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ÖNSÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 30 yıllık yayın tecrübesini, ken-
di tüzel kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdür-
mektedir. Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal 
konular dahil 750 kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kita-
bı” serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap 
yayımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl Mart ve Eylül aylarında 
gerçekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. 
Bu süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

EPİLEPSİ VE ASTROSİTLER

Aslı ZENGİN TÜRKMEN1

GIRIŞ

Nöronlara yapısal ve metabolik destek sağladığı bilinen astrositlerin, yakın za-
manda yapılan çalışmalar ile sinaptik ileti, iyon homeostazı ve enerji metaboliz-
masının düzenlenmesinde etkili olduğu anlaşılmıştır. Birçok merkezi sinir siste-
mi patolojisinde reaktif hale gelen astrositler, glial fibriler asidik protein (GFAP) 
ile belirlenebilir. Reaktif astrositlerde işlevsel ve yapısal değişiklikler meydana 
gelir ve bu değişiklikler de sinirsel iletinin bozulmasıyla sonuçlanır. Sinirsel ileti, 
eksitasyonun artması yönünde değişirse nöbet oluşmasına neden olur. Nöbetler-
le karakterize bir hastalık olan epilepside de diğer sinir sistemi patolojilerinde 
olduğu gibi astrositlerin reaktif hale geldiği bilinmektedir. Epilepsi hastalığının 
moleküler düzeyde araştırılabilmesi, altta yatan mekanizmaların açıklanabilmesi 
ve yeni antiepileptiklerin denenebilmesi amacıyla geliştirilen çok sayıda hayvan 
modeli bulunmaktadır. Bu bölümde sık rastlanan bir epilepsi türü olan temporal 
lob epilepsisi araştırmaları için kullanılan deneysel epilepsi modellerindeki reak-
tif astrositler incelenerek, epileptogenez sürecinin aydınlatılması amaçlanmıştır.

Epilepsi
Epilepsi, nöronların anormal aşırı ve senkronize aktivitesi sonucunda, geçici 

nöbetlerin ortaya çıktığı bir hastalıktır. Ciddi bir nörolojik bozukluk olan epilep-
sinin görülme sıklığı Dünya Sağlık Örgütü tarafından yaklaşık olarak %1 olarak 
bildirilmektedir. Nöbet oluşumunun nedeni, nöronlarda uyarılmanın artması veya 
inhibisyonun azalması olarak bilinmektedir.

Nedenlerinin tam olarak bilinmemesi, mevcut antiepileptik ilaçlar ile tedavi 
edilemeyen bazı epilepsi türlerinin olması nedeniyle epilepsi klinik açıdan büyük 
bir sorun oluşturmaktadır. Bu nedenle epileptogenezin moleküler düzeyde araştı-
rılması, altta yatan mekanizmaların aydınlatılması ve bu sayede yeni ilaç hedef-
lerinin belirlenmesi gerekmektedir. Bu sebeple birçok deneysel epilepsi modeli 
geliştirilmiştir ve patofizyolojik mekanizmalar araştırılarak tedavi yaklaşımları 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, İstanbul Yeni Yüzyıl Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji AD.  

asli.zengin@yeniyuzyil.edu.tr
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reaktif hale geldiği ve işlevleri değişen bu glial hücrelerin sinirsel iletiyi bozarak 
nöbet oluşumuna neden olduğu ileri sürülmektedir. Hayvanlarda oluşturulan epi-
lepsi modelleri ile insanlardaki nöbetleri taklit etmeye ve bu modellerle yapılan 
çalışmalar ile astrositlerin epileptogenez sürecindeki rolünü anlamaya çalışmak-
tayız.

Astrogliozisin tek başına epilepsi gelişimine etkisi tam olarak anlaşılamamış 
olmasına rağmen, bu konuda yapılan çalışmalar ile hastalığın moleküler düzeyde 
incelenmesi mümkün olmuş ve glial hücreler yeni tedavi yaklaşımları için hedef 
haline gelmiştir.

KAYNAKLAR
Boison, D. (2012). Adenosine dysfunction in epilepsy. Glia, 60 (8), 1234-1243. doi: 

10.1002/glia.22285.
Borges, K., Gearing, M., McDermott, DL., Smith, AB., Almonte, A.G., Wainer, B.H., 

Dingledine, R. (2003). Neuronal and glial pathological changes during epileptogene-
sis in the mouse pilocarpine model. Exp Neurol, 182, 21-34.

Borges, K., McDermott, D., Irier, H., Smith, Y., Dingledine, R. (2006). Degeneration and 
proliferation of astrocytes in the mouse dentate gyrus after pilocarpine-induced status 
epilepticus. Exp Neurol, 201 (2), 416-427.

Buckmaster, P.S., Abrams, E. & Wen, X. (2017). Seizure frequency correlates with loss 
of dentate gyrus GABAergic neurons in a mouse model of temporal lobe epilepsy. J 
Comp Neurol, 525 (11), 2592-2610. doi: 10.1002/cne.24226.

Buckmaster, P.S. (2004). Laboratory animal models of temporal lobe epilepsy. Comp. 
Med, 54, 473–485.

Clasadonte, J. & Haydon, P.G. (2012). Astrocytes and epilepsy. Noebels JL, Avoli M, 
Rogawski MA, Olsen RW, Delgado-Escueta AV (Eds), in Jasper’s Basic Mechanisms 
of the Epilepsies (4rd ed., 1-25). US: National Center for Biotechnology Information.

de Lanerolle, N.C., Lee, T.S. & Spencer, D.D. (2010). Astrocytes and epilepsy. Neurothe-
rapeutics, 7 (4), 424-438. doi: 10.1016/j.nurt.2010.08.002.

