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ÖN SÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 35 yıllık yayın tecrübesini, kendi tüzel 
kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürmektedir. 
Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal konular 
dahil 3400’ü aşkın 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 Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap ya-
yımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl mart ve eylül aylarında ger-
çekleşecek 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

PARKİNSON HASTALIĞINDA TANI, KLİNİK VE 
TEDAVİ

Nilüfer BÜYÜKKOYUNCU PEKEL1

Demet YILDIZ2

PARKINSON HASTALIĞINDA TANI VE KLINIK

 Parkinson Hastalığı (PH) dünya genelinde ikinci en sık görülen nörodejeneratif 
hastalıktır. Yaş PH için en önemli risk faktörüdür. 65 yaş üstü bireylerde 
toplumun %2 kadarını etkilerken, 85 yaş üstü bireylerde bu oran %4-5’e 
çıkmaktadır. 1990 yılında dünya genelinde 2.6 milyon Parkinson hastası var 
iken, 2015 yılında bu oran 6.3 milyona yükselmiştir. 2040 yılında bu sayının 
17.5 milyona çıkacağı ve bir Parkinson pandemisi yaşanacağı düşünülmektedir 
(1). Ülkemizde Edirne bölgesinde yapılan çalışmada PH prevalansı %1.2, PH 
tanısı alan hastaların yaş ortalaması 78,6 bulunmuştur (2). Hemen tüm yaş 
gruplarında erkeklerde kadınlardan daha sık görülmektedir (3). Pestisit, ağır 
metal maruziyeti, kırsal yaşam, çiftçilik risk faktörleri arasında sayılırken; 
sigara kullanımı ve kafein tüketimi koruyucu bulunmuştur (4). Hastalığın 
patogenezinde substansiya nigra (SN) pars kompaktada bulunan dopaminerjik 
nöronların kaybı ve kalan sağlam nöronlar içerisinde Lewy cisimciklerinin 
oluşumu yer almaktadır. Lewy cisimcikleri gerçekte alfa sinüklein proteininin 
oksidatif stres, mitokondri disfonksiyonu, membran bütünlüğünün bozulması 
ve protein sekestrasyonu gibi toksik mekanizmalar ile yanlış katlanması sonucu 
ortaya çıkan alfa sinüklein agregatlarıdır. Lewy cisimcikleri içerisinde yer aldıkları 
sinir hücrelerini ve bağlantılarını yok ederler. Bu şekilde dopamin ve asetilkolin 
gibi nörotransmitterlerin alışverişini keserler. Bu hatlarda artık bilgiler iletilemez, 
örneğin hareket ve dikkat kontrolü gibi fonksiyonlarda bozulmalar oluşur (5). PH 
patogenezinde rol aldığı düşülen teorilerden biri “Dual Hit” teorisidir. Bu teorinin 
birinci basamağında alfa sinüklein patolojisinin Gastrointestinal Sistemden (GIS) 

1	 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek ihtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi,  
niluferbuyuk@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3749-2144

2	 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek ihtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi,  
demetyildiz@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0807-8980
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yapma şansı sağlaması bu tedavinin avantajlarını oluşturur. Seçilmiş demans 
olgularında kullanılması ve uygulama için çoğu zaman yardımcı gerekli olması 
dezavantajını oluşturur (20,23).

KAYNAKLAR
1.Dorsey ER, Sherer T, Okun MS, Bloem BR. The Emerging Evidence of the Parkinson 

Pandemic. J Parkinsons Dis. 2018;8(s1):S3-S8. doi: 10.3233/JPD-181474. PMID: 
30584159; PMCID: PMC6311367.

2.Güler S, Caylan A, Turan N. Batı Türkiye’de İdiyopatik Parkinson Hastalığının Prevalan-
sı ve Klinik Özellikleri. Arch Neuropsychiatry 2022;59:98−104.

3.Poewe W, Seppi K, Tanner CM, Halliday GM, Brundin P, Volkmann J, Schrag AE, Lang 
AE. Parkinson disease. Nat Rev Dis Primers. 2017 Mar 23;3:17013. doi: 10.1038/
nrdp.2017.13. PMID: 28332488.

4.Jankovic J, Tan EK. Parkinson’s disease: etiopathogenesis and treatment. J Neurol Neuro-
surg Psychiatry. 2020 Aug;91(8):795-808. doi: 10.1136/jnnp-2019-322338. Epub 2020 
Jun 23. PMID: 32576618.

