinir sisteminin primer 
ve metastatik tümörlerinin tanı ve tedavisinin 
yanı sıra kanser ve onkolojik tedavilerin nöro-
lojik komplikasyonlarının yönetimini içeren bir 
alandır. Tıbbi uzmanlıklar arasında yakın bir ile-
tişim kurulması gerekmektedir.

Klinik uygulamada nöroonkologların rolü

Nöroonkoloji, santral sinir sistemini etkileyen 
primer ve metastatik tümörlerin tanı ve te-
davisini belirleyen çok yönlü bir pratiği içerir. 
Nöroonkologların, kanser ve ilişkili tedavilerin 
nörolojik komplikasyonlarını tanıması ve tedavi 
etmesi beklenmektedir. Böylelikle, nöroonko-
logların nörocerahi, nöroradyoloji, nöropatolo-
ji, radyasyon onkoloğu, medikal onkolog, pal-
yatif bakım ve rehabilitasyon tıbbının da içinde 
olduğu multidisipliner ekiple yakın ve sıkı bir 
ilişkide olması gerekmektedir.

Nöronkolojinin ayaktan hastaların tedavi-
sinin kararlaştırılması ve tedavi stratejilerinin 

düzenlenmesi pratikleri olduğu gibi, yatan has-
talardaki nöroonkolojik tanılar, tedavi planları, 
kanser ve kanser tedavilerinin nörolojik komp-
likasyonları için önerilerde bulunmaları bek-
lenmektedir. Ayrıca, nöroonkologlar, sistemik 
malignitelerden kaynaklanan beyin metastaz-
larının yönetiminde de büyük bir rol oynamak-
tadır.

Disiplinlerarası işbirliği

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) tümörü olan has-
taların bakımı için multidisipliner yaklaşım ge-
reklidir ve nöro-onkologlar diğer tıbbi alanlar 
ile düzenli olarak işbirliği yapmalıdır. Yetkin bir 
nöroradyolog MSS tümörlü hasta bakımının 
kilit taşlarından biridir. Çoğu MSS tümörlü has-
tanın başlangıçta beyin ve spinal Magnetik Re-
sonans Imaging (MRI) gibi nörogörüntüleme 
gerektiren semptomları vardır. Nöroradyolog, 
lezyon için radyografik ayırıcı tanı koyar ve bu 
da doku örneklemesi ve teşhisi için cerrahi mü-
dahalenin gerekip gerekmediğini belirlemeye 
yardımcı olur. Bir doku tanısı koymak için giri-
şimsel cerrahiye devam edilip edilmeyeceğine 
ve/veya nörolojik semptomların giderilmesi 
için cerrahi dekompresyona izin verilip verilme-
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kanser ve onkolojik tedavilerin nörolojik komp-
likasyonlarının yönetimini içeren sürekli gelişen 
bir alandır. Nöro-onkoloji, beyin cerrahisi, rad-
yasyon onkolojisi, tıbbi onkoloji, nöroradyolo-
ji ve nöropatolojiden meslektaşlarla kapsamlı 
multidisipliner işbirliği gerektirir. Tümör kurulla-
rı, düzenli iletişime ve ortak tedavi planlarının 
geliştirilmesine olanak tanır. Yaygın MSS tü-
mörleri (örn., gliomalar, meningiomlar, PMSSL 
ve MSS metastazları), kemoterapi ve hedefe 
yönelik tedavilerin yanı sıra cerrahi ve radyas-
yon tedavisi de dahil olmak üzere sistemik 
tedavilerin bir kombinasyonu ile yönetilir. Bir-
çok nöro-onkolojik durumun prognozu, tedavi 
rejimlerinde devam eden ilerlemelere rağmen 
hala kötüdür. Yeni tedavi paradigmalarının gü-
venilirliğini ve etkinliğini belirlemek için klinik 
araştırmalarda nöroonkolojik hastaların artan 
katılımı gereklidir. Hedefe yönelik tedaviler, im-
mün terapiler, aşılar, bağışıklık kontrol noktası 
inhibitörleri, immünosupresyonun modülatör-
leri, kimerik antijen reseptörü T hücreleri ve 
onkolitik virüsler gibi çok yeni tedavi modalite-
leri üzerine çalışmalar devam etmektedir (37).
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GİRİŞ

Baş ağrısı en yaygın görülen nörolojik semp-
tomlardan biridir. Dünya toplumunun yarıdan 
fazlası baş ağrısından muzdariptir. İlerleyen 
yaşla birlikte baş ağrısı prevalansı düşmektedir. 
İleri yaş erişkinlerde baş ağrısı prevalansı %12 
ile %50 arasında değişmektedir (1, 2). Baş ağ-
rısı yaşam kalitesi ve sosyal işlevsellik üzerinde 
olumsuz etkileri olan, çocuk ve gençlerde en 
sık görülen ağrı formudur (3). Etiyolojisinde 
primer ve sekonder nedenler yer almaktadır. 
Primer baş ağrıları klinik bulgular ve sekonder 
nedenlerin dışlanması ile tanı alırlar. Erişkin 
hastalarda en sık görülen primer baş ağrıları 
gerilim tipi baş ağrısı ve migrendir. Primer baş 
ağrılarında tanı ve tedavideki gecikmeler kişi-
nin sosyal yaşantısında kısıtlama ve çeşitli fonk-
siyon kayıplarına neden olabilirken, sekonder 
baş ağrılarının tanı ve ayırıcı tanısındaki gecik-
meler bazen ölümcül sonuçlar doğurabilmek-
tedir. 2016 da küresel hastalık yükü araştır-
masında migren 15-49 yaş grubunda en fazla 
fonksiyon kaybına neden olan hastalık olarak 
ilk sırada yer almıştır (4).

Uluslar arası Baş Ağrısı Derneği tarafından 

yapılan baş ağrısı sınıflandırmasında yer alan 
başlıklar tablo 1’de gösterilmiştir.

Tablo 1. Baş ağrısı sınıflandırması

Primer baş ağrıları

Gerilim tipi baş ağrısı
Migren baş ağrısı
Trigeminal otonomik sefaljiler
Diğer primer baş ağrısı bozuklukları

Sekonder baş ağrıları

Baş ve/veya boyun travma ve yaralanmasına bağlı 
baş ağrıları
Kraniyal ve/veya servikal vasküler bozukluğa bağlı 
baş ağrıları
Vasküler olmayan intrakraniyal bozukluğa bağlı baş 
ağrıları
Bir maddeye veya maddenin çekilmesine bağlı baş 
ağrıları
Enfeksiyona bağlı baş ağrıları
Homeostaz bozukluğuna bağlı baş ağrıları
Kafatası, boyun, göz, kulaklar, burun, sinüsler, 
dişler, ağız ve diğer yüz veya servikal yapı 
bozukluklarına bağlı yüz ve baş ağrıları
Psikiyatrik bozukluğa bağlı baş ağrıları

Ağrılı kraniyal nöropatiler, diğer yüz ve baş 

ağrıları

Kraniyal sinirlerin ağrılı lezyonları ve diğer yüz 
ağrıları
Diğer baş ağrıları
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ze nadir görülen bir kliniktir. Genellikle idiyopa-
tiktir. Tanıda koronal kontrastlı MRG kullanılır. 
Tedavide yüksek doz steroid kullanılır ve stero-
ide dramatik yanıt izlenir.

PARATRİGEMİNAL OKULOSEMPATİK 
SENDROM (RAEDER’S)

Trigeminal sinirin oftalmik dağılım alanında or-
taya çıkan tek taraflı ağrı ve eşlik eden ipsila-
teral tarafta pitozis ve myozisin izlendiği klinik 
bir tablodur. Karotid arter diseksiyonunda da 
benzer klinik tablo görülebilir.

TEKRARLAYAN AĞRILI 
OFTALMOPLEJİK NÖROPATİ

İpsilateral baş ağrısı ve tekrarlayan üçüncü 
kranial sinir nöropati atakları olan nadir bir 
hastalıktır (44). Genellikle ilk atak çocukluk dö-
neminde görülür ve kadın cinsiyette daha faz-
ladır. Tedavide sıklıkla kortikosteroidler kullanı-
lır fakat vakaların hepsi steroide yanıt vermez. 
Tanı koyması zor olup mevcut klinik tabloya se-
bep olacak nedenler dışlanarak tanısı konulur.

YANAN AĞIZ SENDROMU

Ağız boşluğunda yanma hissi ile karakterizedir. 
Menapozdaki kadınlarda sıklıkla görülür. Ağrı 
sürekli ve orta şiddettedir. Psikiyatrik yakınma-
larla birliktelik görülebilir. Tanı için üç aydan 
uzun süredir günde iki saatten uzun süre tek-
rarlayan ağrı yakınmasının olması gereklidir.

KALICI İDİOPATİK YÜZ AĞRISI

Nörolojik defisitin olmadığı, üç aydan uzun za-
mandır ve günde iki saatten uzun süre devam 
eden atipik yüz ve ağız ağrısı vardır. Genellikle 
tek taraflıdır ve kadınlarda daha sık görülür. 
Sıklıkla pskiyatrik yakınlar eşlik eder.

MERKEZİ NÖROPATİK AĞRI

Merkezi nöropatik ağrı, somatosensoryel 
sinir sistemindeki bir lezyon veya hastalığın 
neden olduğu ağrıdır. Allodini ve hiperaljezi 
görülür. Allodini normalde ağrıyı tetiklemeyen 
bir uyarana bağlı ağrının ortaya çıkmasıdır. Hi-
peraljezi normalde ağrıyı tetikleyen bir uyaran-
la artan ağrı görülmesidir. Merkezi nöropatik 
ağrı; beyin hasarı veya omurilik yaralanması, 
inme ve multipl skleroz ile ilişkili olabilir.
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BÖLÜM 22

NÖBET VE EPİLEPSİ

1 Dr Öğr. Üyesi, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji AD., ulufercelebi@yahoo.com

GIRIŞ

Nöbet, yaşam boyu nüfusun tahmini onda 1’ini 
etkileyen yaygın bir olaydır (1). İlk nöbet ile 
başvuran kişinin yaşadığı olayın doğru tanım-
lanması, ayırıcı tanıya yönelik gerekli anamnez, 
muayene ve laboratuar-görüntüleme sonuçları-
nın doğru değerlendirilmesi önemlidir.

Klinik pratikte nöbet ile başvuran hastanın 
değerlendirilmesi sürecinde ve hastanın izle-
minde en sık yapılan iki hata, nöbet ayırıcı ta-
nısının yeterince değerlendirilmeksizin hastaya 
epileptik nöbet ve/veya epilepsi tanısının kon-
ması ve etiyolojik araştırma yapılmadan epilep-
si tedavisinin başlanmasıdır.

Bu nedenle burada öncelikle ILAE 2017 iş-
levsel nöbet sınıflamasına göre nöbet tipleri 
tanımlanacak, nöbetlerin klinik özellikleri ile 
erişkinlerde ilk nöbetin tanısal değerlendirmesi 
ve nöbet etiyolojisinde yer alan faktörler göz-
den geçirilecektir.

Epilepsi ile epileptik nöbet arasındaki fark 
tanımlanacak, bireye epilepsi tanısı konduktan 
sonra kişi ve ailesi bilgilendirilirken dikkat edil-
mesi gerekenler, tedavi protokolünü belirleme 
prensipleri, klinik izlem dönemi, status epilepti-
kus ve tedavisi sunulacaktır.

NÖBET

Epilepsi nöbeti, beyinde kontrolsüz, anormal 
elektriksel aktiviteye bağlı geçici bilinç, davra-
nış, hafıza veya duygular düzeyinde belirti ve 
bulguların belirmesi olarak tanımlanmıştır (2).

ILAE 2017 işlevsel sınıflamasına göre nö-
betler başlangıçlarına göre fokal başlangıç, 
jeneralize başlangıç ve başlangıcı bilinmeyen 
nöbetler olarak sınıflandırılır (Tablo 1) (2).

Erişkinlerde en sık görülen nöbet tipi olan 
fokal başlangıçlı nöbette, korteksin bir bölgesi 
aktive olur, klinik olarak genellikle motor veya 
duyusal basit semptomlarla kendini gösterir. 
Jeneralize başlangıçlı nöbetler yaygın kortikal 
aktivasyondan kaynaklanır (3).

Nöbet sınıflamasının genişletilmiş sürümün-
de en erken veya en belirgin motor/non-motor 
bulgu net olarak belirtilir (Tablo 2) (2).

ILK NÖBET ILE BAŞVURAN ERIŞKIN 
HASTAYA YAKLAŞIM

Nöbet klinik bir tanıdır. Doğru tanı, epileptik 
nöbeti, nöbete benzerlik gösteren diğer yaygın 
klinik olaylardan ayırt etmek ile mümkün olur.



313

KLINIK NÖROLOJI

Epilepsi hastası antiepileptik kullanırken 
plansız olarak gebe kaldığında, birkaç istisna 
dışında antiepileptik ilişkili fetal malformasyon 
riskini azaltmak amacıyla ilaç değişimi yapılma-
sı önerilmemektedir. Tedavide değişim planı 
hastada epileptik nöbet görülme riskini de art-
tıracaktır (42). Bu nedenle günümüzde gebelik 
planı olmasa da doğurganlık potansiyeli olan 
kadınlarda plansız gebelikle karşılaşılabileceği 
dikkate alınarak, zorunlu olmadıkça teratoje-
nik etkisi yüksek nöbet önleyici ilaç seçimi uy-
gun görülmemektedir. Ne yazık ki gelişmekte 
olan ve geri kalmış ülkelerde kısıtlı kaynaklar ve 
eğitimsizlik nedeniyle plansız gebelik görülme 
sıklığı yüksektir.

Gebelik sırasında, nöbet önleyici ilacın te-
ratojen etkisini azaltmaya yönelik ilaç değişimi 
yapılmasının önerilebileceği istisnalar vardır. 
Politerapi kullanan epilepsili kadında plansız 
gebelik gerçekleşmişse, teratojenik etkiyi azalt-
mak üzere nöbet kontrolünden belirgin düzey-
de taviz verilmeksizin teratojenite riski daha 
yüksek olan nöbet önleyici ajanlardan biri veya 
birden fazla ilaç azaltılarak kesilebilir. Valproat 
kullanırken gebe kalmış ancak alternatif ilaçla-
ra yanıtsız olduğu gösterilmemiş olan hasta ile 
karşılaşılması durumu da istisnadır. Bu durumda 
nörogelişimsel gecikme ve otizm riskini azalta-
bilme olasılığı nedeniyle, gebeliğin herhangi bir 
döneminde (mümkün olan en erken dönem) 
valproatın uygun diğer bir nöbet önleyici ilaç-
la değiştirilmesinin planlanması önerilmektedir 
(42). Diğer bir yaklaşım da valproat tedavisinin 
mümkünse 500-600 mg/gün ve kan düzeyi 70 
mcg/mL’nin altında olacak dozda sürdürülme-
sidir. Hangi yaklaşımın tercih edilmesi gerektiği 
ile ilgili kesin bir yargıya varılamamıştır, geniş 
prospektif toplum temelli akademik çalışmala-
rın gelecekte bu konuya ışık tutmasına ihtiyaç 
vardır. Klinik pratikte ailenin bilgilendirilmesi, 
karara katılımlarının sağlanması uygun bir yak-
laşım olarak değerlendirilmektedir (43).

SONUÇ

Epilepsi tüm dünyada milyonlarca insanı etkile-
yen, çok çeşitli klinik bulgular nedeniyle tanın-
ması zaman zaman güçlük yaratan, genellikle 
kronik seyirli nörolojik bir hastalıktır.

Ayırıcı tanıdaki zenginlik ve yanlış değerlen-
dirme nedeniyle psikojen nonepileptik nöbet 
veya senkopların epileptik nöbet olarak yanlış 
tanı alması ve sonuç olarak gereksiz nöbet ön-
leyici ilaç kullanımının sık görülmesi ve asıl ne-
denin belirlenememiş olması (kardiyak aritmi, 
elektrolit imbalansı, hipoglisemi vb.) nedeniyle 
ortaya çıkabilecek mortal tabloların engellene-
memesi başlıca sorunlardır.

Epilepsi etiyolojisindeki çeşitlilik, tedaviye 
başlama kararı, ilaç seçimi, yan etkilerin takibi, 
ilaç bıraktırma kararı, tedaviye yanıtsızlık duru-
munda ele alınacak alternatif tedaviler, status 
epileptikus tablosunun önemi ve acil müdaha-
lesi nöbet-epilepsi konusuna dikkatle eğilinme-
si gerektiğine işaret etmektedir.