Hines, D.J. & Haydon, P.G. (2014). Astrocytic adenosine: from synapses to psychiat-
ric disorders. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci, 369 (1654), 1-7. doi: 10.1098/
rstb.2013.0594.

Hubbard, J.A., Szu, J.I., Yonan, J.M., Binder, D.K. (2016). Regulation of astrocyte glu-
tamate transporter-1 (GLT1) and aquaporin-4 (AQP4) expression in a model of epi-
lepsy. Exp Neuro, 283 (Pt A), 85-96. doi: 10.1016/j.expneurol.2016.05.003.

Kendal, C., Everall, I., Polkey, C., Al-Sarraj, S. (1999). Glial cell changes in the white 
matter in temporal lobe epilepsy. Epilepsy Res, 36 (1), 43-51.

Nitecka, L., Tremblay, E., Charton, G., Bouillot, J.P., Berger, M.L., Ben-Ari, Y. (1984). 
Maturation of kainic acid seizure-brain damage syndrome in the rat. Neuroscience, 13 
(4), 1073-1094.

Pan, W.J., Osmanović, S.S. & Shefner, S.A. (1994). Adenosine decreases action potential 
duration by modulation of A-current in rat locus coeruleus neurons. J Neurosci, 14 (3 
Pt 1), 1114-1122.

Pekny, M. & Pekna, M. (2004). Astrocyte intermediate filaments in CNS pathologies and 
regeneration. J Pathol, 204 (4), 428-437.



Güncel Nöroloji ve Nöroşirürji Çalışmaları I

- 7 -

Rubio-Villena, C., Viana, R., Bonet, J., Garcia-Gimeno, M.A., Casado, M., Heredia, M., 
Sanz, P. (2018). Astrocytes: new players in progressive myoclonus epilepsy of Lafora 
type. Hum Mol Genet, 27 (7), 1290-1300. doi: 10.1093/hmg/ddy044.

Schousboe, A., Scafidi, S., Bak, L.K., Waagepetersen, H.S., McKenna, M.C. (2014). Glu-
tamate metabolism in the brain focusing on astrocytes. Adv Neurobiol, 11, 13-30. doi: 
10.1007/978-3-319-08894-5_2.

Silva, A.V., Sanabria, E.R., Cavalheiro, E.A., Spreafico, R. (2002). Alterations of the 
neocortical GABAergic system in the pilocarpine model of temporal lobe epilepsy: 
neuronal damage and immunocytochemical changes in chronic epileptic rats. Brain 
Res. Bull, 58, 417-421.

Zhang, L., Guo, Y., Hu, H., Wang, J., Liu, Z., Gao, F. (2015). FDG-PET and NeuN-GFAP 
immunohistochemistry of hippocampus at different phases of the pilocarpine model 
of temporal lobe epilepsy. Int J Med Sci, 12 (3), 288-294. doi: 10.7150/ijms.10527.



- 9 -

Bölüm 2

PARKİNSON HASTALIĞI TEDAVİSİNDE NEREDEYİZ

Özgül OCAK1

Hamit Çelik2

Parkinsonizm, klinik olarak bradikinezi, tremor, postüral anormallikler, aki-
nezi ve rijidite ile karakterizedir. Parkinson hastalığı (PH), beyindeki esas olarak 
dopamin eksikliğinin sebep olduğu ilerleyici nörodejeneratif bir hastalıktır ve 
en yaygın ikinci nörodejeneratif bozukluktur. Günümüzde uygulanan tedaviler 
nörodejeneratif süreci değiştirmeye yönelik değil sadece semptomları düzeltme-
ye yöneliktirler.

PH hastalığı sıklıkla motor bulguların başlangıcından önce olan erken ev-
resinde tanınmaz. Dopamin eksikliğine bağlı bulgularda tedavi şekli dopamin 
replasman tedavisidir fakat motor semptomlara yönelik yeni tedavi seçenekleri 
olarak non-dopaminerjik ilaçlar kullanılmaktadır (1-2).

PH’nın geleneksel farmakolojik tedavisi, dopamin öncüllerini (levodopa, 
L-DOPA,  L-3,4 dihidroksifenilalanin), MAO-B inhibitörleri (selegilin, rasagi-
lin), dopamin agonistleri, Katekol-O-metiltransferaz inhibitörleri (tolkapon ve 
entakapon) tedavileridir. Bu derleme de amaç Parkinson hastalığında ki mevcut 
ve güncel tedavileri tartışmaktır.

MEDIKAL TEDAVI

LEVODOPA

Parkinson hastalığının, semptomatik tedavisinde levodopa tedavisi en etkili 
olduğu bilinen ilaç olarak altın standart olma özelliğini korumaktadır (3). ELL-
DOPA çalışması 40 haftalık tedavi ve izlem sonrasında, levodopanın en etkili ilaç 
olduğunu, hastalığın ilerleme hızını yavaşlatabileceğini ve in vivo nöroprotektif 
olduğunu ortaya koymuştur (4). Dopamin kan beyin bariyerini geçemediğinden 
tedavide prekürsörü olan levodopa (L-3,4-dihidroksi-fenilalanin) kullanılmakta-
dır. Levodopa, beyindeki etkisini dopamine çevirerek gösterir. Bu sebeple peri-
ferde dopamine dönüşmesini engellemek için dekarboksilaz inhibitörleri (bense-

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Hastanesi, ozgulocakcomu.edu.tr
2	 Dr., Özel Buhara Hastanesi Nöroloji, drhamitcelik@mynet.com
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DBS medikal tedavi altındayken motor dalgalanmalar ve diskineziler gelişen 
hastalarda düşünülmelidir. Talamik stimülasyon özellikle tremorun kontrolünde 
başarılıdır ve diğer motor semptomlar üzerine etkisi kısıtlıdır (40).