5.Delenclos, M., Moussaud, S., & McLean, P. J. (2017). Lewy body dementia. In Dise-
ase-Modifying Targets in Neurodegenerative Disorders: Paving the Way for Disea-
se-Modifying Therapies (pp. 175-198). Elsevier. https://doi.org/10.1016/B978-0-12-
805120-7.00008-7.

6.Oertel WH. Recent advances in treating Parkinson’s disease. F1000Res. 2017 Mar 13;6:260. 
doi: 10.12688/f1000research.10100.1. PMID: 28357055; PMCID: PMC5357034.

7.Yang R, Gao G, Yang H. The Pathological Mechanism Between the Intestine and Brain in 
the Early Stage of Parkinson’s Disease. Front Aging Neurosci. 2022 Jun 24;14:861035. 
doi: 10.3389/fnagi.2022.861035. PMID: 35813958; PMCID: PMC9263383.

8.Hawkes CH, Del Tredici K, Braak H. A timeline for Parkinson’s disease. Parkinsonism 
Relat Disord. 2010 Feb;16(2):79-84. doi: 10.1016/j.parkreldis.2009.08.007. Epub 2009 
Oct 28. PMID: 19846332.

9.Postuma RB, Berg D, Stern M, Poewe W, Olanow CW, Oertel W, Obeso J, Marek K, Lit-
van I, Lang AE, Halliday G, Goetz CG, Gasser T, Dubois B, Chan P, Bloem BR, Adler 
CH, Deuschl G. MDS clinical diagnostic criteria for Parkinson’s disease. Mov Disord. 
2015 Oct;30(12):1591-601. doi: 10.1002/mds.26424. PMID: 26474316.

10.Çakmur R, Günal Dİ (Ed). 2023. Hareket bozuklukları tanı ve tedavi rehberi. 2. Baskı. 
Türk Nöroloji Derneği. Ankara. 2023.

11.Elsworth JD. Parkinson’s disease treatment: past, present, and future. J Neural Transm 
(Vienna). 2020 May;127(5):785-791. doi: 10.1007/s00702-020-02167-1. Epub 2020 
Mar 14. PMID: 32172471; PMCID: PMC8330829.

12.Jankovic J. An update on the treatment of Parkinson’s disease. Mt Sinai J Med. 2006 
Jul;73(4):682-9. PMID: 16878274.

13.Armstrong, M. J., & Okun, M. S. (2020). Diagnosis and Treatment of Parkinson Disea-
se. JAMA, 323(6), 548. doi:10.1001/jama.2019.22360.

14.Perez-Lloret S, Rascol O. Dopamine receptor agonists for the treatment of ear-
ly or advanced Parkinson’s disease. CNS Drugs. 2010 Nov;24(11):941-68. doi: 
10.2165/11537810-000000000-00000. PMID: 20932066.



Güncel Nöroloji Çalışmaları V

- 10 -

15.Regensburger M, Ip CW, Kohl Z, Schrader C, Urban PP, Kassubek J, Jost WH. Clinical 
benefit of MAO-B and COMT inhibition in Parkinson’s disease: practical considera-
tions. J Neural Transm (Vienna). 2023 Jun;130(6):847-861. doi: 10.1007/s00702-023-
02623-8. Epub 2023 Mar 24. PMID: 36964457; PMCID: PMC10199833.

16.Tan YY, Jenner P, Chen SD. Monoamine Oxidase-B Inhibitors for the Treatment of 
Parkinson’s Disease: Past, Present, and Future. J Parkinsons Dis. 2022;12(2):477-493. 
doi: 10.3233/JPD-212976. PMID: 34957948; PMCID: PMC8925102.

17.Youdim MB, Weinstock M. Therapeutic applications of selective and non-selecti-
ve inhibitors of monoamine oxidase A and B that do not cause significant tyrami-
ne potentiation. Neurotoxicology. 2004 Jan;25(1-2):243-50. doi: 10.1016/S0161-
813X(03)00103-7. PMID: 14697899.

18.Nawaz H, Sargent L, Quilon H, Cloud LJ, Testa CM, Snider JD, Lageman SK, Baron 
MS, Berman BD, Zimmerman K, Price ET, Mukhopadhyay ND, Barrett MJ. Anti-
cholinergic Medication Burden in Parkinson’s Disease Outpatients. J Parkinsons 
Dis. 2022;12(2):599-606. doi: 10.3233/JPD-212769. PMID: 34806617; PMCID: 
PMC9602053.