Zaman içinde yeni tedavi seçenekleri ile 
daha iyi sonuçlar alınması ve hastaların yaşam-
larında daha aktif, üretken ve mutlu olmaları 
hedeflenmektedir.
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GIRIŞ

Uyku; geri dönüşümlü olarak bilincin etkilen-
diği fizyolojik bir süreçtir ve tüm yaşamımızın 
1/3 ünü geçirdiğimiz bir dönemdir. Uykunun 
başlatılması ve devam ettirilmesinde hem kor-
tikal hem de subkortikal bölgeler rol oynar. 
Uyku temel olarak hızlı göz hareketlerinin 
olmadığı uyku evresi ‘’Non-rapid eye move-
ment’’ (NREM) ve hızlı göz hareketlerinin oldu-
ğu uyku evresi ‘’Rapid eye movement’’(REM) 
olmak üzere 2 uyku evresinden oluşmaktadır. 
REM uykusu uykuda olunmasına rağmen be-
yin aktivitesinin üst seviyelerde olması sebebiy-
le ‘paradoksal uyku’ olarak da adlandırılabilir 
(1). NREM uyku evresi ise yüzeyel uyku evre-
si (NREM 1 ve NREM 2) ve derin uyku evresi 
(NREM 3) olmak üzere ayrılmaktadır. NREM ve 
REM uykuları 90-120 dakikalık döngüler şeklin-
de birbirini takip eder ve tüm gecede yaklaşık 
4-5 uyku kez bu döngü tekrar etmektedir.

Uyku hastalıkları sınıflaması ve tanımlama-
ları Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (American 
Academy of Sleep Medicine, AASM) tarafın-
dan 1979 yılında yapılmıştır. 2014 yılında son 
olarak yayımlanan Uluslararası Uyku Bozukluk-

ları Sınıflaması- 3 (International Classificiation 
of Sleep Disorders-3, ICSD-3) uyku hastalıkları-
nı insomniler, uyku ile ilişkili solunum bozukluk-
ları hipersomniye neden olan santral patoloji-
ler, sirkadyen ritim uyku-uyanıklık bozuklukları, 
parasomniler, uyku ile ilgili hareket bozukluk-
ları, izole semptomlar/görünürde normal var-
yantlar olmak üzere 7 başlık altında toplamak-
tadır (2).

INSOMNI

Uyku için yeterli zaman olmasına aynı za-
manda uygun ortam ve şartlar sağlanmasına 
rağmen kişinin uykuya geçememesi, uykuyu 
sürdürememesi ve/veya uyanması gereken 
zamandan daha erken uyanıp tekrar uykuya 
geçememesidir. Çocuklar için ise; uyku saatin-
de yatağa gitmeye direnç gösterme ve/veya 
ebeveyn müdehalesi olmadan uykuya geç-
mede zorluk olarak tarif edilebilir. İnsomninin 
hastalık olarak kabul edilmesi için yetersiz gece 
uykusunun ardından gündüz şikayetlerinin ol-
ması gerekmektedir. İnsomni eğer haftada en 
az 3 kere oluyor ve 3 aydan fazla süre devam 
ediyorsa kronik insomni, 3 aydan kısa suredir 



327

KLINIK NÖROLOJI

çok vücut bölgelerinde ortaya çıkabilir. Sallan-
ma ve yatağa vurma şeklinde olan bu hareket-
ler esnasında kişi kendini yaralayabilir. Tanı için 
PSG şart değildir, klinik kriterlere dayanarak 
tanı konulur.
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BÖLÜM 24
SİSTEMİK HASTALIKLARIN NÖROLOJİK 
KOMPLİKASYONLARI

GIRIŞ

Sistemik hastalıkların seyri sırasında doğrudan 
ve bazen de dolaylı olarak sinir sistemi etki-
lenmekte ve çok çeşitli nörolojik bulgulara ne-
den olmaktadır. Tüm organların hemeostasis 
içinde çalışırken bazen söz konusu hastalığın 
etiyopatogeneziyle ilişkili, bazen otoimmun 
mekanizmalarla bazen de tedavi sürecinde 
nörolojik komplikasyonlar gelişebilmektedir.
Ortaya çıkan nörolojik komplikasyonlar mor-
bidite ve mortalitesi üzerine olumsuz etkileri 
olabilmektedir. Erken tanınması ve ayırıcı tanı-
nın yapılması, gerekli önlemlerin alınmaya çalı-
şılmasınörolojik komplikasyonların ilerlemesini 
önlemede önemlidir.

Bu yazıda sistemik hastalıklarla ilişkilibaşlı-
ca nörolojik bulgu ve komplikasyonları gözden 
geçirilmiştir.

SINIR SISTEMININ PARANEOPLASTIK 
SENDROMLARI

Paraneoplastik sendromlar (PNS), kanserle 
ilişkili ancak,immunolojik mekanizmalarla ge-
lişenhetorojen bir grup bozukluktur. Onkonö-
ral antijene bağlanan otoantikorlar genellikle 

tek nörolojik sendroma spesifik değildir. Ancak 
bazı otoantikoların belirli neoplazmlartarafın-
dan üretilen antijenlere karşı geliştiği de bilin-
mektedir. PNS ilişkili nörolojik bulgular, olgula-
rın yaklaşık 2/3’ünde kanser tanısından önce 
ortaya çıkar (1). PNS’lerin patogenezi tam 
olarak anlaşılamamıştır ancak, tümör hücreleri 
tarafından eksprese edilen antijenlerle nöron-
lar arasında gelişen çapraz reaksiyon üzerinde 
durulmaktadır.

PARANEOPLASTIK NÖROLOJIK 
SENDROMLARDA TANI

2004’te önerilen tanı kriterlerinde PNS’ler kla-
sik (yüksek olasılıkla paraneoplastik olanlar) 
ve klasik olmayan (sıklıkla non-paraneoplastik) 
olarak sınıflanmıştır (2).Klasik PNS’larda he-
def; santral sinir sistemi (ensefalomiyelit, lim-
bik ensefalit, subakut serebellar dejenerasyon, 
opsoklonus-miyoklonus), periferik sinir sistemi 
(sensoriyel nöronopati), otonomik sinir sistemi 
(otoimmun otonomik ganglionopati, kronik 
gastrointestinal psödo-obstrüksiyon), kas ve 
nöromusküler bileşke (dermatomiyozit, LEMS) 
olabilir.
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katkı sağlayacaktır.
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SSS ENFEKSİYONLARI VE HIV

GIRIŞ

Merkezi sinir sisteminin (MSS) enfeksiyonla-
rı hekimlikte çok önemli bir hastalık grubunu 
oluşturmaktadır ve çok hızlı tanı ve tedavi yak-
laşımı gerektirmektedir. Çünkü bu hastalıkların 
en önemli özelliği, yerinde bir tanı ve tedavi 
ile tam düzelme sağlanabilirken yetersiz olması 
durumunda yüksek mortalite veya kalıcı nöro-
lojik hasar riskinin olmasıdır. Bu nedenle her 
hekimin bu hastalığı tanımayı ve tedaviyi etme-
yi bilmesi gerekmektedir.

MSS enfeksiyonlarının genel olarak klinik 
belirtileri baş ağrısı, bulantı-kusma, ateş yük-
sekliği, bilinç değişikliği, epileptik nöbetler, 
fokal nörolojik bulgular, ense sertliği ve diğer 
meningeal irritasyon bulgularıdır. Baş ağrısı ve 
bulantı kusma en sık görülen görülenlerdir.

Merkezi sinir sisteminin iki önemli özelliği 
enfeksiyonların seyri ve sonuçlarını belirlemek-
tedir:

1. Anatomik yapısı: Dural kese ve onu çevreleyen 
kemik yapı, MSS’yi zırh gibi sararak içinde 
yer alan dokuların genişlemesine izin 
vermez. Böylece gerek doğrudan sıkışma 
gerekse vasküler yapıların basıya uğraması 

ile enfekte bölgede ve komşu dokularda 
oldukça kısa bir süre içinde kalıcı hasar 
meydana gelmesine neden olabilir.

2. İmmünolojik yapısı: MSS immünolojik 
olarak görece korunmuş bir bölgedir. Bu 
immünolojik ayrıcalığı sağlayan 3 ana 
faktör vardır:
a) kan beyin bariyeri:  normal koşullarda 

bazı eriyebilir moleküller dışında 
hiçbir molekülün (yüksek molekül 
ağırlıklı proteinler, immünglobulinler, 
kompleman sisteminin elemanları, 
sitokinler, vs.) veya hücrenin sistemik 
dolaşımdan MSS içine geçmesine izin 
vermez.

b) sınırlı lenfatik drenaj: servikal lenf 
düğümlerine sınırlı da olsa bir drenaj 
bulunması

c) yetersiz antijen sunumu: antijen sunumu 
için gerekli bazı moleküllerin (MHC 
tip I ve tip II antijenleri, gibi) MSS 
hücrelerinde bulunmaması da MSS’nin 
immünolojik açıdan korunan bir bölge 
olmasını sağlamaktadır.

Bu koruyucu durumların yetersiz kaldığı du-
rumlarda enfeksiyon meydana gelir. Bu durum-
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sebebidir. Semptomatik nöropati %15-20 ara-
sında belirtilmektedir ancak tüm son dönem 
AİDS hastalarında periferik sinir sistemi tutu-
lumunun patolojik bulguları gösterilebilir. Beş 
temel klinik HİV ilişkili nöropati tablosu; distal 
duyusal nöropati, akut ve kronik inflamatuar 
demiyelinizan poliradikülonöropatiler, CMV iliş-
kili poliradikülomyelopati ve AİDS tedavisinde 
kullanılan ilaçlarla ilişkili toksik nöropatilerdir. 
Nadiren vaskülitik nöropati gelişebilmektedir.

Miyopatiler

HİV ile enfekte olan hastalarda miyopatik 
sendromlar; toksik (zidovudin), disimmün (po-
limiyozit) ya da AİDS kaşeksisine bağlı gelişebi-
lir. Serum kreatinin kinaz değerleri yükselebilir 
ve elektrofizyolojik değerlendirmede artmış gi-
riş aktivitesi ile birlikte miyopatik motor ünite-
ler tespit edilebilir. HİV enfeksiyonunu herhan-
gi bir evresinde gelişebilir. Virüsün kendisi kas 
liflerini doğrudan enfekte etmeden MHC ve 
hücre aracılı toksisite ile kas lifi hasarına sebep 
olmaktadır. Tedavide kortikosteroid tedavisi 
etkilidir. ART tedavisinin etkin olmadığı tropik 
bölgelerde nadiren Stafilokok veya diğer gram 
negatif bakterilerle süpüratif piyomiyozitler bil-
dirilmektedir.
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KOMALI HASTAYA YAKLAŞIM

1. GIRIŞ

Bilinç, kişinin düşünceleri kavrama, algılama ve 
uyaranlara yanıt verebilme yani kısaca bireyin 
çevresinde ve iç dünyasında olanların farkında 
olma yetisidir (1, 2). Uyanıklık ve farkındalık, 
bilinci oluşturan komponentlerdir.

Koma, 1 saatten fazla süren uyanıklık ve 
farkındalığın kaybolduğu bilinç bozukluğu ile 
giden tıbbi acil bir durumdur (3, 4). Koma süre-
cinin altında birçok fizyopatolojik süreç olabilir. 
Nedeni ortaya konan ve tedavisi mümkün olan 
durumlarda temel prensip, geri dönüşümsüz 
tablo ortaya çıkmadan önce vital fonksiyonla-
rı koruyarak hızla tedaviye başlamak olmalıdır. 
Doğru tanı için iyi bir öykü ve fizik muayene 
alınması zorunludur. Zamanında yapılan tıbbi 
ve cerrahi müdahaleler hayat kurtarıcı olabilir. 
Bu nedenle komada hızlı ve doğru tanı koymak 
çok önemlidir (5).

2. BILINCIN ANATOMIK VE FIZYOLOJIK 
MEKANIZMASI VE KOMA

Uyarılma ve farkındalık birbiriyle ilişkili işlevler-
dir. Ancak uyarılma veya farkındalıktan birin-
deki değişiklik her zaman diğerindeki benzer 

bir değişiklikle paralel seyretmez (6). İnsanda 
uyanıklık asendan retiküler aktive edici sistem 
(ARAS) tarafından, farkındalık ise serebral kor-
teks ve subkortikal bağlantıların bütünü ile 
sağlanır (7). Uyarılmanın anatomik yeri beyin 
sapından yükselen ARAS’tır. ARAS, beyin sapı-
nı kortekse bağlayan birkaç nöronal devreden 
oluşur. Bu nöronal bağlantılar esas olarak beyin 
sapındaki retiküler formasyondan (RF) kaynak-
lanır ve talamus aracılığıyla serebral kortekse 
iletilir (8). Korteks bu bilgiyi işler, bütünleştirir 
ve böylece farkındalık yaratır (6).

Koma, hem farkındalığın hem de uyanık-
lığın kaybıyla gerçekleşen ve uykudan ayrılan 
uzun süreli bir akut bilinçsizlik halidir (2, 9). 
Komanın altında yatan mekanizmaların bilin-
mesi tanı koyma sürecini ve hasta yönetimini 
kolaylaştırır.

Koma, beyin yetmezliğinin göstergesidir. 
Merkezi sinir sistemini (MSS) etkileyen yapısal 
veya yapısal olmayan süreçler nöronal disfonk-
siyona yol açarak komaya neden olabilir. Bun-
lar, kolayca düzeltilebilir metabolik anormal-
liklerden yaşamı tehdit eden katastrofik kitle 
lezyonlarına kadar değişir (10).
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yolojik laboratuvar incelemelerinde gösterilen 
bulgular tanıyı destekleyebildiği gibi, var ise 
patojen bir etkene yönelik tedavi imkânı da 
sağlar (4, 13, 27).

11.4. Elektroensefalografi

EEG sayesinde koma ile karışan patolojiler 
ayırt edilebilir. Subklinik epileptik nöbetlerin 
veya nonkonvülzif status epileptikusun göste-
rilmesinde en önemli tanı aracıdır. Metabolik 
komalarda EEG’de saptanan trifazik dalgalar 
gösterilerek tanı desteklenir (33). Sürekli EEG 
izleme veya seri standart EEG’ler, ensefalopa-
tik durumların gelişimini takip etmek, değer-
lendirmek ve müdahale gerektirebilecek ani 
değişiklikleri tanımlamak için yararlı olabilir. 
Elektroensefalografi, komada olan hastalarda 
her zaman anormaldir. Bazı yazarlar, komadaki 
tüm hastalar için EEG izlemesini savunur. Nöbet 
öyküsü olan komalı hastalarda veya etiyolojisi 
belirsiz komalı hastalarda EEG düşünülmelidir. 
Koma nedeni saptanamayan hastalarda non-
konvülzif status epileptikus’un (NKSE) %9 ila 
%18 oranları arasında olduğu bildirilmiştir. 
Nedeni ilk incelemelerde bulunamayan koma 
tablolarında EEG’de gösterilen patolojiler, er-
ken tedavi başlanmasını sağlayarak prognoza 
olumlu katkı sağlar (4, 34).

12. PROGNOZ

Tanı ve tedavi aşamalarından sonra prognoz 
tayini yapılabilmesi için, YBÜ’lerindeki takipleri 
boyunca hastalara yakın bilinç takibi yapmak 
önemlidir. Prognoz, komanın nedeni ile ya-
kından ilişkilidir. Yine de klinik seyir için karar 
verme aşamasında tek bir kritere odaklanmak 
yerine, prognoza etkili olabilecek faktörlerin 
tümünün değerlendirilmesi prognoz tayini açı-
sından daha değerlidir.

YBÜ’de ventilatör yönetimini kolaylaştır-
mak, ağrı veya ajitayonu yönetmek için uygu-
lanan sedasyon, koma ve bilinç bulanıklıkları 
tablolarını daha karmaşık hale getirmektedir. 

Bu hastalarda sedasyon planlanacaksa pro-
pofol, midazolam, fentanil gibi kısa etkili in-
fuzyon ajanları tercih edilmelidir (9). Bu tarz 
farmakolojik ajanlar altında koma hastalarının 
değerlendirilmesi ve takibi, prognoz ile ilgili ön-
görüleri yanlış etkileyebilir. Bu nedenle takipler-
deki bilinç düzeyinin doğru değerlendirilmesi 
sadece sedatif ajanlar kesildiğinde yapılmalıdır.