Parkinson hastalığında STN (Subtalamik nukleus) ve GPi (Globus pallidus 
internus) en sık uygulanan bölgelerdir. Bellek bozukluğu, konuşma bozukluğu 
olan hastalarda STN bu semptomları daha olumsuz yapabileceği için GPi tercih 
edilebilir (41).
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Bölüm 3

POSTHERPETİK NEVRALJİ TEDAVİSİ

Ahmet YARDIM1

Özgül OCAK2

Behçet VARIŞLI3

GİRİŞ

Zona, primer enfeksiyon sırasında arka kök ganglionuna yerleşen varisellazos-
ter (VZ) virüsünün yaptığı bir hastalıktır. Varicellazoster suçiçeği geçiren kişilerin 
dorsal kök ganglionlarında yıllarca asemptomatik olarak kalır. Bu kişilerin yaklaşık 
%25’ inde reaktive olarak duysal sinir liflerinde ilerleyerek o sinirin dermatomuna 
ulaşır. Virüs spontan ya da immünitenin bozulmasıyla reaktive olur. Tutulan ra-
dikstrasesinde ağrı ve parestezi vardır. Birkaç gün içinde radikstrasesinde vezikül-
ler görülür. Bu veziküller 3-4 gün içinde pistülleşir ve 10.günde kabuklanır. İmmün 
sistemi normal çalışanlarda 2-3 haftada lezyonlar kaybolur. Veziküllerin solmasıy-
la ağrılar azalarak geçer. Veziküllerin iyileşmesinden 4-6 hafta sonra devam eden 
ağrıya postherpetik nevralji (PHN) denir. PHN herpeszosterin en sık komplikasyo-
nudur. Postherpetik nevralji herpeszoster virüs reaktivasyonunun neden olduğu bir 
nöropatik ağrı sendromudur (1). PHN sıklıkla tedavilere dirençli, fiziksel ve sosyal 
sakatlıklara, psikolojik bozukluklara yol açabilen ve yıllarca sürebilen kronik bir 
ağrı sendromudur (2). Zona’nın en sık komplikasyonu PHN’dir (3). Zona geçiren-
lerin yaklaşık %10'unda PHN gelişir (4). Bu risk yaşın artması ile artar. 65 yaşın 
üstünde %20 85 yaşın üstünde %30'unda daha fazladır (5). PNH’li hastalarda yay-
gın anksiyete bozukluğu ve depresyon gelişme riski artmıştır (6). Dirençli ağrılar 
ve psikolojik etkileri nedeni ile PNH yaşam kalitesini düşürmektedir.

Klinik Özelikler
Herpeszoster başlangıçta prodromal ağrı, kaşıntı, parestezi ile prezente olur.

Bu dönemde hiperaljezi (ağrıya duyarlılık) ve allodini (ağrısız uyarana duyarlı-
lık), baş ağrısı fotofobi ve ateş görülebilir. Makülopapüler döküntü pistül oluş-
tuktan sonra kabuklanır (7).
1	 Op. Dr., Erzurum Özel Buhara Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi drahmetyardim01@gmail.

com
2	 Dr. Öğr., Üyesi Çanakkale On Sekiz Mart Üniversitesi Nöroloji dr_ozgul@hotmail.com
3	 Uz. Dr., Çanakkale Devlet Hastanesi Acil Servis drbehcetvarıslı@gmail.com
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mesi, uyku hali, kilo alımı, periferik ödem, vertigo yan etkileridir.
PHN tedavisinde amaç tek ajanla ağrının hafifletilmesidir. Diğer nöropatik 

ağrılarda olduğu gibi PHN’de de yeterli rahatlama mono terapiyle sağlanması 
zordur. Mono terapide doza bağımlı yan etkiler nedeniyle tedavi kısıtlanmaktadır.

ANALJEZİKLER:

Oral NSAİİ'ların PHN de etkileri azdır.
Opioid analjeziklerin PHN ve diğer nöropatikağrı sendromlarında etkili ol-

duğunu göstermiştir. Dirençli ağrılarda dikkatli kullaılmasıgerekmektedir. Has-
talarda ilaçların kötüye kullanımı ve bağımlılık davranışları takip edilmelidir. İV 
morfin PNH de ağrıyı ve hiperaljeziyi azatmaktadır. Bu etki oksikodon da daha 
yüksektir (25).

Girişimsel işlem seçenekleri
Bölgesel analjezikler: Lokal infiltrasyon, periferik sinir blokları, sempatik 

blok, intravenözprokain veya diğer lokal anestezikler
En etkili blok yöntemi intratekal/epidural lokal anestezik ile beraber steroid 

verilmesidir.
Elektrik stimülasyonu: TENS (Transkutaneusnervestimulation), omurilik ve 

diğer derin beyin stimulasyonu
Cerrahi girişimler: Dorsalrizotomi, sempatektomi, dorsal kök giriş lezyonu 

(DREZ)
Diğerleri seçenekler ise diatermi, vibrasyon ve akupunktur.