19.Rascol O, Fabbri M, Poewe W. Amantadine in the treatment of Parkinson’s disease and 
other movement disorders. Lancet Neurol. 2021 Dec;20(12):1048-1056. doi: 10.1016/
S1474-4422(21)00249-0. Epub 2021 Oct 19. PMID: 34678171.

20.Deuschl G, Antonini A, Costa J, Śmiłowska K, Berg D, Corvol JC, Fabbrini G, Ferreira 
J, Foltynie T, Mir P, Schrag A, Seppi K, Taba P, Ruzicka E, Selikhova M, Henschke N, 
Villanueva G, Moro E. European Academy of Neurology/Movement Disorder Society 
- European Section guideline on the treatment of Parkinson’s disease: I. Invasive the-
rapies. Eur J Neurol. 2022 Sep;29(9):2580-2595. doi: 10.1111/ene.15386. Epub 2022 
Jul 6. PMID: 35791766.

21.Malek N. Deep Brain Stimulation in Parkinson’s Disease. Neurol India. 2019 Jul-A-
ug;67(4):968-978. doi: 10.4103/0028-3886.266268. PMID: 31512617.

22.Pessoa RR, Moro A, Munhoz RP, Teive HAG, Lees AJ. Apomorphine in the treatment 
of Parkinson’s disease: a review. Arq Neuropsiquiatr. 2018 Dec;76(12):840-848. doi: 
10.1590/0004-282X20180140. PMID: 30698208.

23.Nyholm D, Jost WH. Levodopa-entacapone-carbidopa intestinal gel infusion in advan-
ced Parkinson’s disease: real-world experience and practical guidance. Ther Adv Neurol 
Disord. 2022 Jun 26;15:17562864221108018. doi: 10.1177/17562864221108018. 
PMID: 35785401; PMCID: PMC9244918.



Güncel Nöroloji Çalışmaları V

- 11 -

Bölüm 2

ATİPİK PARKİNSONİZM SENDROMLARINDA 
GÖRÜLEN KOGNİTİF BOZUKLUKLAR

Nilüfer BÜYÜKKOYUNCU PEKEL1

Demet YILDIZ2

Kas güçsüzlüğünden bağımsız olarak ortaya çıkan otomatik ve istemli 
hareketlerin azlığı hipokinetik hareket bozuklukları ya da parkinsonizmler olarak 
adlandırılmaktadır. Parkinsonizm başlıca 4 başlık altında toplanabilir. Bunlar:

1.	 Primer (idiyopatik) parkinsonizm
2.	 Sekonder (semptomatik) parkinsonizm
3.	 Atipik parkinsonizm (Parkinson plus sendromlar)
4.	 Heredodejeneratif parkinsonizm’dir.

Atipik parkinsonizm sendromları Parkinson hastalığının (PH) klasik 
bulgularının yanına başka bulgu ve belirtilerin eklendiği, genellikle levodopa 
tedavisine iyi yanıt vermeyen, ilerleyici nörodejeneratif sendromlardır. Tüm 
parkinsonizm tabloları içerisinde %10 kadar yer tutar (1).

 Atipik parkinsonizm sendromları 4 başlık altında toplanabilir. Bunlar:

1.	 Lewy Cisimcikli Demans (LCD)
2.	 Multi Sistem Atrofi (MSA)
3.	 Kortiko Bazal Dejenerasyon (KBD)
4.	 Progresif Supranuklear Palsi’dir (PSP) (1).

 Bu hastalıklar beyin hücrelerinde anormal protein birikimi ile ilişkilidirler. 
Altta yatan patogenetik mekanizmaya göre alfa-sinükleinopati ya da taupati 
şeklinde sınıflandırılırlar. PSP ve KBD̓’da tau proteinin hücre içi anormal birikimi 
söz konusudur ve bu nedenle taupatiler olarak isimlendirilir. LCD, MSA ve PH 
alfa-sinüklein proteinin anormal birikimi ile karakterizedir ve sinükleinopatiler 
olarak adlandırılır (2). Bu hastalıklarda PH’nın klasik muayene bulgularına 
ilave olarak değişen oranlarda kognitif bozukluklar görülmektedir. Kognitif 