SONUÇ

Koma birçok nedene bağlı olduğundan, geri 
dönüşümlü nedenleri hızla teşhis ve tedavi et-
mek önemlidir. Teşhise yönelik olarak ne kadar 
çok test istenirse kafa karışıklığı yaratabilecek 
ve uygunsuz tedaviyle sonuçlanabilecek sonuç-
lar bulma olasılığı o kadar yüksek olacaktır. Bu 
durumdan kaçınmak için algoritmik bir yakla-
şım kullanmak gerekir. Klinisyen tarafından acil 
tedavi edilebilir, geri dönüşümlü ve yönetilebilir 
en yaygın koma nedenlerinin akla getirilmesi 
çok önemlidir.

KAYNAKLAR
1. Yılmaz, R. (2021). Akut bilinç değişikliği ve koma. 

Agop Çıtak (Ed.), Pediatrik nörolojik yoğun bakım 
içinde (s. 37-52). Ankara: Türkiye Klinikleri.

2. Moore, S. A. & Wijdicks, E. F. (2013). The acutely 
comatose patient: Clinical approach and diagnosis. 
Semin Neurol. 33 (2), 110-120. doi: 10.1055/s-
0033-1348963

3. Sakusic, A. & Rabinstein, A. A. (2021). Acute coma. 
Neurologic Clinics, 39 (2), 257-272. doi: 10.1016/j.
ncl.2021.01.001

4. Kumar, A. B. (2013). Coma and brain death. In: P. 
D. Mongan, S. G. Soriano III, & T. B. Sloan (Eds.), 
A practical approach to neuroanesthesia (Chapter: 
31). Wolters Kluwer.

5. Cadena, R. S. & Sarwal, A. (2017). Emergency 
neurological life support: Approach to the patient 
with com. Neurocrit Care, 27 (Suppl 1), 7781. doi: 
10.1007/s12028-017-0452-1

6. Edlow, J. A., Rabinstein, A., Traub, S. J., et al. (2014). 
Diagnosis of reversible causes of coma. Lancet, 
384 (9959), 2064-2076. doi: 10.1016/S0140-
6736(13)62184-4

7. Singh, V. (2010). Reticular formation and limbic sys-
tem. In: Vishram Singh (Ed.), Textbook of clinical 
neuroanatomy (p. 225-233). New Delhi: Elsevier 
Publication.



389

KLINIK NÖROLOJI

8. Yeo, S. S., Chang, P. H., Jang, S. H. (2013). The as-
cending reticular activating system from pontine 
reticular formation to the thalamus in the human 
brain. Frontiers in Human Neuroscience, 7, 416. 
doi: 10.3389/fnhum.2013.00416

9. Claassen, J. & Brust, J. C. M. (2021). Stupor and 
coma. In: E. D. Louis, S. A. Mayer, & J. M. Noble 
(Eds.), Merritt’s neurology (14th ed. pp. 168-178), 
e-Book: Lippincott Williams & Wilkins (LWW).

10. Huff, J. S. & Tadi, P. (2021, Sep. 29). Coma. In: Stat-
Pearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls 
Publishing; 2022 Jan, Available from: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK430722/?report=clas-
sic

11. Cai, A. & Cai, X. (2020). Toxin-induced acute de-
lirium. Neurologic Clinics, 38 (4), 781-798. doi: 
10.1016/j.ncl.2020.07.005

12. Young, G. B. (2009). Coma. Annals of the New 
York Academy of Sciences, 1157 (1), 32-47. doi: 
10.1111/j.1749-6632.2009.04471.x.

13. Karpenko A. & Keegan J. (2021). Diagnosis of coma. 
Emergency Medicine Clinics of North America, 39 
(1), 155-172. doi: 10.1016/j.emc.2020.09.009

14. Taylor, D. A. & Ashwal, S. (2006). Impairment of 
consciousness and coma. In: K. F. Swaiman, S. As-
hwal, & D. M. Ferriero (Eds.), Pediatric neurology: 
principles and practice (pp. 1379-1400). Philadelp-
hia: Elsevier Publication.

15. Francis, J. & Young, G. B. (2020). Diagnosis of de-
lirium and confusional state. UpToDate, 2020 Feb, 
Available from: https://www.uptodate.com/con-
tents/diagnosis-of-delirium-and-confusional-states

16. Larsen, L. K., Frøkjaer, V. G., Nielsen, J. S., et al. 
(2019). Delirium assessment in neuro-critically ill 
patients: A validation study. Acta Anaesthesiologi-
ca Scandanavica. 63 (3), 352-359. doi: 10.1111/
aas.13270

17. Walther, S. & Strik, W. (2016). Catatonia. 
CNS Spectr, 21 (4), 341-348. doi: 10.1017/
S1092852916000274

18. Bebek, N. & Krespi, Y. (2015). Komada pratik tanı 
ve tedavi yaklaşımları. A. Emre Öge ve Betül Baykan 
(Ed.), Nöroloji içinde (s. 785-793). İstanbul: Nobel 
Tıp Kitapevleri.

19. Bodart, O, Gosseries O, Wannez S., et al. (2017). 
Measures of metabolism and complexity in the 
brain of patients with disorders of consciousness. 
Neuroimage Clin. 14, 354-362. doi: 10.1016/j.
nicl.2017.02.002

20. Kondziella, D., Bender, A., Diserens, K., et al. (2020). 
European Academy of Neurology guideline on the 
diagnosis of coma and other disorders of conscious-
ness. European Journal of Neurology, 27 (5), 741-
756. doi: 10.1111/ene.14151

21. Schmidt, W. U., Ploner, C. J., Lutz, M., et al. (2019). 
Causes of brain dysfunction in acute coma: A co-
hort study of 1027 patients in the emergency de-
partment. Scandinavian Journal of Trauma, Resus-
citation and Emergency Medicine, 27 (1), 101. doi: 

10.1186/s13049-019-0669-4
22. Schmidt, W. U., Lutz, M., Ploner, C. J., et al. (2021). 

The diagnostic value of the neurological examinati-
on in coma of unknown etiology. Journal of Neuro-
logy, 268 (10), 3826-3834. doi: 10.1007/s00415-
021-10527-4

23. Robba, C., Crippa, I. A., & Taccone, F. S. (2018). Sep-
tic encephalopathy. Current Neurology and Neuros-
cience Reports, 18 (12), 82. doi: 10.1007/s11910-
018-0895-6

24. Borthwick, C. J. & Crossley, R. (2004). Permanent 
vegetative state: usefulness and limits of a prognos-
tic definition. NeuroRehabilitation, 19 (4), 381-389.

25. Wijdicks, E. F., Bamlet, W. R., Maramattom, B. V., 
et al. (2005). Validation of a new coma scale: The 
FOUR score. Annals of Neurology, 58 (4), 585-593. 
doi: 10.1002/ana.2061

26. Bebek, N. (2019) Nörolojide ayırıcı tanı. İzmir: O’Tıp 
Kitabevi

27. Rabinstein, A. A. (2018). Coma and brain death. 
Continuum (Minneap Minn), 24 (6), 1708-1731. 
doi: 10.1212/CON.0000000000000666

28. Greer, D. M. (2021). Determination of brain death. 
The New England Journal of Medicine, 385 (27), 
2554-2561. doi: 10.1056/NEJMcp2025326

29. Greer, D. M., Shemie, S. D., Lewis, A., et al. (2020). 
Determination of brain death/death by neurologic 
criteria: The World Brain Death Project. JAMA, 324 
(11), 1078-1097. doi: 10.1001/jama.2020.11586

30. Resmi Gazete (2012). Organ ve Doku Nakli Hizmetle-
ri Yönetmeliği (15/01/2021 tarihinde https://www.
resmigazete.gov.tr/eskiler/2012/02/20120201-4.
htm adresinden ulaşılmıştır.)

31. Aboubakr, M., Yousaf, M. I. K., & Alameda, G. 
(2021, Dec 27). Brain death criteria. StatPearls [In-
ternet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 
2022 Jan, Available from: https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/books/NBK545144/

32. Pedicelli, A., Bartocci, M., Lozupone, E., et al. 
(2019). The role of cervical color Doppler ultrasound 
in the diagnosis of brain death. Neuroradiology, 61 
(2), 137-145. doi: 10.1007/s00234-018-2111-4

33. Koul, R., Maiwall, R., Ramalingam, A., et al. (2020). 
Role of EEG in predicting outcome of hepatic encep-
halopathy patients. Neurodiagn J. 60 (4), 272-288. 
doi: 10.1080/21646821.2020.1824959

34. Brenner, R. P. (2005) The interpretation of the EEG 
in stupor and coma. Neurologist, 11, 271–284.



391

1 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Nöroloji Kliniği, ezgiucan@gmail.com

Firdevs Ezgi UÇAN TOKUÇ 1

BÖLÜM 27

ENSEFALOPATİLER

ENSEFALOPATILER

Ensefalopati çeşitli nedenlere bağlı olarak or-
taya çıkan, davranış değişikliklerinden komaya 
kadar uzanabilien ve bilinç değişikliklerini kap-
sayan diffüz beyin hasarı olarak tariflenmek-
tedir.

Ensefalopatiler serebral ve sistemik birçok 
neden bağlı gözlenebilmekle birlikte altta ya-
tan etiyolojiler anamnez, nörolojik muayene, 
laboratuvar ve radyolojik testlere dayalı ola-
rak belirlenebilir. Ayrıca akut(saatler-günler), 
subakut(haftalar-aylar), ya da kronik (6 aydan 
uzun-yıllar) olabilir (1) (Tablo 1).

TOKSIK VE METABOLIK 
ENSEFALOPATILER

Toksinlerin sebep olduğu veya metabolik tab-
lodaki bozukluklara sekonder gelişen konsant-
rasyon yeteneğinde azalma, dikkat dağınıklığı 
ya da deliryum olarak adlandırılan mental du-
rum değişiklikleri ile karakterize bir grup nöro-
lojik hastalıktan oluşur (2).

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

olmamakla birlikte bilinç değişikliği ön planda-
dır. Myokloni, asteriks gibi hareket bozuklukla-
rı izlenebilir.

Hastalık özellikle acil servis başvuruların-
da ve yoğun bakım ünitelerinde karşımıza sık 
çıkmakla birlikte tüm koma nedenlerinin or-
talama %15 ini oluşturur. Özellikle mekanik 
ventilatöre bağlı hastalarda TME yeterince 
tanınamamakta ve tedavi edilememektedir. 
Çoğunlukla geri dönüşlü olmakla birlikte, Altta 
yatan sebebe bağlı olarak (hipoglisemi, tiamin 
eksikliği gibi) tedavi edilmediğinde kalıcı yapısal 
beyin hasarlarına sebep olabilen TME’ yi tanı 
koymak ve tedavi etmek son derece önemlidir 
(3).

KLINIK BULGULAR

Klinik bulgular genellikle non-spesifik olmakla 
birlikte bilişsel bozulmadan deliryum, konfüz-
yon ve komaya kadar değişebilen semptomlar 
içerir. Bozulmuş uyku-uyanıklık döngüsü, azal-
mış uyanıklık, halüsinasyonlar, bozulmuş hafı-
za ve oryantasyon bozukluğu gözlenebilir. Dü-
şünce süreci genellikle düzensiz olup paranoid 
düşünceler izlenebilir.



404

KLINIK NÖROLOJI

sonuçlanan vazokonstriksiyon sorumlu tutul-
maktadır. Eğer kalıcı hasar ile sonuçlanabilecek 
serebral iskemi ve kanama gözlenmez ise PRES 
genellikle geri dönüşlüdür.

Klinik bulgular: homonim hemianopsi, kor-
tikal körlük, ajitasyon bilinç değişikliği koma, 
bulantı kusma ve nöbetler izlenebilir.

En yaygın tutulum bölgesi oksipital lob ya 
da posterior alan olsa da anterior bölgeler, ba-
zal ganglionlar beyin sapı ve serebellumda da 
izlenebilir.

Diffüzyon MR da vazojenik ödem bulgusu 
olarak difüzyon sekanslarında parlama ve ADC 
haritalarda sinyal artışı şeklinde görülür. Yine 
Flair ve t2 serilerinde sinyal artışları izlenir.

PRESS uygun tedavilerle geri döndürülebilir 
olduğundan acilen tedaviye başlamak gerekir. 
Öncelikle altta yatan sebebin ortadan kaldıır-
lması önerilir. Ani hipertansiyon ataklarının 
önlenmesi, nöbet tedavisi verilmesi ve böbrek 
yetmezliği mevcut ise diyaliz önerilir. Prognoz 
genellikle iyi olmakla birlikte kronik hipertansi-
yon, neoplastik etyoloji ve gecikmiş tanı kötü 
prognoz bulgusudur (43, 44, 45)
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acute liver failure in rats: characterization of an im-
proved model and study of amino acid́ergic neurot-
ransmission. Hepatology, 9(4), 594-601.

13. Morgan, M. Y., Milsom, J. P., & Sherlock, S. 
(1978). Plasma ratio of valine, leucine and isoleu-
cine to phenylalanine and tyrosine in liver disea-
se. Gut, 19(11), 1068-1073.

14. Amodio, P. (2018). Hepatic encephalopathy: Diag-
nosis and management. Liver International, 38(6), 
966-975. Doi: https://doi.org/10.1111/liv.13752

15. Koul, R., Maiwall, R., Ramalingam, A., Kumar, S., 
Dhamija, R. M., Pamecha, V., & Sarin, S. K. (2020). 
Role of EEG in Predicting Outcome of Hepatic En-
cephalopathy Patients. The Neurodiagnostic Jour-
nal, 60(4), 272-288.

16. Krieger, D., Krieger, S., Theilmann, L., Jansen, 
O., Gass, P., & Lichtnecker, H. (1995). Manga-
nese and chronic hepatic encephalopathy. The 
Lancet, 346(8970), 270-274. DOİ: https://doi.
org/10.1016/S0140-6736(95)92164-8

17. Thuluvath, P. J., Edwin, D., Yue, N. C., Devilliers, C., 
Hochman, S., & Klein, A. (1995). Increased signals 
seen in globus pallidus in tl-weighted magnetic re-
sonance imaging in cirrhotics are not suggestive of 
chronic hepatic encephalopathy. Hepatology, 21(2), 
440-442. Doi: https://doi.org/10.1016/0270-
9139(95)90105-1

18. İTF Nöroloji (2019) Metabolik Ensefalopati 2019. 
(5.1.2022 tarihinde http://www.itfnoroloji.org/me-
tabolik/metobolik.htm adresinden ulaşılmıştır.)



405

KLINIK NÖROLOJI

19. Sharma, BC., Sharma, P., Agrawal, A., Sarin, SK., 
Secondary prophylaxis of hepatic encephalopat-
hy: an open-label randomized controlled trial of 
lactulose versus placebo. Gastroenterology. 2009 
Sep;137(3):885-91.

20. Bass, NM., Mullen, KD., Sanyal, A., Poordad, F., Neff, 
G., Leevy, CB. Rifaximin treatment in hepatic encep-
halopathy. N Engl J Med 2010; 362(12):1071-1081.

21. Seifter, J. L., & Samuels, M. A. (2011, April). Uremic 
encephalopathy and other brain disorders associa-
ted with renal failure. In Seminars in neurology (Vol. 
31, No. 02, pp. 139-143). © Thieme Medical Publis-
hers.

22. De Deyn, P. P., Vanholder, R., Eloot, S., & Glorieux, 
G. (2009, July). Progress in uremic toxin research: 
guanidino compounds as uremic (neuro) toxins. 
In Seminars in dialysis (Vol. 22, No. 4, pp. 340-345). 
Oxford, UK: Blackwell Publishing Ltd. doi: https://
doi.org/10.1111/j.1525-139X.2009.00577.x

23. Moe, S. M., & Sprague, S. M. (1994). Uremic en-
cephalopathy. Clinical nephrology, 42(4), 251-256.

24. Gadewar, P., Acharya, S., Khairkar, P., Shukla, S., & 
Mahajan, S. N. (2015). Dynamics of electroencepha-
logram (EEG) in different stages of chronic kidney 
disease. Journal of clinical and diagnostic research: 
JCDR, 9(3), OC25.