Psikososyal Tedaviler
Hastalara hastalıklarının anlatılması önemlidir. Relaksasyon denemeleri, 

bio-feedback ve hipnoz gibi kognitif davranış terapileri denenebilir (12).
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Bölüm 4

ERİŞKİN YOĞUN BAKIMDA DELİRYUM VE TEDAVİSİ

Hamit ÇELİK1

Mesut ERBAŞ2

TANIM

Deliryum ani başlayan, genel olarak bilişsel fonksiyonların bozulması, bilinç 
durumunda değişiklik, dikkat bozuklukları, artmış ya da azalmış psikomotor ak-
tivite ve uyku-uyanıklık döngüsünün bozulması ile karakterize, geçici organik 
mental bir durumdur (1,2).

Deliryum ciddi sonuçlara sebep olan bir hastalık tablosu olup mortalite ve 
morbidite oranlarını artırdığı ve hastanede kalış süresini uzattığı çeşitli çalışma-
larda gösterilmiştir (3). Erkek cinsiyet, alkol kullanımı, dehidratasyon, çoklu ilaç 
kullanımı, ağrı nöroleptik ve narkotik ajanların kullanılması gibi faktörler delir-
yumu başlatabilir. Ağır hastalık durumu, başlangıçta kognitif fonksiyon bozuklu-
ğunun olması ve ileri yaş hastalık insidansını artıran en önemli faktörlerdir (4,5).

Deliryum akut başlangıçlı, dalgalanmalar gösteren kompleks bir nöropsiki-
yatrik sendrom olması nedeniyle hemen her türlü medikal durumda görülebilir. 
Deliryum hastaneye yatırılan hastaların yaklaşık %10-30’unda görülebilir. Yoğun 
bakım hastalarında izlenen mental durum değişiklikleri çoğunlukla deliryum ta-
nısı ile sonuçlanmaktadır. Yoğun bakım hastalarının %80’ininde mental durumda 
ani bir değişiklik, dikkat yetersizliği, düzensiz düşünme ve bilinç seviyesinde 
değişiklik ile karakterize, bazen ajitasyonun da eşlik ettiği durumlarda deliryum 
gelişir (6-8).

DELİRYUM TİPLERİ

Her ne kadar DSM IV kriterleri ile açıkça tanımlanmış olsa da deliryum özel-
likleri hastadan hastaya değişiklikler gösterir (9). Deliryum konfüzyonun yanı 
sıra hipoaktif, hiperaktif veya mikst tip olarak pek çok motor komponenti içere-
bilir. En kötü prognozlu olan hipoaktif deliryum sakin bir görünüm, dikkat yeter-
1	 Uzm. Dr., Özel Buhara Hastanesi, Erzurum, drhamitcelik@mynet.com
2	 Doç. Dr., Çanakkale Onsekiz Mart Üniveristesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

AD, drmesutcomu.edu.tr
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dozlarda EKG’de QT uzamasına yol açabilir. Deliryum bir kez kontrol altına 
alındığında her 4-6 saatte bir olacak şekilde düzenli tedaviye bir kaç gün devam 
edilir takiben doz azaltılarak bir kaç gün içinde kesilir (29).

Sonuç olarak yoğun bakım ünitelerinde sık olarak görülen deliryumun ilaçla 
tedavisinden ziyade; etiyolojik faktörlere yönelik müdahalelerde bulunulmalıdır. 
Bu amaçla eğitimli ekip ile yoğun bakımlarda ağrı, ajitasyon ve deliryumu kont-
rol altına almaya yönelik rehberler veçeşiitli protokollerin kullanımı; mekanik 
ventilasyondaki hastalarda mümkün olan en düşük seviyede sedasyonun sağlan-
ması ve sedasyona günlük olarak ara verilmesi; akşam verilen uyaranların en aza 
indirilip çevre koşullarının düzenlenerek hastanın uyku/uyanıklık döngüsünün 
desteklenmesi önerilmektedir.
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Bölüm 5

MİGREN VE TEDAVİ YAKLAŞIMI

Mesude TÜTÜNCÜ1

GİRİŞ

Migren, baş ağrısı atakları, geri dönüşlü nörolojik ve sistemik bulgularla ka-
rakterize kronik nörolojik bir hastalıktır. Migrenin bir yıllık prevelansı genel po-
pülasyonda %12, yaşam boyu prevalansı kadınlarda %33 ve erkelerde %12’dir 
(Lipton, 2007a, 2011). Migren erişkin dönemde kadınlarda belirgin derecede faz-
la görülmesine rağmen, prepubertal dönemde migren başlangıç oranı erkeklerde 
daha fazladır (Lipton 2007b, Bille 1997). Üçüncü ve beşinci dekat arasında sık 
gözlenirken orta yaştan sonra kısmi olarak daha az gözlenir. Migren hastaları 
arasında % 20’si iki veya üç gün süren atak geçirir. % 1 hastada en az 1 gün mig-
ren baş ağrısı çekmektedir (Stewart 1996). Dünya sağlık örgütü verilerine göre 
migren dünyada üçüncü en sık sağlık problemi olup, ikinci en sık özürlülük verici 
nörolojik bozukluktur.