1	 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek ihtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi,  
niluferbuyuk@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3749-2144

2	 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek ihtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi,  
demetyildiz@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0807-8980



Güncel Nöroloji Çalışmaları V

- 17 -

duyguları ifade edememeye ve düz bir konuşma yol açtığı görülmüştür. Bu durum 
yüzdeki duygusal ifadeleri tanıma yeteneğini de bozabiliyor. Empati bakım 
verenlerin verdiği bilgiye dayanılarak değerlendirilir. KBD’lu bireyler kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında empati düzeylerinin benzer olduğu görülmüş 
olmakla beraber bireysel düzeyde ciddi farklılıklar gözlenmiştir.

MULTI SISTEM ATROFI (MSA)

 Bilişsel işlev bozukluğu diğer Parkinson artı sendromlarından daha az görülür. 
Ancak bilişsel bozukluğun hastalığın bir parçası olduğuna dair kanıtlar artmaktadır. 
MSA’da gözlenen kognitif bozukluklar tek bir kognitif alanı etkileyen hafif bir 
bozukluktan birkaç kognitif alanı etkileyen bozukluğa kadar geniş bir spektrum 
gösterir. Ayrıca nadiren bazı olgularda ağır demans görülebilir. MSA’da en sık 
görülen kognitif bozukluk frontal eksekütif disfonksiyondur. Bununla beraber 
bellek ve vizyospasyal bozukluklar da görülebilir. MSA tanısı alan tüm hastaların 
en azında Montreal Bilişsel Değerlendirme (MoCa) ile taranması gerekmektedir. 
Kognitif bozukluk MSA’da tipik bir başlangıç semptomu değildir ancak hastalığın 
ilerleyen evrelerinde görülebilir. Vakaların %16’da depresif semptomlar motor 
bulguların başlangıcının önüne geçmiştir. Hastalık progrese oldukça depresyon 
görülme oranı %60’a kadar çıkmaktadır. Patolojik gülme ve ağlama ataklarının 
görüldüğü pseudo-bulbar etki vakaların %36’da görülmektedir. REM uykusu 
davranış bozukluğu motor bulgular ortaya çıkamadan yıllar önce ortaya çıkabilir 
(22).

KAYNAKLAR
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3.	 Yaltkaya K. Demanslar. Yaltkaya K, Balkan S, Oğuz Y (Ed), Nöroloji Ders Kitabı için-
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Bölüm 3

ALZHEİMER HASTALIĞINDA GÜNCEL TEDAVİLER: 
YENİ YAKLAŞIMLAR VE GELECEK PERSPEKTİFLERİ

Özlem TOTUK1

GIRIŞ

Demans, birden fazla bilişsel işlevin seçici kaybı ile karakterize, işlevsellik kaybına 
yol açan, geri dönüşümsüz (irreversibl) ve sıklıkla ilerleyici (progresif) bir 
semptomlar bütünüdür. Alzheimer hastalığı (AD), ileri yaşta ortaya çıkan, epizodik 
bellek kusurunun sinsi başlangıç gösterdiği ve yavaş ilerlediği (progresyon) en 
yaygın demans türüdür.

Dünya genelinde yaklaşık 47 milyon demans hastası olduğu tahmin 
edilmektedir 1. AD’nin sıklığı yaşla birlikte artmakta olup, yaşlanan nüfus içinde 
önemli bir morbidite ve mortalite sebebi olması nedeniyle ciddi bir halk sağlığı 
sorunu teşkil etmektedir. Nörodejeneratif hastalıkların yaklaşık %60-80’ini 
Alzheimer hastalığının oluşturduğu bildirilmektedir 2.

Hastalığın patofizyolojisine yönelik çeşitli ilaçlar, Amerika Birleşik Devletleri 
Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanmış olmakla birlikte, tedaviye 
yönelik araştırmalar halen devam etmektedir. Bu bağlamda, son yıllarda Alzheimer 
hastalığına yönelik farmakolojik çalışmalar büyük bir ivme kazanmıştır.