25. Uptodate (2021) Dialysis disequilibrium syndrome 
2021 (5.1.2022 tarihinde https://www.uptodate.
com/contents/dialysis-disequilibrium-syndrome?se-
arch=disequilibrium%20sendromu&source=search_
result&selectedTitle=1~79&usage_type=default&-
display_rank=1 adresinden ulaşılmıştır.)

26. Kengne, F. G., & Decaux, G. (2018). Hyponatremia 
and the brain. Kidney international reports, 3(1), 
24-35. Doi: 10.1016/j.ekir.2017.08.015

27. EREN, Z. Sodyum Dengesi Bozuklukları: Hipo-
natremi-Hipernatremi.Yoğun Bakım Dergisi 
2018;12(1):18-30.

28. Mocellin, R., Walterfang, M., & Velakoulis, D. (2007). 
Hashimoto’s encephalopathy. CNS drugs, 21(10), 
799-811.

29. Perrot, X., Giraud, P., Perret-Liaudet, A., Borson-Cha-
zot, F., Gray, F., Kopp, N., & Boulliat, J. (2021). Hashi-
moto’s encephalopathy: Postmortem findings after 
fatal status epilepticus.

30. Mahad, D. J., Staugaitis, S., Ruggieri, P., Parisi, J., Kle-
inschmidt-Demasters, B. K., Lassmann, H., & Ran-
sohoff, R. M. (2005). Steroid-responsive encephalo-
pathy associated with autoimmune thyroiditis and 
primary CNS demyelination. Journal of the neuro-
logical sciences, 228(1), 3-5.

31. Vasan, S., & Kumar, A. (2017). Wernicke encepha-
lopathy.

32. Uptodate (2021) Wernicke Encephalopathy 2021 
(5.1.2022 tarihinde https://www.uptodate.com/
contents/wernicke-encephalopathy?search=WER-
NİCKE%20ENCEPHALOPATHY&source=search_re-
sult&selectedTitle=1~62&usage_type=default&-
display_rank=1 adresinden ulaşılmıştır.

33. Ota, Y., Capizzano, A. A., Moritani, T., Naganawa, 
S., Kurokawa, R., & Srinivasan, A. (2020). Comp-
rehensive review of Wernicke encephalopathy: pat-
hophysiology, clinical symptoms and imaging findin-
gs. Japanese journal of radiology, 1-12.

34. Galvin, R., Bråthen, G., Ivashynka, A., Hillbom, M., 
Tanasescu, R., & Leone, M. A. (2010). EFNS guide-
lines for diagnosis, therapy and prevention of Wer-
nicke encephalopathy. European Journal of Neuro-
logy, 17(12), 1408-1418.

35. Thomson, A. D., & Marshall, E. J. (2013). BNF re-
commendations for the treatment of Wernicke’s 
encephalopathy: lost in translation?. Alcohol and 
alcoholism, 48(4), 514-515.

36. Mateen, F. J., Josephs, K. A., Trenerry, M. R., Felm-
lee-Devine, M. D., Weaver, A. L., Carone, M., & 
White, R. D. (2011). Long-term cognitive outcomes 
following out-of-hospital cardiac arrest: a populati-
on-based study. Neurology, 77(15), 1438-1445.

37. Ishii, K., Sasaki, M., Kitagaki, H., Sakamoto, S., Ya-
maji, S., & Maeda, K. (1996). Regional difference 
in cerebral blood flow and oxidative metabolism in 
human cortex. Journal of nuclear medicine, 37(7), 
1086-1088.

38. Hobler, K. E., & Carey, L. C. (1973). Effect of acute 
progressive hypoxemia on cardiac output and plas-
ma excess lactate. Annals of surgery, 177(2), 199.

39. Uptodate (2020) Hypoxic-ischemic brain injury in 
adults:Evaluation and prognosis 2020 (5.1.2022 
tarihinde https://www.uptodate.com/contents/
hypoxic-ischemic-brain-injury-in-adults-evaluati-
on-and-prognosis?search=hypoxic%20ENCEP-
HALOPATHY&source=search_result&selectedTit-
le=1~150&usage_type=default&display_rank=1 
adresinden ulaşılmıştır.)

40. Bradley Bradley, W G., Daroff, R. B., Fenichel, G. M., 
Jankovic, J. (2008). Neurology in Clinical Practice 
(Ersin Tan, Sevim Erdem Özdamar, Çev. Ed.). Anok-
sik-İskemik Ensefalopati (2nd ed., pp. 1615-1621). 
Ankara: Veri Medikal Yayıncılık.

41. Huang, B. Y., & Castillo, M. (2008). Hypoxic-ischemic 
brain injury: imaging findings from birth to adultho-
od. Radiographics, 28(2), 417-439.

42. Poma, S., Delmonte, M. P., Gigliuto, C., Imberti, R., 
Delmonte, M., Arossa, A., & Iotti, G. A. (2014). Ma-
nagement of posterior reversible syndrome in pre-
eclamptic women. Case reports in obstetrics and 
gynecology, 2014.

43. Parasher, A., & Jhamb, R. (2020). Posterior rever-
sible encephalopathy syndrome (PRES): presentati-
on, diagnosis and treatment. Postgraduate Medical 
Journal, 96(1140), 623-628

44. Uptodate (2020) Reversible Posterior Leukoencep-
halopathy Syndrome 2020 ( 5.1.2022 tarihinde 
https://www.uptodate.com/contents/reversib-
le-posterior-leukoencephalopathy-syndrome#H15 
adresinden ulaşılmıştır.)



407

1 Dr. Öğr. Üyesi SANKO Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD., yaseminekmekyapar@gmail.com
2 Dr. Öğr. Üyesi SANKO Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi AD. 

Yasemin EKMEKYAPAR FIRAT 1 
Erdal YAYLA 2

BÖLÜM 28

KAFA TRAVMASINA YAKLAŞIM

EPIDEMIYOLOJI

Kafa travması hem gelişmiş hem gelişmekte 
olan ülkelerde önde gelen morbidite ve mor-
talite nedenlerindendir (1). Kalıcı sakatlık, bi-
lişsel problemler, hafıza ve algı bozuklukları 
bırakabilmektedir (2). Her yaştan insanı etkile-
yebilmektedir. Özellikle genç erkeklerde daha 
sık görülmektedir. Hastaneye yatış ve ölüm ise 
yaşlılarda daha fazladır. Tüm toplumlarda ciddi 
sosyoekonomik yüke sebep olmaktadır. Gerek-
li önlemler alınırsa önlenebilir ölüm nedenleri 
arasındadır (3).

Vakaların büyük çoğunluğu motorlu araç 
kazalarına bağlıyken yaşlılarda ise en sık sebep 
düşmelerdir. Bunların dışında spor ve oyun sı-
rasında yaralanmalar çocuklarda ön plana çık-
maktadır. Diğer nedenler arasında ise şiddet 
olayları ve doğal afetler sayılabilir (4).

SINIFLANDIRMA

Kafa travmaları mekanizmaya, şiddete veya 
morfolojiye göre sınıflandırılmaktadır (Tablo 1).

MEKANIZMA

Mekanizmaya göre 3 grup bulunmaktadır; 1. 
künt yaralanmalar 2. delici (penetran) yaralan-
malar 3. patlama yaralanmaları.

Künt yaralanmalar en sık görülendir. Künt 
bir cisimle vurmaya bağlı oluşan darbeler, düş-
meler, motorlu araç yaralanmalarındaki düş-
me veya çarpma sonucu oluşan yaralanmalar, 
öne-arkaya kırbaç hareketine bağlı yaralanma-
lar, sarsılmış bebek sendromu bu gruba girmek-
tedir (5).

Delici yaralanmalar ise kesici-delici aletler ile 
oluşan yaralanmalardır. En sık görüleni ve en 
ölümcül olanı ateşli silah yaralanmalarıdır. Bu 
tip yaralanmalarda hem kemik hem yumuşak 
doku hasarı olmakta ve merminin hasarına ek 
olarak etraf dokuda da hasarlar oluşturmak-
tadır (6) (Şekil 1). Penetran yaralanmalarda 
yabancı bir cisim söz konusu olduğu için ek 
enfeksiyon oluşma riskide vardır. Vasküler et-
kilenmeler de bu tip yaralanmalarda sıktır (7).
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rülenlere geç posttravmatik nöbet denilmekte-
dir. Erken posttravmatik nöbet riskini azaltmak 
için ilk 7 gün antiepileptik tedavi olarak fenito-
in önerilmektedir. 7 günden fazla kullanılma-
malıdır çünkü geç posttravmatik nöbet sıklığını 
azaltmamaktadır (43)(55).

TBH ile ilişkili koagülopati ve uzun süreli ha-
reketsizlik nedeniyle venöz tromboemboli gö-
rülebilir. Varis çorabı ve düşük molekül ağrılıklı 
heparin (DMAH) önerilir. DMAH travmadan 
48-72 saat sonra başka bir kontrendikasyon 
yoksa başlanabilir (56).

Otonomik bozukluklar özellikle de paroksis-
mal sempatik hiperaktivite görülebilir. Midriya-
zis, kızarma, terleme, taşikardi, hipertansiyon, 
hipertermi, takipne, kafa içi basınç artışının 
olduğu otonom ataklar izlenir (57). Semptom-
lara yönelik olarak dopamin agonistleri, opio-
idler, gama-aminobütirik asit agonistleri, ad-
renerjik antagonistler, gabapentin, dantrolen, 
propofol, asetaminofen kullanılabilir (58).

Travma sonrası hipopitüitarizm görülebi-
lir, hastaların nöroendokrin değerlendirilmesi 
yapılmalıdır (59). Kafa travması sonrası BOS 
kaçağı olması enfeksiyon riskini artırır ancak 
2016 kılavuzu ampirik antibiyotik tedavisi 
önermemektedir (43).

Kafa travması sonrası kranial sinir hasarla-
rı, hidrosefali, travmatik ensefalopati, amnezi, 
ekstrapiramidal ve serebellar bulgular, spastisi-
te, ajitasyon, kognitif ve psikiyatrik bozukluklar 
da görülebilir (3).

TRAVMATIK BEYIN HASARININ 
GELECEĞI

TBH hastalarında ikincil hasar aksonların Wal-
lerian dejenerasyonu, mitokondriyal disfonksi-
yon, eksitotoksisite, oksidatif stres, nöron ve 
gliaların apoptotik hücre ölümünü içerir. İkincil 
hasar mekanizmalarını önleme yönelik terapö-
tik hedefler ve ajanlarla ilgili çalışmalar sürmek-
tedir (60).

Nöron ve glia hücrelerinin eksitotoksisiteye 
karşı korunmasını amaçlayan glutamat resep-
tör antagonistleri, kalsiyum kanal inhibitörleri 
ve kalsiyum aktive eden enzimler; kimyasal 
stresle mücadele için antioksidanlar, anti-inf-
lamatuarlar, anti-apoptotoik ajanlar; nöronal 
rejenerasyonu tetiklemek için nörotrofik fak-
törler, RhoA GTPaz baskılıyacıları, kök hücre 
tedavileri, ekstraselüler veziküller ve miRNA’lar 
ile ilgili çalışmalar bulunmaktadır (19).

KAYNAKLAR
1. Saatian M, Ahmadpoor J MY et al. Epidemiology 

and Pattern of Traumatic Brain Injury in a Develo-
ping Country; Regional Trauma Center. Bull Emerg 
Trauma. 2018;6(1): 45–53. doi:10.29252/beat-
060107

2. Watanitanon A, Lyons VH LA et al. Clinical Epide-
miology of Adults with Moderate Traumatic Bra-
in Injury. Crit Care Med. 2019;46(5): 781–787. 
doi:10.1097/CCM.0000000000002991

3. Capizzi A, Woo J, Verduzco-Gutierrez M. Trauma-
tic Brain Injury: An Overview of Epidemiology, Pat-
hophysiology, and Medical Management. Medical 
Clinics of North America. 2020;104(2): 213–238. 
doi:10.1016/j.mcna.2019.11.001

4. Jiang JY, Gao GY, Feng JF, et al. Traumatic brain in-
jury in China. The Lancet Neurology. 2019;18(3): 
286–295. doi:10.1016/S1474-4422(18)30469-1

5. Song CH, Ahmad MZ, Siti-Azrin AH, et al. The 
identification of key factors predictive of trau-
matic brain injury in paediatric patients with a 
minor blunt head injury. Hong Kong Journal of 
Emergency Medicine. 2020;27(4): 211–216. 
doi:10.1177/1024907919836568

6. Alao T WM. Penetrating Head Trauma. StatPearls 
[Internet]. StatPearls Publishing; https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/books/NBK459254/

7. Harrington BM, Gretschel A, Lombard C, et al. 
Complications, outcomes, and management stra-
tegies of non-missile penetrating head injuries. 
J Neurosurg. 2021;134(May): 1658–1666. do-
i:10.3171/2020.4.JNS20122.J

8. Bryden DW, Tilghman JI, Hinds SR. Blast-Rela-
ted Traumatic Brain Injury: Current Concepts 
and Research Considerations. Journal of Ex-
perimental Neuroscience. 2019;13: 7–10. 
doi:10.1177/1179069519872213

9. Yamamoto S, DeWitt DS, Prough DS. Impact & blast 
traumatic brain injury: Implications for therapy. Mo-
lecules. 2018;23(2): 1–11. doi:10.3390/molecu-
les23020245

10. Teasdale G JB. Assessment of coma and impa-
ired consciousness. A practical scale. Lancet. 



415

KLINIK NÖROLOJI

1974;13(2(7872)): 81–84. doi:10.1016/s0140-
6736(74)91639-0

11. Mayer AR, Quinn DK, Master CL. The spectrum of 
mild traumatic brain injury. Neurology. 2017;89(6): 
623–632. doi:10.1212/WNL.0000000000004214

12. Abdelmalik PA, Draghic N, Ling GSF. Management of 
moderate and severe traumatic brain injury. Trans-
fusion. 2019;59(S2): 1529–1538. doi:10.1111/
trf.15171

13. Geeraerts T, Velly L, Abdennour L, et al. Mana-
gement of severe traumatic brain injury (first 24 
hours). Anaesthesia Critical Care and Pain Me-
dicine. 2018;37(2): 171–186. doi:10.1016/j.ac-
cpm.2017.12.001

14. Donaldson K, Li X, Sartorelli KH, et al. Manage-
ment of Isolated Skull Fractures in Pediatric Pa-
tients: A Systematic Review. Pediatric Emergen-
cy Care. 2019;35(4): 301–308. doi:10.1097/
PEC.0000000000001814

15. Sivanandapanicker J, Nagar M, Kutty R, et al. Analy-
sis and clinical importance of skull base fractures 
in adult patients with traumatic brain injury. Jour-
nal of Neurosciences in Rural Practice. 2018;9(3): 
370–375. doi:10.4103/jnrp.jnrp_38_18

16. Prakash A, Harsh V GU et al. Depressed Fractures 
of Skull: An Institutional Series of 453 Patients 
and Brief Review of Literature. Asian J Neurosurg. 
2018;Apr-Jun(13(2)): 222–226. doi:10.4103/ajns.
AJNS_168_16

17. Stein SC. The Evolution of Modern Treatment for 
Depressed Skull Fractures. World Neurosurgery. 
Elsevier Inc; 2019;121(July 2018): 186–192. do-
i:10.1016/j.wneu.2018.10.045

18. Yavuz MS, Asirdizer M CG et al. The correlation 
between skull fractures and intracranial lesions 
due to traffic accidents. Am J Forensic Med Pat-
hol. 2003;Dec;24((4)): 339-45. doi:10.1097/01.
paf.0000103011.14578.c3.

19. Ng SY, Lee AYW. Traumatic Brain Injuries: Pathop-
hysiology and Potential Therapeutic Targets. Fron-
tiers in Cellular Neuroscience. 2019;13(November): 
1–23. doi:10.3389/fncel.2019.00528

20. De Kegel D, Musigazi GU, Menichetti A, et al. In-
vestigation of tissue level tolerance for cerebral 
contusion in a controlled cortical impact porcine 
model. Traffic Injury Prevention. Taylor & Francis; 
2021;22(8): 616–622. doi:10.1080/15389588.20
21.1957856

21. Rubin AN, Espiridion E, Lofgren DH. A Sub-acute 
Cerebral Contusion Presenting with Medication-re-
sistant Psychosis. Cureus. 2018;10(7). doi:10.7759/
cureus.2938

22. Rosenthal AA, Solomon RJ, Eyerly-Webb SA, Sanc-
hez R, Lee SK, Kiffin C, Davare DL, Hranjec T CE. Tra-
umatic Epidural Hematoma: Patient Characteristics 
and Management. Am Surg. 2017;Nov 1;83((11)): 
e438–e440.