MİGRENİN KLİNİK PRESZENTASYONU

Migren izole bir baş ağrısı olarak düşünülmemektedir. Baş ağrısı duysal ve 
bedensel semptomlara eşlik eden bir semptomdur. Migren atağı 4 evreden oluş-
maktadır, premonitory evre, aura evresi, baş ağrısı evresi ve postdromal evre. 
Premonitory evre, ağrı başlangıcından veya auradan saatler hatta günler önce 
başlayabilir (Gin 2003). Premonitory evrede gözlenen başlıca semptomlar çok 
değişken olmakla beraber başlıcaları; yorgunluk, konsantrasyon güçlüğü ve bo-
yun sertliğidir.

Baş ağrısı pik süreleri kısa olan hasta gurubunda etkin ve hızlı tedavi yapabil-
mek için bu semptomaları tanımak oldukça önemlidir.

Migren hastalarının yaklaşık üçte birinde aura adı verilen ağrı başlamadan 
önce ortaya çıkan geri dönüşlü nörolojik bozukluklar vardır. En yaygın aura, 
auralı hastaların % 90’ından fazlasında ortaya çıkan görsel auradır. En yaygın 
gözlenen görsel auralar skotom, şimşek benzeri lezyonlar ve teikopsidir (Rus-
1	 Uzman Doktor, Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi, mesude-
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Bölüm 6

PRİMER OMURGA TÜMÖRLERİ

İdris SERTBAŞ1

 En sık torakal omurgada görülür. Servikal omurga en az tutulan bölgedir. Pri-
mer omurga tümörleri kemik, kıkırdak, fibröz yapılardan köken alır ve hepsinin 
malign ve benign formları vardır ancak kemik iliği kökenli olanlar daima malign 
olup sistemik bir hastalığın omurga bulgusudur (1).

BENIGN TÜMÖRLERI

•	 Osteoid osteoma
•	 Hemanjiom
•	 Anevrizmal kemik kisti
•	 Osteoblastom
•	 Kemiğin dev hücreli tümörü
•	 Eozinofilik granülom

MALIGN TÜMÖRLERI

•	 Kondrosarkom
•	 Multpl myelom-Soliter plazmositom
•	 Osteosarkom
•	 Kordoma
•	 Ewing sarkom
•	 Lenfoma

BENIGN TÜMÖRLERI

Osteoid Osteoma
Osteoid osteoma (OO) terimi, ilk olarak Jaffee tarafından 1935 yılında, benign 

bir kemik tümörünü tanımlamak için kullanılmıştır (2, 3). Kemiğin en sık benign, 
osteoid üreten tümörüdür. En çok 2. ve 3. dekatta görülür. Daha çok uzun ke-

1	 Dr., Öğr. Üyesi, İstanbul Yeni Yüzyıl Üniversitesi Gaziosmanpaşa Hastanesi, idris.sertbas@ye-
niyuzyil.edu.tr
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Lenfoma
Primer kemik lenfoması, ilk başvuru sırasında sistemik hastalık bulgusu ol-

maksızın kemik veya kemik iliğine sınırlı ve iskelet bulgularının başlangıcından 
itibaren sistemik hastalık gelişinceye kadar en az 4-6 aylık bir süre geçen bir 
lenfoma olarak tanımlanmaktadır. Parker ve Jackson (93) 1939’da lezyonu ‘ke-
miğin retikulum hücreli sarkomu’ olarak tanımlamışlardır. Görülme sıklığı 5. ve 
6. dekadlarda pik yapmakta olup (ortalama yaş: 44), erkek/kadın oranı yaklaşık 
1.5/1’dir (94). Primer kemik lenfomasının bütün primer malign kemik tümörleri 
içindeki insidansı %3-7’dir. Primer omurga yerleşimli oldukça nadirdir. Primer 
omurga lenfoması tüm lenfoma olgularının %0,1-6,5’ini tüm primer kemik len-
fomalarının ise %1-9’unu oluşturur. En sık lomber ve alt torakal omurgayı yutar 
(95, 96, 97). Omurga lenfoması sinsidir ve nörolojik bozukluk olana kadar belirti 
vermeyebilir. Belirti verdikten sonra ise bulgular hızla ilerler (97). Genellikle 
hastaların başvuru sebebi patolojik kırık veya nörolojik bozukluktur (98).

Lenfoma radyolojik olarak düzensiz sınırlı osteolitik lezyonlara sebep olur, 
bu lezyonlar direkt grafide görülmeyebilir (96, 97). BT, MRG’de lenfomaya has 
bulgular yoktur sadece kitleyi gösterir. MR’da T1 görüntülerinde izo veya hi-
pointens, T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintens görünümdedir (99). İğne biyopsi 
histolojik tanı için gerekli, primermi metastazmı diye taramak için de PET yapıl-
malıdır (99, 100).

Tedavide temel prensip kaliteli yaşam sürülmesidir. Kemiği tutan lenfomalar-
da KT, RT, cerrahi veya bunların kombinasyonu uygulanır. Lenfomalar RT ve KT 
oldukça duyarlıdır. Cerrahi tedavinin amacı nöral dekompresyon yapmak, histo-
lojik tanı almak, omurganın stabilitesini sağlamak ve tümör kitlesini çıkarmaktır. 
Nörolojik bozukluğu olanlarda tedavi tartışmalıdır. Literatürde yeterli seri olma-
dığı için kesin tedavi protokolüde yoktur (97, 100, 101). Bazı yazarlara göre orta 
veya hafif nörolojik bozukluğu olanlarda eğer ki omurga unstabilitesi yoksa KT, 
RT uygulanabilir. Bu tedaviye rağmen 2 hafta içinde nörolojik bozukluk düzel-
miyorsa veya tam tersi artıyorsa, kitle küçülmüyorsa cerrahi tedavi yapılmalıdır 
(100).
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Bölüm 7

PRİMER MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ LENFOMALARI

Şeyho Cem YÜCETAŞ1

Necati ÜÇLER2

GİRİŞ

Primer merkezi sinir sistemi lenfomaları (PMSSL), diffüz büyük B-hücreli 
lenfomaların (YBBHL) sistemik bulgusu olmayan nadir bir alt grubu olup, sant-
ral sinir sistemi (SSS) (beyin, gözler, leptomeninksler ve omurilik) tutulumlu ol-
dukça agresif bir ekstranodal non-Hodgkin lenfomanın (NHL) varyantıdır (1-3).