23. Bhorkar NM, Dhansura TS, Tarawade UB MS. Epi-
dural Hematoma: Vigilance beyond Guidelines. In-

dian J Crit Care Med. 2018;Jul;22((7)): 555–557. 
doi:10.4103/ijccm.IJCCM_71_18

24. Álvarez EC, Castro AG LM et al. Epidemiology 
of traumatic brain injury in the elderly over a 25 
year period. Rev Esp Anestesiol Reanim (Engl Ed). 
2018;Dec;65((10)): 546–551. doi:10.1016/j.re-
dar.2018.06.003

25. Bonow RH, Barber J, Temkin NR, et al. The Outco-
me of Severe Traumatic Brain Injury in Latin Ameri-
ca. World Neurosurgery. 2018;111: e82–e90. do-
i:10.1016/j.wneu.2017.11.171

26. Mohamed W, Moussa M, Khedr WM, et al. Prog-
nostic significance of hematoma thickness to mid-
line shift ratio in patients with acute intracranial 
subdural hematoma : a retrospective study. Neuro-
surgical Review; 2018; 483–488. doi:10.1007/
s10143-017-0873-5

27. Sahyouni R, Goshtasbi K, Mahmoodi A, et al. Litera-
ture Review Chronic Subdural Hematoma : A Histo-
rical and Clinical Perspective. World Neurosurgery. 
Elsevier Inc; 2017;108: 948–953. doi:10.1016/j.
wneu.2017.09.064

28. Zhou Z, Li X KS. Biomechanics of Acute Subdural 
Hematoma in the Elderly: A Fluid-Structure Intera-
ction Study. Journal of Neurotrauma. 2019;36(13): 
2099–2108.

29. Osada Y, Shibahara I, Nakagawa A, et al. Unilate-
ral chronic subdural hematoma due to spontaneo-
us intracranial hypotension: a report of four cases. 
British Journal of Neurosurgery. 2020;34(6): 632–
637. doi:10.1080/02688697.2019.1667482

30. Nassiri F, Badhiwala JH, Witiw CD, et al. The clini-
cal significance of isolated traumatic subarachno-
id hemorrhage in mild traumatic brain injury: A 
meta-analysis. Journal of Trauma and Acute Care 
Surgery. 2017;83(4): 725–731. doi:10.1097/
TA.0000000000001617

31. Long B, Koyfman A, Runyon MS. Subarachnoid He-
morrhage: Updates in Diagnosis and Management. 
Emergency Medicine Clinics of North America. El-
sevier Inc; 2017;35(4): 803–824. doi:10.1016/j.
emc.2017.07.001

32. Graham NSN, Jolly A, Zimmerman K, et al. Diffu-
se axonal injury predicts neurodegeneration af-
ter moderate-severe traumatic brain injury. Brain. 
2020;143(12): 3685–3698. doi:10.1093/brain/
awaa316

33. van Eijck MM, Schoonman GG, van der Naalt J, et 
al. Diffuse axonal injury after traumatic brain injury 
is a prognostic factor for functional outcome: a 
systematic review and meta-analysis. Brain Injury. 
2018;32(4): 395–402. doi:10.1080/02699052.20
18.1429018

34. Frati A, Cerretani D, Fiaschi AI, et al. Diffuse axo-
nal injury and oxidative stress: A comprehensive 
review. International Journal of Molecular Sciences. 
2017;18(12): 1–20. doi:10.3390/ijms18122600

35. Romeu-Mejia R, Giza CC, Goldman JT. Concussion 
Pathophysiology and Injury Biomechanics. Current 



416

KLINIK NÖROLOJI

Reviews in Musculoskeletal Medicine; 2019;(Cdc): 
105–116. https://doi.org/10.1007/s12178-019-
09536-8

36. Jha RM, Kochanek PM, Simard JM. Pathophysio-
logy and treatment of cerebral edema in traumatic 
brain injury. Neuropharmacology. 2019;145(Pt B): 
230–246. doi:10.1016/j.neuropharm.2018.08.004

37. Implementation G. Traumatic Brain Injury Guideline. 
2014; 1–30.

38. Head injury : assessment and early management. 
[Online] NICE clinical guideline. https://www.nice.
org.uk/guidance/cg176

39. Ro A, Mm Q, Saidi H, et al. Introduction of the Ca-
nadian CT Head Rule Reduces CT Scan Use in Minor 
Head Injury. Annals of African Surgery. 2015;12(1): 
2013–2015.

40. Alzuhairy AKA. Accuracy of Canadian CT Head Rule 
and New Orleans Criteria for Minor Head Trauma; 
a Systematic Review and Meta-Analysis. Archives of 
Academic Emergency Medicine. 2020;8(1): 1–10. 
doi:10.22037/aaem.v8i1.902

41. Polinder S, Cnossen MC, Real RGL, et al. A Multidi-
mensional Approach to Post-concussion Symptoms 
in Mild Traumatic Brain Injury. Frontiers in Neuro-
logy. 2018;9(December): 1–14. doi:10.3389/
fneur.2018.01113

42. Prince C, Bruhns ME. Evaluation and treatment of 
mild traumatic brain injury: The role of neuropsy-
chology. Brain Sciences. 2017;7(8). doi:10.3390/
brainsci7080105

43. Carney N, Totten AM, Reilly CO, et al. Guidelines for 
the Management of Severe Traumatic Brain Injury 
4th Edition. 2016;(September).

44. Talving P, Karamanos E, Teixeira PG et al. Intracranial 
pres-sure monitoring in severe head injury: compli-
ance with BrainTrauma Foundation guidelines and 
effect on outcomes: a pro-spective study. J Neuro-
surg. 2013;119: 1248–1254.

45. Chesnut RM, Temkin N, Carney N, et al. A Trial 
of Intracranial-Pressure Monitoring in Traumatic 
Brain Injury. New England Journal of Medicine. 
2012;367(26): 2471–2481. doi:10.1056/nej-
moa1207363

46. Carney N, Totten AM, Reilly CO, et al. Guidelines for 
the Management of Severe Traumatic Brain Injury 
, Fourth Edition. 2017;80(1): 6–15. doi:10.1227/
NEU.0000000000001432

47. Diringer MN, Zazulia AR. Osmotic therapy: Fact and 
fiction. Neurocritical Care. 2004;1(2): 219–233. 
doi:10.1385/NCC:1:2:219

48. Koenig MA, Bryan M, Lewin JL et al. Reversal of 
transtentor-ial herniation with hypertonic saline. 
Neurology. 2008;70((13)): 1023–1029.

49. Suttipongkaset P, Chaikittisilpa N, Vavilala MS, et al. 
Blood pressure thresholds and mortality in pediat-
ric traumatic brain injury. Pediatrics. 2018;142(2). 
doi:10.1542/peds.2018-0594

50. Spaite DW, Hu C, Bobrow BJ, et al. Mortality and 
prehospital blood pressure in patients with major 

traumatic brain injury: Implications for the hypoten-
sion threshold. JAMA Surgery. 2017;152(4): 360–
368. doi:10.1001/jamasurg.2016.4686

51. Cooper DJ, Myburgh J, Heritier S, et al. Albumin re-
suscitation for traumatic brain injury: Is intracrani-
al hypertension the cause of increased mortality? 
Journal of Neurotrauma. 2013;30(7): 512–518. 
doi:10.1089/neu.2012.2573

52. Dash HH, Chavali S. Management of traumatic bra-
in injury patients. Korean Journal of Anesthesio-
logy. 2018;7(1): 12–21.

53. Docherty A, Emelifeonwu J, Andrews PJD. Hypother-
mia after Traumatic Brain Injury. JAMA - Journal of 
the American Medical Association. 2018;320(21): 
2204–2206. doi:10.1001/jama.2018.17121

54. Rau CS, Wu SC, Chen YC, et al. Stress-induced hy-
perglycemia, but not diabetic hyperglycemia, is as-
sociated with higher mortality in patients with iso-
lated moderate and severe traumatic brain injury: 
Analysis of a propensity score-matched population. 
International Journal of Environmental Resear-
ch and Public Health. 2017;14(11). doi:10.3390/
ijerph14111340

55. Pingue V, Mele C, Nardone A. Post-traumatic sei-
zures and antiepileptic therapy as predictors of the 
functional outcome in patients with traumatic brain 
injury. Scientific Reports. Nature Publishing Group 
UK; 2021;11(1): 1–12. doi:10.1038/s41598-021-
84203-y

56. Margolick J, Dandurand C, Duncan K, et al. A sys-
tematic review of the risks and benefits of venous 
thromboembolism prophylaxis in traumatic brain 
injury. Canadian Journal of Neurological Sciences. 
2018;45(4): 432–444. doi:10.1017/cjn.2017.275

57. Khalid F, Yang GL, McGuire JL, et al. Autonomic dys-
function following traumatic brain injury: Translatio-
nal insights. Neurosurgical Focus. 2019;47(5): 1–9. 
doi:10.3171/2019.8.FOCUS19517

58. Jafari AA, Shah M, Mirmoeeni S, et al. Paroxysmal sy-
mpathetic hyperactivity during traumatic brain injury. 
Clinical Neurology and Neurosurgery. 2022;212: 
107081. doi:10.1016/j.clineuro.2021.107081

59. Gray S, Bilski T, Dieudonne B, et al. Hypopituitarism 
After Traumatic Brain Injury. Cureus. 2019;11(3): 
1–8. doi:10.7759/cureus.4163

60. Jassam YN, Izzy S, Whalen M, et al. Neuroimmu-
nology of Traumatic Brain Injury: Time for a Para-
digm Shift. Neuron. 2017;95(6): 1246–1265. do-
i:10.1016/j.neuron.2017.07.010



417

1 Uzm. Dr., Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp Kliniği, m_ekmekyapar@hotmail.com
2 Uzm. Dr., Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Nöroloji Kliniği, dr.tuba_polat@hotmail.com

Muhammed EKMEKYAPAR 1 
Tuba EKMEKYAPAR 2

NÖROLOJİK ACİLLER

BÖLÜM 29

GIRIŞ

Acil servislere başvuran hastaların sayısı ülke-
mizde her geçen gün artmaktadır. Bu hastalar 
arasında nörolojik şikayetler ile başvuran hasta 
sayısı tüm başvuruların %5’ini oluşturmaktadır 
(1). Acil servislerde en çok gördüğümüz nöro-
lojik durumlar inme, nöbet-epilepsi, baş ağrısı, 
santral sinir sistemi enfeksiyonları, bilinç deği-
şiklikleri ve komadır.

INME

İnme beyin damarlarındaki bir tıkanıklık veya rüp-
tür sonrası akut olarak meydana gelen bir olaydır 
(2). İnme beyin dokusundaki iskemik veya hemo-
rajik olayların ana nedeni olmakla birlikte nörolo-
jik defisitlere ve hatta ölüme bile neden olabilir 
(3). Son on yılda her iki cinsiyette de ölümün en 
sık ikinci nedeni olmuştur (4). İnmelerin %87’si 
iskemik, %10’u hemorajik ve %3’ü ise subarak-
noid kanamaya (SAK) bağlı olarak meydana gelir 
(5). Uygulanacak tedaviler inmenin etyolojik se-
beplerine göre değişmektedir. İnme geçiren has-
talar tedavi dönemi sonrasında sekelsiz normal 
yaşantısına dönebileceği gibi, inme; hastalarda 
farklı derecelerde nörolojik defisitler de bırakabi-
lir ve hatta ölüme bile sebep olabilir (6).

İskemik inmenin bir habercisi olan geçici is-
kemik atak (GİA) kranial görüntüleme yöntem-
lerinde herhangi bir enfarkt görülmeyen ancak 
24 saatte geriye dönen geçici nörolojik bulgu-
larla seyreden durum olarak tanımlanır. GİA’lı 
hastalar yüksek riskli iskemik inme adayları ol-
duğu için etyolojik faktörler açısından detaylı 
olarak değerlendirilmelidir (1). GİA dışında 
inmenin başka kesinleşmiş risk faktörleri var-
dır ve bu risk faktörleri arasında hipertansiyon 
(HT), sigara, diyabetes mellitus (DM), atrial fib-
rilasyon, dislipidemi, kardiyovasküler hastalık-
lar, asemptomatik karotis stenozu, obezite ve 
fiziksel inaktivite, oral kontraseptif kullanımı, 
postmenapozal hormon tedavisi, diyet ve bes-
lenme gibi durumlar yer almaktadır (7). Daha 
az kesinleşmiş risk faktörleri ise metabolik 
sendrom, migren, alkol kullanımı, ilaç bağımlılı-
ğı, uykuda solunum bozukluğu, hiperhomosis-
teinemi, lipoprotein-a artışı, hiperkoagulabilite, 
enflamasyon ve enfeksiyondur (8).

İnme; iskemik ve hemorajik inme olarak 
iki ana grup olarak sınıflandırılır. Akut gelişen 
bir nörolojik defisit ile acil servise başvuran 
hastalarda ilk yapılması gereken hastanın he-
morajik-iskemik ayrımının yapılmasıdır. Bu has-
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ve kan alkol düzeyi bakılmalıdır. Doğurganlık 
çağında olan kadın hastalardan gebelik testi 
istenmelidir (55). Rutin kan tetkilerin ardından 
çoğu hastada endikasyonu olan kranial görün-
tüleme yapılmalıdır. Kranial görüntüleme ola-
rak hızlı değerlendirilmesi ve kolay ulaşılabilir 
olması nedeniyle ilk tercih kontrastsız BBT’dir. 
Eğer gerekiyorsa hastanın nörolojik muayene 
bulgularına göre inme veya başka bir ön tanı 
için MRG de tercih edilen kranial görüntüleme 
yöntemlerinden biridir. BBT özellikle intrakrani-
al kanamayı göstermede yeterlidir ancak pos-
terior fossayı görüntülemede MRG daha üstün 
bir görüntüleme yöntemidir (50).

Tedavi

Acil servise başvuran her hastada olduğu gibi 
bilinç değişikliği ile başvuran hastalarda da ön-
celikle hastanın stabilizasyonu sağlanmalıdır. 
Hastanın havayolu, solunum ve dolaşımı de-
ğerlendirilip gerekiyorsa kontrol altına alınma-
lıdır. Hastaya İV damar yolu açılmalı, hasta mo-
nitörize edilmeli, oksijen tedavisi başlanmalı ve 
gerekli kan tetkikleri alınmalıdır. Eğer hastanın 
glasgow koma skalası <8 ise hastanın entübe 
edilmesi düşünülmelidir. Entübasyon öncesi 
sedasyon verilecekse sedayon verilmeden has-
tanın detaylı nörolojik muayenesi yapılmalıdır. 
Hastaya sıvı tedavisi başlanmalıdır. Dextroz, 
oksijen, naloksan (2mg İV), ve 100 mg tiamin 
içeren koma kokteyli olarak tanımlandırılan 
tedavi hipoglisemi, narkotik kullanımı ve alkol 
alımına bağlı bilinç değişikliklerini çabucak geri 
döndürebilir. Ayrıca bilinç değişikliğinin etyoloji-
sini araştırmak için parmak ucu spot kan şekeri 
bakılmalı, kan ve idrar tetkikleri alınmalı, EKG 
ve kontrastsız BBT çekilmelidir (50). Eğer has-
tada kitle etkisi ve beyin sapı fonksiyon bozuk-
luğuna bağlı herniasyon bulguları mevcut ise 
mannitol uygulanabilir, yatak başı 30 derece 
olacak şekilde ayarlanıp ve hasta hiperventile 
edilmelidir (50).

Enfeksiyon varlığı düşünülüyorsa hastaya 
geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi başlan-

malı ancak LP ve diğer tanısal tetkikler de eş 
zamanlı yapılmalıdır. İntoksikasyon vakalarında 
aktif kömür ve varsa alınan toksik maddenin 
antidotu verilmelidir. Toksik maddenin atılımı 
için diyaliz de düşünülebilir (50).

Bilinç değişikliği olan bir hastada ajitasyon 
bulguları varsa non-farmakolojik veya gereki-
yorsa farmakolojik tedaviler ile hastayı sakin-
leştirmek gerekebilir (56). Hastayı konuşarak 
sakinleştirmede başarısızlık durumunda farma-
kolojik tedavi olarak iyi bilinen bir antipsikotik 
olan 2-5 mg intramuskuler haloperidol tercih 
edilebilir (57,58). Ayrıca benzodiazepinler de 
ajite hastalarda tek başlarına veya haloperido-
le ek olarak kullanılabilirler (59).

SONUÇ

Sonuç olarak nörolojik semptomlar ile acil ser-
vise başvuran hastalar azımsanmayacak kadar 
çoktur. Nörolojik acil durumlar çoğu zaman ha-
yati riske sebebiyet de verebileceğinden dolayı 
bu vakaların erken tanınması ve tedavilerinin 
erken dönemde başlanması hayat kurtarıcı ola-
caktır.
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GIRIŞ

İstemli hareket santral ve periferik motor 
nöronlar ile gerçekleşir. Medulla spinalisten 
kasa uzanan sinirler II. motor nöronlardır. Kra-
niyal sinirler de beyin sapındaki çekirdeklerden 
başlayan II. motor nöronlardır. 12 çift kraniyal 
sinir vardır. Bunlar duyusal, motor ve mikst lif-
lerden oluşur. I,II ve VIII. kraniyal sinirler kok-
lama, görme ve işitme gibi özel duyu sistemi 
ile ilgilidir. III, IV, VI, XI ve XII saf motor sinir-
lerdir. V, VII, IX ve X. kraniyal sinirlerin motor 
ve duysal görevleri vardır. Ayrıca III, VII, IX ve 
X. kraniyal sinirler parasempatik liflere sahiptir 
(1). I. ve II. kraniyal sinir dışındaki sinirler beyin 
sapında başlar ve kafatası tabanındaki delik ve 
yarıklardan ayrılırlar (1). Kraniyal sinirlerin intra 
aksiyal (nukleus ve fasikül), sisternal, dural ve 
inter dural , foraminal ve extraforaminal seg-
mentleri ayırtedicidir (2)

KRANIYAL SINIR GÖRÜNTÜLEME

İntraaksiyal segment görüntülemesi sık kulla-
nılan MR sekansları ile değerlendirilebilir. Diğer 
segmentler özel sekanslarla değerlendirilir. 
Bunlar SSFP (Steady State Free Precession), 

3D FIESTA /CISS (Fast imaging employing ste-
ady state acquisition/ constructive interferen-
ce in steady state) tır. Bu sekanslar sisternal 
segmentleri gösterir (3-5). Kontrastlı ve SSFP 
kavernöz sinüsü göstermede üstündür. Kont-
rastlı MRA (Magnetic Resonance Angiography) 
da diğer bir yöntemdir (3, 6). 3D FLAIR sekans 
sisternal segmentleri göstermede yararlıdır ve 
post kontrast sekanslar sisternal ve meninksle-
ri görüntülemede faydalıdır (7, 8). 2D FSE T1, 
kontrastlı T1 ve yağ baskılı T2 ve yağ baskılı 
kontrastlı 3D T1 sekansları sisternal foraminal, 
ekstraforaminal segmentleri ve kraniyal sinir 
terminal dallarının kraniyofasiyal bölgede rota-
sını değerlendirmeye yardımcı olur (9). Sinirle-
rin mikroyapısal değerlendirilmesi DTS (Diffusi-
on Tensor Sequencing) ile olur (10).

KRANIYAL SINIR I VE II

Olfaktör sinir ve optik sinir beynin uzantısı ola-
rak düşünülebilir. Optik sinir retinadaki gangli-
yon hücrelerinin aksonlarından oluşur. Bu ak-
sonlar oligodendrositler tarafından miyelin ile 
kaplanır. Olfaktor sinir, olfaktor kılıf hücreleri 
tarafından sarılır ve III-XII kraniyal sinirler ise 
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hiyoid kısmı veya toraks superiorunda rekürren 
laringeal sinir hasarı sonucu oluşur. Santral tip 
vagal nöropati, yukarıdaki bulguların toraks ve 
abdomendeki parasempatik etkilenmesi sonu-
cu ortaya çıkar. Vagal sinir distalinden rekürren 
laringeal sinirin orijinine kadar olan kısmı aort 
anevrizması, toraks veya batın neoplazileri se-
bebi ile etkilenebilir (9, 64).

İzole aksesuar sinir nöropatisi, cerrahi 
komplikasyon olarak karşımıza çıkabilir. Sıklıkla 
bu hasar boynun posterior üçgeninde internal 
juguler ven kanülasyonu, karotis endarterek-
tomiyi takiben, radyoterapi ve koroner bypass 
cerrahisinden sonra ortaya çıkar. Omuz çıkıkla-
rında da bu durum ile karşılaşılır (65). Görün-
tülemede sternokleidomastoid ve trapez kas-
larında denervasyon sinyalleri görülebilir (66).

Hipoglossal sinir nöropatisi, sinirin medulla 
oblongata çıkışından dile kadar uzandığı her-
hangi bir yerde ortaya çıkabilir (67). Supranük-
leer lezyonlarda dilin kontralateral tarafında 
paralizi veya zayıflama görülür ancak ipsilate-
ral kasların dekompanse etmesi ile disfonksi-
yon ortaya çıkmaz. Nükleer veya intranükleer 
lezyonlarda kronik evrelerde fasikülasyon ve 
kas atrofisi ile ortaya çıkan ipsilateral dil devi-
yasyonu görülür (68). Kronik atrofinin en yay-
gın görüntüleme bulgusu yağ infiltrasyonu ve 
dilin orofarinkse doğru prolapsusudur. Kafatası 
tabanının primer veya metastatik tümörle-
ri, oksipital kondil ve boyun kırıkları, internal 
karotis arter diseksiyonu, nazofarengeal veya 
lingual karsinomalar, adenopatiler hipoglossal 
nöropati sebepleri arasındadır (69).

SONUÇ

Kraniyal nöropatilerin tespiti için kraniyal sinir 
anatomisi ve kliniğin birlikte değerlendirilmesi 
gerekmektedir. Kraniyal sinir patolojisinin tes-
pitinde en faydalı yöntem MR’dır. Gerektiği 
zaman diğer görüntüleme yöntemlerinden de 
faydalanılabilir.
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GIRIŞ

Yeterli ve doğru beslenme sağlıklı olmanın te-
mel kurallarındandır. Biyokimyasal ve fizyolojik 
olarak organizmanın sağlıklı işleyişi için kar-
bonhidrat, yağ ve proteinler kadar mineral ve 
vitaminlerin vücutta yeterli bulunması şarttır. 
Beslenmeyle ilgili en önemli iki sorun eksik bes-
lenme ve obezitedir. Dünya üzerindeki ölüm-
lerin %20’si yetersiz beslenmeye bağlı olarak 
düşünülmüştür (1).

Malnutrisyon tüm dünyada halen hastalık-
lara neden olan önemli bir sorundur. Canlılığın 
devamı için gerekli olan maddelerin eksik tüke-
tilmesi vücuttaki tüm sistemleri etkilediği gibi 
sinir sistemini de etkilemektedir. Gerekli olan 
mineral ve vitaminlerin yetersiz veya fazla tü-
ketimi, emilim eksikliği veya gastrointestinal 
patolojiler malnutrisyona sebep olabilir.

Obezite de malnutrisyona benzer şekilde 
canlıdaki birçok farklı sistemi olumsuz etkiledi-
ği gibi doğrudan veya dolaylı olarak beyin atro-
fisi, bilişsel fonksiyonlarda azalma, serebral is-
kemi gibi nörolojik tablolara neden olabilir (2).

Bu bölümde sinir sisteminin görece sık gö-
rülen nutrisyonel hastalıkları ele alınacatır. Nut-

risyonel hastalıkların sinir sisteminde yarattığı 
durumların klinik tablolarını bilmek tanı ve te-
davi süresini kısaltacak ve prognozu doğrudan 
etkileyecektir.

A VITAMINI EKSIKLIĞI

Hücresel farklılaşma ve görme üzerine etkileri 
olan A vitamini yağda çözünen bir vitamindir 
ve eksikliği tüm dünyada önemli bir sağlık so-
runudur (3,4). Serum retinol seviyesinin 0,70 
µmol/l altında olması A vitamin eksikliği, 0,35 
µmol/l altında olması ise ciddi eksiklik olarak 
tanımlanmıştır. A vitamini eksikliği gece kör-
lüğü, kseroftalmi, immun sistem bozuklukla-
rı gibi tablolara neden olabilir (5). A vitamini 
eksikliğine bağlı klinik durumların tedavisinde 
verilecek A vitamini dozu yaşa ve kliniğe bağlı 
olarak değişmektedir. Üreme çağındaki kadın-
larda gece körlüğü tedavisinde günde oral ola-
rak 5000-10000 IU A vitamini 4 hafta boyunca 
önerilmektedir (6).

Vitamin A toksisitesinin ise, baş ağrısı, kafa 
içi basınç artışı gibi durumlara neden olduğu 
bilinmektedir (7).
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Vitamin B12 eksikliği en sık görülen vitamin 
eksikliklerinden olup nöropati, optik atrofi 
nöropsikiyatrik bulgulara neden olsa da en 
renkli bulgusu medulla spinalisin posteriorun 
tutulumu ile giden subakut komnine dejene-
rasyondur. Folat eksikliği vitamin B12 eksikliğine 
bağlı klinik tablolarar neden olabilir.

Vitamin D eksikliği ile multiple skleroz ilişkisi 
uzun süredir gündemde olamakla birlikte miyo-
pati ve nörodejeneratif hastalıkların D vitamini 
ile ilişkisine dair çalışmalar devam etmektedir. 
Vitamin E eksikliği periferik nöropati, serebellar 
bulgular ve miyelopatiye neden olabilir.

Bakır ve demir sinir sisteminin sağlıklı çalış-
ması için önemli olan minerallerdendir. Bakır 
eksikliğinde periferik nöropati ve miyelopati, 
demir eksikliğinde huzursuz bacak sendromu 
ve idiyopatik intrakranial hipertansiyon en iyi 
bilinen nörolojik bulgulardır.

Tanı sonrası uygun doz ve sürede tedavi ile 
birçok bulgu geri çevirilebilir olması nedeniyle 
nutrisyonel durumun sinir sistemine etkileri-
ni tanımak önemlidir. Anamnezde ve klinikte 
dikkat edilecek hususların bilinmesi, ön tanıya 
uygun laboratuar testleri ve görüntülemelerin 
yapılması için şarttır.
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BÖLÜM 32

ELEKTROENSEFALOGRAFİ

GIRIŞ

Elektroensefalografi (EEG); uzun yıllardan bu 
yana başta epilepsi olmak üzere birçok santral 
sinir sistemi yapısal ve organik bozukluğun tanı 
ve takibinde kullanılan bir yöntemdir. Teknolo-
jik ilerlemeler ile geliştirilen dijital EEG cihazları, 
fizyolojik ve non-fizyolojik artefaktların daha az 
görülmesini sağlayarak, daha net veriler elde 
etmemizi sağlamıştır. Bu bölümde, EEG’nin ge-
lişimi, biyofizyolojik mekanizmaları, cihaz ve 
elektrot özellikleri, EEG çekimi, EEG dalgaları 
ve artefaktları, aktivasyon yöntemleri, uyku 
EEG ve anormal EEG paternleri anlatılmıştır.

ELEKTROENSEFALOGRAFININ 
TARIHÇESI

Robert Caton 1877 yılında ilk kez deney hay-
vanlarında canlılık boyunca devam eden ve 
ölüm ile sonlanan beynin elektriksel aktivite-
sini tanımlamıştır (1). Alman Psikiyatrist Hans 
Berger ise 1924-1935 yılları arasında beynin 
ürettiği elektrik akımlarının kaydedilebileceğini 
ilk kez göstermiş ve bu kayıt örneklerine ‘Elekt-
roensefalogram (EEG)’ adını vermiştir (2). Bu 

dönemde kullanılan elektrotların boyutları bü-
yük ve sayısı az olmasına rağmen, EEG akti-
vitelerinin anestezi, uyku ve epilepsi gibi bazı 
durumlarda değişebileceğini de ilk kez gös-
termiştir (3). Alfa dalgasını ilk tanımlayan kişi 
olması sebebiyle alfa ritmine Hans Berger’e at-
fen ‘Berger dalgası’ da denilmektedir (3). 1932 
yılında Jan Friedrich Tonnies ilk kez çok kanallı 
mürekkep yazıcılı EEG cihazını ve diferansiyel 
amplifikatörü tasarlamıştır. 1936 yılında ise 
Gray Walter kafatasına daha küçük ve fazla 
sayıda elektrot ile yapısal beyin patolojilerinin 
etrafındaki anormal elektriksel aktiviteyi gös-
termiştir. Ayrıca delta yavaş dalga aktivitesini 
de ilk tanımlayan bilim adamıdır(4).

Ülkemizde ise EEG çalışmaları ikinci dün-
ya savaşından sonra 1950’li yıllarda İstanbul 
Üniversitesi’nden Prof. Dr. Kenan Tükel ve Gül-
hane Askeri Tıp Akademisi’nden Prof. Dr. Ali 
İhsan Şahinalp ve Prof. Dr. Selahattin Doğulu 
hocaların katkıları ile başlamıştır (2). 1960’lı 
yıllarda Dr. Orhan Kalabay ve Dr. Turgut Zile-
li tarafından Hacettepe Üniversitesi Nöroloji 
bölümünde üç EEG’li modern bir laboratu-
var kurulmuştur. Türkiye’deki EEG çalışmaları 
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SONUÇ

Elektroensefalografi; yüzyıla yakın bir zaman-
dır özellikle nörologlar ve pekçok bilim dalı ta-
rafından başta epilepsi olmak üzere birçok sis-
temik hastalığın tanı ve tedavisinde kullanılan 
bir yöntemdir. EEG’nin klinisyenler tarafından 
doğru değerlendirilmesi için öncelikle teknik ve 
fiziksel özelliklerinin iyi bilinmesi gereklidir. Tek-
nik özellikleri, çekim süreci, kayıt özellikleri ve 
patolojik bulguları bu bölümde özetlenmiştir.
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Şekil 21: Sol hemisfer alanlarında izlenen iktal EEG aktivitesi ve kas artefaktları
Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi EEG laboratuvar arşivinden alınmıştır.



463

KLINIK NÖROLOJI

16. Buzsáki G, Anastassiou CA, Koch C. The origin of 
extracellular fields and currents EEG, EcoG, LFP and 
spikes. Nat Rev Neurosci 2012; 13(6): 407-420.

17. Kocaaslan Atlı S, Bayazıt O, Kahya MC. Elektroense-
falografinin biyofiziksel temelleri. Turkiye Klinikleri J 
Neurol-Special Topics. 2017;10(2):110-114.

18. Pedley TA, Traub RD. Physiological basis of EEG. In: 
Daly DD, Pedley TA. Current Practice of Clinical Elect-
roencephalography. 2nd ed. New York: Raven Press. 
1990: 107-137.

19. Murakami S, Okada Y. Contributions of principal ne-
ocortical neurons to magneto encephalography and 
electroencephalography signals. J Physiol Sep. 2006; 
575(3):925-936.

20. Öztura İ. Elektrofizyolojinin Temelleri. J Turk Sleep 
Med 2016; 3: 20-20.

21. Tyner FS, Knott JR, Mayer WB. Fundamentals of EEG 
technology. Basic concept and methods. Philadelp-
hia: Lippincott Williams & Wilkins. 1983: 89-119.

22. Daly DD, Pedley TA. Current Practice of Clinical Ele-
ctroencephalography. EEG Engineering Principles. 
Litt B, Fisher RS. 2nd ed. New York. Raven Press Ltd. 
1990.

23. Bora İ, Yeni SN. Kayıt Elektrotları ve Kayıt Tekniği. 
EEG Atlası. 3. Baskı. Nobel Tıp Kitapevleri. 2020:29-
39.

24. Fisch B. Spehlmann’s EEG primer. Amsterdam: Else-
vier; 1991.

25. Fisch B. Spehlmann’s EEG primer. Amsterdam: Else-
vier; 1991; 107-121.

26. Bora İ, Yeni SN. EEG cihazı ve EEG kayıt parametrele-
ri. 3. Baskı. Nobel Tıp Kitapevleri. 2020:17-28.

27. American Clinical Neurophysiology Society. Guideli-
ne 1: Minimum Technical Requirements for Perfor-
ming Clinical Electroencephalography. J Clin Neurop-
hysiol. 2006;23(2): 86-91.