PMSSL yetişkinlerde primer SSS tümörlerinin %2-4’ünden, NHL’lerin ise 
yaklaşık %1’inden sorumludur (4-6). PMSSL, immünokompetan yaşlı hastalarda 
artan görülme sıklığıyla birlikte immünsüprese popülasyonlarda immünokompe-
tan popülasyonlara göre daha yüksek pravalansa sahip olup, hastalığın heterojen-
liği nedeniyle farklı terapötik stratejiler ve değişen klinik sonuçlar söz konusudur 
(7-9).

Yüksek doz metotreksat (HD-MTX) bazlı polikemoterapi temel birinci basa-
mak tedavi olmakla birlikte, tam yanıt başarı oranlarının düşük olması, seçilmiş 
hastalarda düşük doz tam beyin radyoterapisi (dr-TBRT) veya yüksek doz ke-
moterapi (HDC-ASCT) ve otolog kök hücre transplantasyonu ile konsolidasyon 
tedavisini gerektirmektedir (10).

Terapötik yaklaşımlardaki ilerlemeler özellikle genç ve performans statüsü 
iyi olan hastalarda uzun süreli remisyon oranlarında iyileşme sağlamış olmakla 
birlikte, tedavi sonuçları PMSSL için tatminkâr düzeylerde olmayıp (30-60 ay-
lık medyan genel sağkalım süresi ve %30’luk 5 yıllık sağkalım oranı), prognoz 
SSS-dışı lenfomalara göre de daha düşüktür (11-18).

Dolayısıyla PMSSL nöroonkoloji pratiğinde yönetimi zorlu hastalıklar arasın-
da kabul edilmekte ve yanı sıra kanıta dayalı standart bir tedavi yaklaşımının ol-
maması bazında tedavi önerileri retrospektif olgu serileri ve sınırlı sayıda büyük 
ölçekli prospektif çalışmalara dayanmaktadır (2,3).
1	 Dr., Öğr. Üyesi, Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin ve Sinir Cerrahisi AD, drseyho-

cem@gmail.com
2	 Dr., Öğr. Üyesi, Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin ve Sinir Cerrahisi AD, necati_uc-

ler@yahoo.com
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•	 Yaşlı popülasyonunda ve HIV pozitif hastaların sağ kalmalarındaki artışa rağ-
men, immünokompetan yaşlı popülasyonda görülme sıklığını artıran potan-
siyel nedenlerin yanı sıra HIV-pozitif hastalarda agresif tedavi rejimlerinin 
kullanımı hakkında sınırlı bilgi

SONUÇ

HD-MTX-bazlı polikemoterapi, dr-TBRT ve HDC-ASCT ile konsolidasyon 
tedavisi ve yeni tedavi yaklaşımları yanıt oranlarında iyileşme sağlamış olmakla 
birlikte, PMSSL hastalarında tedavi sonuçları yüksek relaps ve düşük uzun-süreli 
sağkalım oranları bazında henüz tatmin edici düzeyde değildir. PMSSL nöroon-
koloji pratiğinde kanıta-dayalı standart bir tedavi yaklaşımının da olmamasından 
hareketle yönetimi zorlu hastalıklar arasında kabul edilmektedir. Cerrahi tedavi, 
radyasyon ve intratekal tedavinin rolüne dair mevcut görüş ayrılıkları temelinde 
minimal erken mortalite ve sınırlı uzun-süreli nörotoksisite ile ilişkili optimal 
bir tedavi rejimine yönelik bir uzlaşının olmaması temel zorluk olarak görün-
mektedir. Dolayısıyla, klinisyenlere indüksiyon kemoterapisi ve konsolidasyon 
stratejilerinin optimal doz veya kombinasyonlarına yönelik daha fazla kanıt sağ-
lamak için prospektif randomize klinik çalışmalara gereksinim olup, PMSSL’nin 
moleküler özelliklerinin yanı sıra nöro-görüntüleme ve biyobelirteçlerin daha iyi 
anlaşılması, mevcut tedavi seçeneklerini genişleterek, PMSSL’li hastalarda hedef 
ajanlarla bireyselleştirilmiş tedavilerin uygulanmasını ve böylelikle uzun-süreli 
sağkalım oranında artışı sağlayabilir.
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Bölüm 8

ÜST SERVİKAL BÖLGE TRAVMALARI

Ulaş YÜKSEL1

GIRIŞ

Omurga travmalarının büyük bölümü alt servikal bölge ve torakolomber bi-
leşkede meydana gelmektedir. Üst servikal bölge travmaları daha nadir olmakla 
birlikte motbidite ve mortalite riski daha fazladır. Üst servikal bölge travmalarına 
bağlı olarak en sık C2 kırığı görülür (Greenberg, 2001).