28. Niedermeyer E, Lopes Da Silva F. Electroencepha-
lography. Basic principles, clinical applications and 
related fields. 3rd ed. Balitmore: Williams&Wilkins, 
2005: 139-159.

29. Gökyiğit A, Bebek N. Hastanın EEG kaydına hazırlan-
ması. Klinik Nörofizyoloji Laboratuvarları Uygulama 
El Kitabı. 2. Baskı. 2016:113-118.

30. Misulis KE. Basic Science of EEG. In: Misulis KE, ed. 
Atlas of EEG seizure semiology and management. 
2nd ed. New York: Oxford university pres; 2014:6-
80.

31. American Clinical Neurophysiology Society. Guide-
line 5: Guidelines for Standard electrode position 
nomenclature. J Clin Neurophysiol. 2006;23(2):107-
110.

32. Bassel A, Misulis K. Atlas of EEG & Seizure Semio-
logy. Philadelphia, Pennsylvania: Elsevier. 2006:9-98.

33. Nuwer MR. 10-10 electrode system for EEG recor-
ding. Clin Neurophysiol. 2018; 129 (5): 1103.

34. Cooper R, Osseltson JW, Shaw JC. Electrodes. EEG 
technology. 3rd ed. Boston, MA. Butterworth. 1980: 
15-31.

35. Kutluhan S, Şengeze N. Rutin Elektroensefalografi 

Kayıtlaması ve Aktivasyon Yöntemleri. Turkiye Kli-
nikleri J Neurol-Special Topics. 2017;10(2):115-119.

36. Takahashi T. Activation Methods. In: Ernst Neider-
meyer FLds, ed. Electroencephalography basic prin-
ciples clinical applications and related fields. Balti-
more: Williams & Wilkins; 4th ed. 1999:261-285.

37. Tükel K. EEG’nin hazırlanması ve trasenin çekilmesi 
tekniği, Aktivasyon metodları. Klinik Elektroensefa-
lografi. 1. Baskı. İstanbul: İstanbul Üniversitesi Tıp 
Fakültesi. 1980: 1-111.

38. Turgut N. Uyku elektroensefalografisinin uyku labo-
ratuarlarında ve nöroloji pratiğinde kullanımı. Trakya 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi. 2005;22(1):42-48.

39. Van Cott AC, Blatt I, Brenner RP. Stimulus-sensiti-
ve seizures in postanoxic coma. Epilepsia. 1996; 
37(9):868-874.

40. Striano S, Coppola A, del Gaudio L, Striano P. Ref-
lex seizures and reflex epilepsies: old models for 
understanding mechanisms of epileptogenesis. Epi-
lepsy research. 2012;100(1-2):1-11.

41. Uriguen JA, Garcia-Zapirain B. EEG artifact removal-
state-of-the-art and guidelines. J Neural Eng 2015; 
12:031001.

42. Baklan B, Öz D. Elektroensefalografide Artefakt-
lar. Türkiye Klinikleri J Neurol-Special topics. 2017; 
10(2):120-126.

43. Benbadis SR, Lin K. Errors in EEG interpretation 
and misdiagnosis of epilepsy. European Neurology. 
2008;59: 267-271.

44. Van den Berg-Lenssen MM, Brunia CH, Blom JA. 
Correction of ocular artifacts in EEGs using an auto-
regressive model to describe the EEG; a pilot study. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol. 1989; 73:72-
83.

45. Luders H, Noachtar S. Atlas and classification of 
electroencephalography. Philadelphia: WB Saunders 
Co. 2000:144-178.

46. Van de Velde M, Van Erp G, Cluitmans PJ. Detecti-
on of muscle artefact in the normal human awake 
EEG. Electroencephalogr Clin N europhysiol. 1998; 
107:149-158.

47. Bora İ, Yeni SN. Erişkinlerde Normal EEG – Selim 
Elektroensefalografik Varyantlar. EEG Atlası. 3. Bas-
kı. Nobel Tıp Kitapevleri. 2020: 79-126.

48. Niedermeyer E. The normal EEG of the waking 
adult. Electroencephalography. 5th edi. Lippincott 
Williams & Wilkins. 2005; 178-180.

49. Akyol Gürses A, Akyol A. Normal Uyanıklık Elekt-
roensefalografisi. Türkiye Klinikleri J Neurol-Special 
topics. 2017; 10(2):127-135.

50. Bora İ, Yeni SN. Normal Uyku EEG ve Polisomnog-
rafi. EEG Atlası. 3. Baskı. Nobel Tıp Kitapevleri. 
2020:185-200.

51. Aserinsky E, Kleitman N. Regularly occuring episo-
des of eye mobility and concomitant phenomena 
during sleep. Science. 1953; 118:273-274.

52. Rechtschaffen A, Kales A: A manual of standardi-
zed, techniques and scoring system for sleep stages 
in human subjects. Washington DC, US Govern-



464

KLINIK NÖROLOJI

ment Printing Office, 1968:204.
53. Berry RB, Brooks R, Gamaldo CE, Harding SM, Mar-

cus CL and Vaughn BV for the American Academy 
of Sleep Medicine. The AASM Manual for the Sco-
ring of Sleep and Associated Events: Rules, Termi-
nology and Technical Specifications, Version 2.0. 
www.aasmnet.org, Darien, Illinois: American Aca-
demy of Sleep Medicine, 2012.

54. Yıldız M, Köklükaya E. Uyku evrelerinin EEG işaretle-
ri kullanılarak Sınıflandırılmasında yeni bir yaklaşım. 
Sakarya Üniversitesi Fen Bilimleri Enstitüsü. Şubat 
2009.

55. Sanei S, Chambers J. EEG Signal Processing. John 
Wiley & Sons, Ltd, 2007.

56. Bora İ, Yeni SN. Fokal (parsiyel) nöbetlerde iktal EEG. 
3. Baskı. Nobel Tıp Kitapevleri. 2020: 267-307.

57. Komsuoğlu SŞ, Selekler HM, Alemdar M. İnteriktal 
EEG Bulguları. Olgu sunumları ile klinik EEG atlası. 
Ankara: Güneş Tıp Kitapevi. 2009: 146-192.

58. Komsuoğlu SŞ, Selekler HM, Alemdar M. Sık göz-
lenen epilepsi türlerindeki interiktal EEG bulguları. 
Olgu sunumları ile klinik EEG atlası. Ankara: Güneş 
Tıp Kitapevi. 2009: 193-246.

59. Cascino GD. Video-EEG monitorin in Adults. Epilep-
sia. 2002; 43(3):80-93.

60. Bora İ, Yeni SN. İnvazif Elektroensefalografi. EEG At-
lası. 3. Baskı. Nobel Tıp Kitapevleri. 2020: 309-317.

61. Lawrence J, Hirsch RPB. EEG Basics. Atlas of EEG in 
Critical Care. 1st ed. India: Wiley Blackwell. 2010:1-7.



465

BÖLÜM 33

ELEKTROMİYOGRAFİ
Selahattin AYAS 1

1 Uzm. Dr., Selahattin AYAS, Kepez Devlet Hastanesi, Nörofizyoloji Kliniği ayastr@hotmail.com

GIRIŞ

Elektromiyografi (EMG), iskelet kası ve peri-
ferik sinirlerin biyoelektriksel aktivitesinin kay-
dedildiği bir inceleme yöntemidir. Sinir iletim 
çalışmaları ve iğne EMG’si alt başlıklarından 
oluşur.

ISTIRAHAT MEMBRAN POTANSIYELI 
VE AKSIYON POTANSIYELI

Sinir ileti incelemeleri ve iğne EMG’sinde kay-
dedilen temel biyoelektriksel aktivite yakın 
alan prensiplerine uygun olarak sinir veya kas 
lifi üzerinde oluşup iletilmekte olan aksiyon 
potansiyelleridir (1). Hem sinir hem de kas lifi 
elektriksel olarak uyartılabilir dokular olup isti-
rahat halinde hücre içi ve hücre dışı kompart-
manlar arasında varolan potansiyel farkı bunu 
sağlayan en önemli faktördür. Sahip oldukları 
membranların seçici geçirgen özelliği yanısıra 
membran üzerinde yerleşmiş olan sodyum/po-
tasyum (Na+/K+) ATPaz pompası bu potansiyel 
farkından sorumlu asıl yapılardır. İstirahat sıra-
sında hücre içinde hakim olan anyonları hücre 
membranından geçemeyecek büyüklükte olan 
proteinler oluşturur iken başlıca hücre içi kat-

yonunu ise potasyum (K+) oluşturmaktadır; 
hücre dışının ise primer anyonunu klor (Cl-), 
katyonunu ise sodyum (Na+) oluşturmaktadır.

İyonlara karşı geçirgen özelliği olmayan çift 
lipid tabakalı membran boyunca iyonların ha-
reketini sağlayan ise iyon kanalları ve spesifik 
transmembran transport proteinleridir. İyon 
kanalları kapılı veya kapısız olabilir. Kapısız iyon 
kanalları sürekli olarak açıktır ve spesifik bir 
iyonun geçmesine izin verecek düzeyde por 
genişliğine ve por girişindeki özgüllük filtreleri-
ne sahiptir. Bu kapısız kanallar spesifik iyonun 
membran boyunca elektrokimyasal gradyenti-
ne bağlı olarak pasif hareketine izin verir. İsti-
rahat halinde hücre içi ve dışı arasındaki po-
tansiyel farkından doğan istirahat membran 
potansiyelinden sorumlu primer yapılar sürekli 
açık olan bu iyon kanallarıdır. Kapılı iyon ka-
nalları ise membran boyunca spesifik bir po-
tansiyel farkı durumunda açılan voltaj kapılı 
kanallar, spesfik bir ligandın bağlanması ile açı-
lan ligand kapılı kanallar ve mekanik uyarılar 
ile açılan kanallardır. Voltaj kapılı kanallar ak-
siyon potansiyelin oluşumundan ve membran 
boyunca ilerlemesinden sorumludur. Sürekli 
açık olan kapısız iyon kanalları dışında istirahat 
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ASU’da sürekli bir dekrement yanıtı elde edilir. 
Ancak presinaptik terminale Ca++ iyonlarının 
dolmasını sağlayacak yüksek frekanslı ASU 
(20-50 Hz) veya 10 sn maksimal kasıyı takiben 
yapılan sinir uyarımı inkrement yanıta neden 
olur. Bu inkrement yanıt LEMS’de ≥%100 civa-
rında iken (>%60 anlamlı kabul edilir) botilis-
mus da daha düşük olabilir.

Miyotonik distrofilerde ise hızlı ASU’da 
(>10 Hz) dekrement yanıt görülür.

SONUÇ

Elektromiyografik incelemeler hiçbir zaman 
öykü ve nörolojik muayenenin yerini tutmaz. 
Sadece klinik tablo doğrultusunda hekime yar-
dımcı olan testlerdir ve hasta özelinde uygula-
nacak tetkik ve protokol değişkenlik gösterir.
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GİRİŞ

Bilindiği gibi, her türlü tıbbi başvuruda kişiler, 
biyopsikososyal bir bütünlük içinde değerlen-
dirilmelidir. Biyolojik, psikolojik ve sosyal fak-
törler birbirleriyle dinamik bir etkileşim içinde 
hayatın her alanını etkiledikleri gibi, hastalık 
tablosunu da olumlu ya da olumsuz anlamda 
etkilerler. Hastaya yaklaşımda psikiyatri dışı tıp 
disiplinlerinde genellikle hastalığın biyolojik 
yönü ön plana çıkarılmaktadır. Ancak bunun 
sonucunda hastanın önemli yönlerinin gözden 
kaçırıldığı, hastalığın tam olarak değerlendirile-
mediği, yetersiz klinik yaklaşım riski doğar. Bu 
nedenle, bedensel ve psikiyatrik belirtiler bir 
arada değerlendirilmelidir. (1) Hem psikiyatrik 
bozukluklarla hem de bozukluk olarak tanım-
lanamayacak düzeydeki psikiyatrik belirtilerle 
nöroloji pratiğinde oldukça sık karşılaşılmakta-
dır. Bireye uygun yaklaşımın sağlanabilmesi için 
bu tabloların doğru değerlendirilmesi, psikiyat-
rik nedenli bozuklukların nörolojik bozukluklar-
dan ayırt edilebilmesi önemlidir. (1)

Nöropsikoloji, psikolojiye göre oldukça yeni 
bir bilim dalıdır. 20. yüzyılın ilk yarısında dünya 
savaşlarının etkisiyle nöropsikoloji alanında ge-

lişmeler olmuştur. Bu dönemde kafa travması 
geçiren birçok askerde davranış bozuklukla-
rının görülmesi psikoloji ve nöroloji alanında 
çalışanları bazı sorulara cevap bulmaya yön-
lendirmiştir. Kafa travması gelişen bireylerde-
ki bilişsel ve davranışsal bozuklukları ölçmek 
amacıyla birtakım testler geliştirilmeye başlan-
mıştır. 1980 yılında Amerikan Psikiyatri Derne-
ği tarafından Klinik Nöropsikoloji ayrı bir bölüm 
olarak tanımlanmış ve sonrasında 1987 yılında 
yetki alanları belirlenmiştir.

Nöropsikoloji; bilişsel-zihinsel işlevlerle beyin 
arasındaki ilişki temelinde oturan pozitif bir bi-
lim dalıdır. Nöropsikolojik testler, beyin ve dav-
ranış arasındaki ilişki temeline oturan beynin o 
andaki işleyişini fonksiyonel olarak değerlendi-
ren araçlardır. Günümüzde beyini değerlendir-
mede elektroensefalografi, beyin tomografisi 
ve manyetik rezonans görüntüleme gibi birçok 
yöntem rutin pratikte kullanılmaktadır, ancak 
zihinsel işlevleri değerlendirirken nöropsikolojik 
testlere ihtiyaç duyulmaktadır. (2,3) Nöropsi-
kolojik değerlendirmede öncelikle değerlendir-
menin ne amaçla yapıldığı önem teşkil etmek-
tedir. Daha sonra hastaya uygun olan testlerin 
seçilmesi ile devam edilir. Nöropsikolojik test-
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olasılığıdır. (15). Bir diğer dezavantaj, testi alan 
ile uygulayan arasındaki yüz yüze etkileşimin 
makine ortamına indirgenmiş olmasıdır. (15). 
Belki de aşılması gereken en büyük zorluk ge-
çerliliği ve güvenirliği test edilmiş bir kâğıt-ka-
lem testinin, bilgisayar ortamında da aynı ko-
şulları sağlamasındaki güçlüklerdir (16). Bunlar 
dışında bu testler uygulanırken dikkat edilmesi 
gereken önemli bir nokta da donanımsal özel-
liklerdir. Milisaniye düzeyinde hassas ölçümle-
rin göz önünde bulundurulması gerektiğinden, 
kullanılacak işletim sisteminin saat hızına uy-
gun biçimde çalışması için ve ekran yenileme 
hızı, monitör ve ekran kartına bağlı olarak de-
ğiştiğinden, önerilen sistem gereksinimlerine 
kesinlikle uyulmalıdır. (17)
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Tarık DUKSAL 1

NÖROGENETİK

GİRİŞ

Nörogenetik, sinir sisteminin gelişimi ve işle-
vinde genetiğin rolünü incelemektedir. Hangi 
hastalık geninin, hangi moleküler mekanizma 
üzerinden etki ettiğine, hayvan modellerine, 
gen fonksiyonuna, hastalık mekanizmasını in-
celeyen in vitro yöntemlere, normal gelişim ve 
nöronal fonksiyonun genetik temeline odak-
lanmıştır.

Genetik alanındaki buluşlar nöroloji klinik 
pratiğinde kullanıma girmiş ve hastalar için 
umut kaynağı olmaya başlamıştır. Dizileme 
teknolojisindeki ilerlemeler, analitik ve kompü-
terize yaklaşımlar ile insan hastalıklarıyla ilişkili 
birçok gen saptanmıştır.1 Ancak nörogenetik 
hastalıkların çoğunun karmaşık doğası, komp-
leks kalıtım özellikleri göstermesi nedeniyle 
ilerlemeler yavaş olmaktadır.2

Bu yazıda nörogenetik ile ilgili temel bilgiler, 
kullanılan moleküler tanı yöntemlerinden ve 
bazı nörogenetik hastalıklardan bahsedilecek-
tir.

TEMEL BİLGİLER

İnsan genomu 23 çift kromozom üzerinde or-
ganize olmuş 3 milyardan fazla DNA nükleo-
tid bazından oluşmaktadır .3,4 Genler ise RNA 
transkripsiyonuyla protein sentezi sağlayan 
DNA dizileridir. Her ne kadar tüm hücreler aynı 
DNA’ya sahip olsa da, gen ekspresyonu hücre-
lere ve fizyolojik uyaranlara göre özelleşmiştir. 
Bu kompleks gen ekspresyonu, transkripsiyon 
faktörlerinin bağlandığı, kodlama yapmayan 
kısa DNA segmentleri olan ‘gen hızlandırıcıları’ 
ile sağlanmaktadır.5,6

İnsanlar, biri anneden, diğeri babadan ol-
mak üzere her genden 2 kopyaya sahiptir. Na-
dir genetik hastalıklar çoğunlukla Mendelian 
kalıtım ile uyumlu olarak, tek gen mutasyonları 
sonucunda ortaya çıkmaktadır.7,8

Otozomal dominant kalıtım paterninde tek 
bir mutant allele sahip olmak hastalığın orta-
ya çıkmasında yeterli olup etkilenen bireylerin 
ebeveynlerinden en az birisi de hastalıktan et-
kilenmiştir (örn. Huntington hastalığı, miyoto-
nik distrofi, nörofibromatozis).9

Otozomal resesif hastalıkların ortaya çıka-
bilmesi için ise 2 mutant allel gereklidir. Bunlar 
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ve pozitif aile öyküsü en sık risk faktörleridir. 
Hem nadir görülen erken başlangıçlı alt grubu, 
hem de geç başlangıçlı Alzheimer hastalığında 
yapılan genetik çalışmalar, Alzheimer hastalığı 
patofizyolojisinin anlaşılmasında önemli katkı-
larda bulunmaktadır.

Alzheimer hastalığı ile ilgili genetik çalışma-
lar öncelikle erken başlangıçlı Alzheimer hasta-
lığı üzerinde yoğunlaşmıştır. Ailesel Alzheimer 
hastalığı, 65 yaşından önce ortaya çıkmakta 
olup, otozomal dominant kalıtılmakta ve tüm 
Alzheimer hastalarının %1’inden azını oluştur-
maktadır. Bu grupta yapılan çalışmalarda ami-
loid beta prekürsör protein (APP), presenilin 1 
(PSEN1) ve presenilin 2 (PSEN2) olmak üzere 
3 tam penetrasyon gösteren gen mutasyonu 
saptanmıştır.63 Bu genlerdeki mutasyonlar pa-
tojenik amiloid beta peptidini içeren APP pro-
teininin proteolizi yerine tam tersine üretimin-
de artışa neden olur.64 Bu bulgular amiloid plak 
oluşum mekanizmasının anlaşılmasını ve hay-
van modellerinin oluşturulabilmesini sağlamış-
tır. Tek gen mutasyonu ile ortaya çıkan ailesel 
Alzheimer hastalığından edinilen bu moleküler 
bilgiler ışığında daha sık karşılaşılan sporadik 
Alzheimer hastalığı üzerine nörogenetik ça-
lışmaların sayısında artışı sağlamıştır. Bunun 
nedeni her 2 tipte de klinik ve nöropatolojik 
değişikliklerin benzer olmasıdır. Alzheimer has-
talığı ayrıca APOE gen polimorfizimi ile de iliş-
kilidir. APOE geni, beyinde ve periferde başlıca 
kolestrol taşıyıcı proteini kodlamaktadır. Tüm 
taşıyıcılarda hastalığa neden olan otozomal 
dominant kalıtılan gen mutasyonlarının aksine 
APOE-E4 hastalık gelişim riski ile ilişkilidir. Bu 
nedenle APOE-E4 alleleri her Alzheimer hasta-
lığında saptanmadığı gibi, bu allellere sahip her 
bireyde de Alzheimer hastalığı ortaya çıkmaz. 
GWAS çalışmalarında ise sporadik Alzheimer 
hastalığı ile ilişkili 20’den fazla risk geni sap-
tanmıştır.65

Migren: Migren, bulantı, fotofobi, fonofo-
binin eşlik ettiği epizodik baş ağrısı ataklarıyla 

giden ve belirgin işgücü kaybına neden olan 
yaygın bir nörolojik hastalıktır.66,67

Aile çalışmaları migren hastalarının 1. de-
rece akrabalarında bu hastalığın çıkma riskinin 
2-3 kat daha fazla olduğunu göstermiştir .68,69 
Yakın zamanda yapılan GWAS araştırmaların-
da migren riskini artıran 38 gen lokusu tespit 
edilmiştir.70 Bu lokuslar ile ilgili genetik varyas-
yonlar, ailesel migren hastalarında da önemli 
ölçüde daha sık saptanmıştır.71 Bu çalışmalarla 
migrendeki genetik mekanızma açıklanmış ol-
makla beraber bu genetik varyantların, migren 
patofizyolojisi üzerine etkileri tam olarak bilin-
memektedir.

SONUÇ

Moleküler genetik alanındaki ciddi ilerlemeler-
den en çok faydalanan bilim dallarından biri 
nöroloji olmuştur. Özellikle tüm genom veya 
exom dizilemesi ile her geçen gün daha çok 
sayıda hastalığın genetik temeli ortaya kona-
bilmektedir. Genler ve ilişkili oldukları protein-
lerin teknolojik gelişmeler sayesinde tanınması 
yeni tedavi yaklaşımlarını da beraberinde getir-
miştir. Nörologların bu hızlı gelişmelere hakim 
olup nörogenetik hastalıkların tanısını, hızlı ve 
doğru koyabilmesi, gelişmekte olan tedavi stra-
tejileri nedeni ile daha önemli hale gelmiştir.
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NÖROLOJİK HASTALIKLARDA PSİKİYATRİK 
SORUNLAR

GIRIŞ

Nörolojik hastalıklar tüm dünyada engelliliğin 
ve ölümün en yaygın görülen nedenlerinden-
dir. 2016’da yapılan küresel bir araştırma sonu-
cuna göre ölüme yol açan hastalıklar arasında 
% 16,5; fonksiyonel yetersizlik yapan hastalık-
lar arasında % 11,6 oranında yer almaktadır 
(1). Beynin farklı bölgelerinde meydana gelen 
nörokimyasal değişiklikler, nörolojik hastalıklar-
da bazı spesifik psikodavranışsal bozuklukların 
gelişmesinde önemlidir. Bu özelliğiyle, progresif 
nörodejeneratif hastalıklar başta olmak üzere 
pek çok nörolojik hastalığın tanı, tedavi ve 
prognozunda olumlu etki göstererek kişinin 
yaşam kalitesini yükseltir (2).

NÖROPSIKIYATRIK HASTALIKLARIN 
FIZYOPATOLOJISI

Beyin, çeşitli yollarla salınan nörotransmitter-
ler tarafından tetiklenen kemo-elektriksel ağ 
sistemiyle davranışsal yönetimi düzenleyen 
en önemli yöneticidir. Genetik veya edinsel 
nedenlerle, nörotransmitterlerdeki küçük deği-
şikliklerin davranışsal bozukluklar ve pek çok 
nöropsikiyatrik hastalıklara yol açabileceği akıl-

da tutulmalıdır. Bu nörotransmitterler başlıca 
dopamin, seratonin, noradrenalin ve asetilko-
lin olarak bilinir (2).

Dopamin

Hipotalamusun lateral bölgesinden salınır. 
Başlıca ödül, dürtü, duygular, motivasyon ve 
motor hareketlerin kontrolünden sorumludur. 
Kişinin amaca yönelik davranışlarını düzenler, 
alışkanlıkların devam ettirilmesinde görev alır, 
öğrenme ve hafıza üzerine etkilidir (3). Madde 
kullanımı esnasında dopamin düzeyinde ge-
çici artış ve ödül hissi oluştuğundan hastada 
bu davranışı kompulsif olarak devam ettirme 
ve bağımlılık gelişir (2). Dopamin aynı zaman-
da nöroendokrin sistemin düzenlenmesinde 
de görevlidir. Dopamin işlevlerini 5 adet DA 
reseptörü aracılığı ile gerçekleştirir. Bu resep-
törler G proteinine bağlanarak siklik adenozin 
monofosfat (cAMP) üzerinden pirüvat kinazı 
etkiler. Bazal ganglionlarda dopamin reseptör 
patolojileri sonucu dopaminerjik sistemin düz-
gün çalışmaması özellikle Parkinson hastalığı 
olmak üzere Huntington hastalığı, Multıple 
skleroz gibi çeşitli nörodejeneratif bozuklukla-
rın patogenezinde rol alır. Diğer hastalıklar da 
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SONUÇ

Nörolojik tanısı olan hastaların tedavi, takip 
ve rehabilitasyon sürecinde, hastanın iş birliğini 
ve iyileşme sürecini arttırmak amacıyla oluşa-
bilecek psikiyatrik sorunların erken dönemde 
teşhis edilmesi ve tedavisi önemlidir. Bu durum 
hastanın işlevselliğini, motivasyonunu arttır-
makla kalmayıp mortaliteyi azaltır. Ayrıca has-
tanın tedavi sürecine uyumunda da son derece 
önemlidir. Nörolojik hastalığın iyileşme sürecin-
de son derece dikkatli olunmalı beraberinde 
psikiyatrik bulguların takip edilerek hastaya 
multidisipliner yaklaşım ile nöropsikiyatrik far-
makoterapi yanında fiziksel ve psikolojik reha-
bilitasyona önem verilmelidir.
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NÖROLOJİK REHABİLİTASYON

GIRIŞ

Nörolojik rehabilitasyon programları, hasta-
nın fonksiyonel seviyesi, tanısı, hastanın yaşı, 
psikososyal ve algı, eğitim ve alışkanlıklarına 
göre farklılıklar gösterse de temel olarak bir-
birine benzer. Rehabilitasyon ekibi (fiziksel 
tıp ve rehabilitasyon doktoru, fizyoterapist, 
iş-uğraş terapisti, rehabilitasyon hemşiresi, psi-
kolog, sosyal hizmet uzmanı, dil ve konuşma 
terapisti, diyetisyen, özel eğitimci) ve hasta 
ailesi mümkün olan en kısa sürede hastanın 
fonksiyonel bağımsızlığını sağlamak ve yaşam 
kalitesini iyileştirmek için çalışmalıdır. Nörolojik 
rehabilitasyon, inme, spinal kord yaralanmala-
rı, spina bifida, serebral palsi ve diğer nörolojik 
santral veya periferik kökenli bozuklukları olan 
hastalıkları içerir.

INME REHABILITASYONU

Serebrovasküler hastalığa bağlı inme rehabili-
tasyonu, hastanın fonksiyonel kısıtlılıklarını iyi-
leştirme ve nöroplastisite ile kişinin yaşam ka-
litesini arttırmayı amaçlayan uzun bir süreçtir. 
Hastanın yoğun bakım ünitesinde başlayan ve 

evde ya da ayaktan fizik tedavi merkezlerinde 
devam eden bu iyileşme süreci inmenin şiddeti, 
lezyonun boyutu ve lokalizasyonu, yoğun ba-
kımda kalış süresi, hastanın konuşma, anlama 
ve yutma bozuklukları, yaş, eğitim ve sosyo-e-
konomik düzeyi ve aile desteğinin yanı sıra ko-
morbidite durumlarından etkilenebilir. İnme re-
habilitasyonunda öncelikle hastanın mental ve 
emosyonel değişiklikleri, konuşma-anlama ve 
algı, kas gücü, refleks ve duyu bozuklukları ve 
günlük yaşam aktivitelerinin değerlendirilmesi, 
eklem hareket açıklıkları, yürüyüş ve denge-ko-
ordinasyonun değerlendirilmesi ile özürlülük 
indeksinin belirlenmesi gerekmektedir. İnme 
rehabilitasyonunda amaç, tüm rehabilitasyon 
yöntemlerinde olduğu gibi yaşam kalitesini ve 
hastanın bağımsızlık indeksini arttırmaktır (1).

DIL VE KONUŞMA BOZUKLUKLARI

İnmeli hastada dil ve konuşma rehabilitasyonu 
Broca, Wernicke alanları ile arcuat fasikül ve 
sol temporal, parietal ve frontal lob tutulumu, 
subkortikal gri alanlarının da ilişkili olduğu se-
rebrovasküler lezyonun lokalizasyonuna göre 
değişen klinik özelliklere göre farklılıklar gös-



525

KLINIK NÖROLOJI

sı, kontraktürlerin önlenmesi için bir egzersiz 
programı, solunum fonksiyonunun arttırılması, 
aerobik kapasitenin arttırılması, yürüme ve 
denge ve propiyosepsiyon eğitimi, düşmeyi 
önleme ve yürümeye yardımcı ortez desteğini 
içermelidir. Su içi egzersizleri tüm kas grupları-
nı tedavi eder ve hastanın aerobik kapasitesini 
maksimuma çıkarır. Büyük kas gruplarının kul-
lanıldığı ve submaksimal aerobik (yüzme, yürü-
me ve bisiklete binme) antrenman için yeterli 
yoğunluk ve süre, VO2max’ın %50-85’i ve 30 
dakika olmalıdır.

PERIFERIK SINIR YARALANMALARI 
REHABILITASYONU

Rehabilitasyon programına başlamadan has-
ta manuel kas testi, eklem hareket açıklıkları, 
kompansatuar hareketler, kas atrofisi ve ödem 
varlığı; duyu değerlendirmesi, sıcak-soğuk hissi, 
sivri-künt hissi, ağrı; otonomik değerlendirme-
de cilt-tırnak distrofisi; fonksiyonellik açısından 
yürüyüş, el- parmak kavrama, nesneleri tutma 
ve günlük yaşam aktivite testleri ile değerlen-
dirilmelidir.

Elektrik stimülasyonu (interferansiyel, dia-
dinamik, faradik akımlar), periferik sinir yara-
lanmasını takiben iyileşmeyi hızlandırmak ve 
arttırmak için etkili bir tedavi yaklaşımıdır. Hay-
vanlarda ve insanlarda yapılan araştırmalar, 
NMES tedavisinin hem motor hem de duyusal 
nöronların yeniden innervasyonunu destekle-
diği ve remiyelinizasyon sürecine de yardımcı 
olduğu gösterilmiştir. Klinik ve deneysel çalış-
malar, LLLT (düşük yoğunluklu lazer terapisi) 
‘nin hasarlı periferik sinirin rejenerasyonunu ve 
fonksiyonel iyileşmesini desteklediğini, yenile-
nen sinirlerin miyelinasyonunu hızlandırdığını, 
akson çapını arttırdığını ve schwann hücre pro-
liferasyonunu uyardığını göstermiştir. Hidrote-
rapi, ödem giderici ve dolaşım düzenleyici etki-
si ile periferik sinir yaralanmalarının tedavisinde 
öncelikle tercih edilmektedir. Parafin, ultrason, 

fluidoterapi ve TENS gibi fizik tedavi ajanlarının 
yanısıra istirahat gece atellleri, ortezler, dina-
mik veya statik splintler kullanılır. İyileşme evre-
sinde hastalara aktif ve dirençli egzersizler ile 
PNF egzersizlerine ağırlık verilmelidir. Progresif 
dirençli egzersizler, makara ve yay sistemlerin-
den yararlanılarak verilen egzersizler, özellikle 
üst ekstremite için günlük yaşam aktiviteleri ile 
ilgili uygulamalar ve alt ekstremite için yürüme 
egzersizleri tedavi programının önemli bir kıs-
mını oluşturmaktadır (15).

SONUÇ

Nörolojik rehabilitasyon, kişinin topluma katı-
lımını ve iyi olma duygusunu optimize etmeyi 
amaçlayan bir süreç olarak tanımlanabilir. Nö-
rehabilitasyon, hastaya multidisipliner bir yak-
laşımla problem çözme, hedef belirleme ve eği-
timi içeren bir süreçte fizik tedavi ile kombine 
tedavi tekniklerini ve nöroplastisitenin yaptığı 
katkıyı sunar, hastada görülebilecek sekonder 
komplikasyonları önlemeye odaklanır ve nöro-
lojik hasardan sonra oluşabilecek fiziksel, biliş-
sel, duygusal ve davranışsal sorunları araştırır.
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