Üst servikal bölge kraniovertebral bileşkeyi kapsar. Kraniovertebral bileşke; 
oksipital kemik, foramen magnum, atlas, aksis ve ligamanlardan oluşan bir ana-
tomik bileşke noktasıdır. Bu bölge patolojilerinde medulla oblangata, omurilik, 
serebellum, kranial sinirler, vertebral arterler zarar görebilir. Bu bölgenin kırıkla-
rında anterior, posterior ya da aynı kırığı hem anterior hem de posteriordan müde-
hale edilerek tedavisi yapılabilir. Omurilik basısı veya saydığımız diğer yapılara 
verdiği zarar neticesinde dekompresyon uygulanabilir (Keskil, Göksel & Yüksel, 
2016; Keskil, Göksel & Yüksel, 2017).

Kranioservikal bileşke travması sonrası geçmişte sadece posterior dekomp-
resyon uygulanmakta ve morbidite ve mortalitesi çok yüksek kırıklardır, son 45 
yılda gelişen yeni cerrahi teknikler, stabilizatörler bu kırıkların daha düşük mor-
bidite ve mortaliteyle tedavi edilmesini sağlamıştır (Kotil, 2013).

KRANIOSERVIKAL BILEŞKE YAPILARI

1. Oksipital Kemik
Kraniumun alt arka bölümünde yer alır. İç yüzü içbükeydir. Kemiğin tabanın-

da foramen magnum adı verilen oval şekilli bir delik bulunmaktadır. Foramen 
magnum kranial ve spinal boşlukları birleştirir. Oksipital kemik pars basilaris, 
pars lateralis ve oksipital squama şeklinde 3 parçadan oluşur. Pars basilaris, fo-
ramen magnumun önünde öne ve yukarı uzanan parçadır. Pars lateralis, foramen 
magnumun iki yanında bulunur. Alt yüzleri üzerinde atlas ile eklem yapan oksi-
pital kondiller bulunur. Oksipital squama, oksipital kemiğin en büyük parçasıdır. 
1	 M.D., Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Yenimahalle Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Si-
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Bölüm 9

ALT SERVİKAL BÖLGE TRAVMALARI

Ulaş YÜKSEL1

GIRIŞ

C3-7 mesafesine denk gelen omurga kemikleri ve omurilik alt servikal bölge 
olarak adlandırılır. Tüm omurga travmalarının %14’ ü servikal bölgede, omurilik 
yaralanması olan spinal travmaların %44’ ü yine servikal bölgede meydana gelir. 
Tüm servikal travmaların ise %65’i, servikal dislokasyonları %75’ i alt servikal 
bölgede olur (Patel, Anderson & Vaccaro, 2012). Tüm servikal omurga kırıkları-
nın en fazla C5, C6, C7 omurgalarında görüldüğü ve dislokasyonların yarısından 
fazlasının yine C5-6 ve C6-7 omurga seviyelerinde geliştiği ve bu yaralanmaların 
mekanik olarak genelde fleksiyon-gerilme (distraksiyon) tipi travma sonrası or-
taya çıktığı rapor edilmektedir (Passias & ark., 2018; Quarrington & ark., 2018). 
Servikal travma hastalarının çoğu genç ve erkek olgulardır. En sık nedeni trafik 
kazaları olmakla birlikte yüksekten düşme, spor yaralanmaları, suya dalma, ateşli 
silah yaralanmaları da sebepleri arasındadır (Go, Devivo & Richards, 1995).

Tarihsel süreç içerisinde alt servikal omurga yaralanmalarına ilişkin, progno-
zu ve cerrahi endikasyonları belirlemek amacıyla çok sayıda sınıflandırma öne-
rilmiştir (Passias & ark., 2018). Haldsworth sınıflaması, Allen’in Mekanik sınıf-
laması, Harris sınıflaması, White ve Panjabi instabilite sınıflaması, “American 
Spinal Injury Association” (ASIA) sınıflama sistemi ve “Subaxial Injury Classi-
fication and Severity Scale (SLICS)” (Tablo 1) skorlama sistemi öne çıkan sınıf-
landırma ve değerlendirme ölçeklerindendir (Harrop & ark., 2001; Hoffman & 
ark., 2000; Özay ve ark., 2018). Prognozun ve optimal tedavinin belirlenmesinde 
bugün için en yaygın kabul gören sınıflama sistemi SLICS skorlama sistemidir 
(Passias & ark., 2018). Tedavide servikal omurganın stabilizasyonu ve nörolojik 
fonksiyonun korunması esas amaçtır. Cerrahi açıdan anterior (Resim 1), posterior 
(Resim 2), anterior-posterior (Resim 3), anterior-posterior-anterior yaklaşımlar 
uygulanabilir (Bordke & ark., 2003; Gelb & ark., 2013).
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Bölüm 10

SİSTEMİK HASTALIKLARIN NÖROLOJİK 
KOMPLİKASYONLARI

Hülya OLGUN YAZAR1

Tamer YAZAR2

ÖZET

Sinir sistemi, merkezi, periferik ve otonom bölümleriyle uyum içinde, orga-
nizmanın iç ve dış ortamında oluşan değişikliklere karşı akut yanıtın oluşturulma-
sından sorumludur. Hareket, kas tonusu, özel ve genel duyu, vücut içi ve dışında 
gelişen olaylara karşı refleks yanıtlar, beslenme, vejetatif ve psişik fonksiyonlar 
gibi işlevleri, iskelet kası, düz kas, kalp kası ve salgı bezlerine gönderdiği emirler 
yoluyla düzenlemektedir. Organizmanın diğer organları üzerinde ilgili mekaniz-
malarla gerçekleştirdiği kontrol edici ve düzenleyici işlevleri nedeniyle, vücudun 
herhangi bir organında meydana gelebilecek hastalıklar sinir sistemi üzerinde 
komplikasyonlara yol açabilmektedir.

Sistemik hastalıklara bağlı gelişen nörolojik komplikasyonların başta birinci 
basamak sağlık hizmetleri sırasında olmak üzere erken dönemde tanınması, ilgili 
hastalıkların organizma üzerinde yüksek morbidite ve mortalite sebebi olmaları 
nedeniyle son derece önemlidir.

1. SISTEMIK HASTALIKLARDA BAŞ AĞRISI

Baş ağrıları primer ve sekonder baş ağrıları olmak üzere iki kategoride in-
celenir. Primer baş ağrıları ile sekonder baş ağrılarını iyi tanımak gerekir. Yeni 
başlayan atipik baş ağrısı varlığında ve anormal nörolojik muayenesi olan has-
talarda mutlaka şüpheci davranmalıyız. Burada sekonder baş ağrılarının klinikte 
karşılaşılma olasılığı nispeten sık olanlarının üzerinde durmaya çalışacağız.

1.1. Endokrin bozukluklara bağlı baş ağrıları
Hipoglisemi nedenli baş ağrıları genellikle frontal alanda yaygın, pulsasyon 

göstermeyen ve çok şiddetli olmayan ağrı şeklindedir. Hipotiroidi nedenli baş 
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roz oksit, izoniazid, metronidazol, nitrofurantoin, fenitoin, piridoksin, talidomid, 
vinkristin, arsenik, difteri toksini, kurşun, civa, organofosfat bileşikleri ise poli-
nöropati yapan ilaç ve toksinlerdir (Lewis, 2013).
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Tamer YAZAR1
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GIRIŞ

Kanserler sıklıkla sinir sistemini etkileyerek ciddi nörolojik morbidite ve mor-
taliteye sebep olabilirler. Bu etkiler doğrudan olabileceği gibi (primer beyin ve 
spinal kord tümörleri) paraneoplastik nörolojik sendromlarda olduğu gibi dolaylı 
yoldan da olabilir. Kanser tedavisinin kendisi de sinir sistemine zarar verebilir. 
Yaş ortalamasının artması, çevresel etkilere maruz kalma (ultraviyole ve rad-
yasyon maruziyeti, tütün ve alkol kullanımı, kimyasallar, endüstriyel kuruluşlar, 
meslek hastalığı vb.), aşırı kilolu olma, bazı virüs ve parazitler gibi etkenler kan-
ser insidansini giderek arttırmaktadır. Farklı nörolojik bozukluklar benzer belir-
tiler ve semptomlarla ortaya çıkabildiği için tanı konulması aşamasında zorluklar 
mevcuttur. Özellikle kanserli yaşlı hastalarda yaygın olan komorbid nörolojik 
hastalıklar tanıyı zorlaştırabilmektedir. Erken tanı ve agresif tedavi, nörolojik 
semptomları hafifletebilir ve hastanın yaşam kalitesini önemli ölçüde artırabilir.

Bu bölümde sistemik kanserlerin nörolojik etkileri (metastaz, tedavi kompli-
kasyonları, paraneoplastik sendrom vb) lokal yayılım, radyoterapi veya kemote-
rapi yan etkileri, tümörün hematolojik-metabolik uzak etkileri üzerinde durmaya 
çalışacağız.

Kanserlerin Direk Yayılımına Bağlı Etkiler

1. Tümör Yayılımına Bağlı (Metastatik) Etkiler:
Nörolojik yakınma kanserli hastaların yaklaşık yarısında tümor invazyonuna 

sekonder olarak ortaya çıkar. Beyin parankimi, dura, meninks, spinal kord ve 
kemik metastazları olabilir. Bilinen kanser öyküsü ve yeni gelişen nörolojik şika-
yet varlığında metastaz olasılığını düşünmeliyiz. Metastatik yayılım hematojen 
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Siklosporin ve vinkristine bağlı parkinsonizm, siklosporin, azotiopürin ve 
takrolismus kullanımıma bağlı tremor, paraneoplastik sendromlarda da ataksi gö-
rülebilir (Dropcho, 2011).

6.2.Nörooftalmik bulgular:
Görme kaybı, kanser hücrelerinin veya metastatik etkilerinin optik sinir infilt-

rasyonuna bağlı olarak ortaya çıkar (Karsinomatozis, lenfomatozis menenjit ya 
da optik sinir basısına bağlı).

Beyin tümörleri, neoplastik menenjit intrakraniyal basınç artışı yaparak papil 
ödeme neden olur. Bakış paralizileri, kraniyal nöropati, nistagmus görülebilir.

Horner sendromu; genellikle unilateral, miyozis, pitozis, enoftalmi, anhidro-
zis ile karakterize okülosempatik sinir hasarı sonucu oluşur. Beyin sapı, spinal 
kord, akciğer apeks (pancoast tm) lezyonlarında ortaya çıkabilir. Çocuklarda 
nöroblastoma eşlik edebilir (Giglio & Gilbert, 2010).

Paraneoplastik optik nöropati, KHAK li hastalarda bilateral subakut görme 
kaybı, görme keskinliğinde azalma, santral skotom, bilateral papil ödem şeklinde 
görülebilir. Aşağı vuran nistagmus, KHAK, meme ve ovar tümörleri ile birlikte 
görülebilir (Khasra & Posner, 2010).
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