1. Alzheimer Hastalığının Patogenezi
A.	 Amiloid Hipotezi: Alzheimer hastalığında (AH) amiloid beta (Aβ) birikimi, 

hastalığın erken evrelerinden itibaren başlayan ve sinaptik disfonksiyon 
ile nöron kaybına yol açan temel patofizyolojik süreçlerden biridir. Aβ, 
amiloid prekürsör proteininin (APP) β-sekretaz ve γ-sekretaz enzimleri 
tarafından kesilmesiyle oluşur. Özellikle Aβ42 formu toksik özellik göstererek 
oligomerleşir ve hücre dışı amiloid plaklarının oluşumuna neden olabilir. 
Normal yaşlanmada α-sekretaz aktivitesi baskınken, Alzheimer hastalığında 
β-sekretaz aktivitesinin artması, amiloidojenik yolağı desteklemektedir. Aβ’nın 
etkin bir şekilde temizlenememesi, oligomer, protofibril ve son olarak fibril 

1	 Prof. Dr. İlhan Varank SUAM, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Hamidiye Tıp Fakültesi, Nöroloji AD, 
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Bölüm 4

KORTİKOBAZAL DEJENERASYON: TANIDAN 
TEDAVİYE GÜNCEL VE BÜTÜNCÜL BİR BAKIŞ

Özge GÖNÜL ÖNER1

1. GIRIŞ

Kortikobazal dejenerasyon, motor bulgular ve bilişsel etkilenim ile seyreden 
nadir ve ilerleyici bir nörodejeneratif hastalıktır. İlk olarak kendine özgü bir 
klinikopatolojik hastalık olarak tanımlansa da günümüzde ilerleyici supranükleer 
felç ve frontotemporal lobar dejenerasyon gibi diğer tauopatilerle önemli 
ortak özellikler taşıdığı anlaşılmıştır. En yaygın klinik tablosu kortikobazal 
sendromdur. Bu sendrom, asimetrik uzuv sertliği, distoni, myoklonus gibi 
hareket bozukluklarının yanı sıra apraksi ve duyusal kayıplar gibi kortikal işlev 
bozukluklarını içerir (1, 2). Patolojik olarak nöronlarda ve glial hücrelerde aşırı 
fosforile olmuş 4-tekrarlı tau proteininin birikimiyle karakterizedir. Bu protein 
birikimi ilerleyici nöron kaybına neden olur. Ancak, tau proteininin neden olduğu 
bu dejenerasyonun mekanizmaları ve hastalığın ilerleyişini durdurabilecek 
herhangi bir tedavi henüz bilinmemektedir (3, 4).

Son yıllarda nörogörüntüleme teknikleri, biyobelirteç araştırmaları ve 
genetik analizlerdeki gelişmeler, kortikobazal dejenerasyonun tanı sürecinde 
ilerleme sağlamıştır. Ancak, hastalık ilişkili mekanizmaları daha iyi anlamak ve 
hedefe yönelik tedavi stratejileri geliştirmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 
duyulmaktadır. Tau proteinine yönelik immünoterapiler, nöroinflamasyonu 
modüle eden ajanlar ve sinaptik işlevi korumaya yönelik nöroprotektif yaklaşımlar, 
gelecekte hastalık yönetiminde umut vadeden alanlar arasında yer almaktadır. 
Bu bölümde, kortikobazal dejenerasyonun epidemiyolojisi, patogenezi, klinik 
özellikleri, tanı yöntemleri ve güncel tedavi yaklaşımları kapsamlı bir şekilde ele 
alınacaktır.

1	 Uzm. Dr., Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, Nöroloji Kliniği, ozgegonl@gmail.com,  
ORCID iD: 0000-0003-4199-442X



Güncel Nöroloji Çalışmaları V

- 39 -

ise umut vadetmekte olup, klinik araştırmaların genişletilmesi beklenmektedir 
(48-54).

SONUÇ

Kortikobazal dejenerasyon hem tanı hem de tedavi açısından önemli zorluklar 
barındıran bir nörodejeneratif hastalık olmaya devam etmektedir. 4R tau proteini 
birikimi ile karakterize edilen bu hastalıkta,  tau agregasyonu, nöroenflamasyon 
ve beyaz madde dejenerasyonu  gibi patofizyolojik mekanizmalar, devam eden 
araştırmaların hedefidir. Hastalığın patolojisi ve klinik belirtileri üzerine önemli 
ilerlemeler kaydedilmiş olmasına rağmen, kortikobazal dejenerasyon hala sıklıkla 
yanlış tanı almaktadır. Bunun nedeni, diğer tauopatiler ve nörodejeneratif 
hastalıklarla klinik benzelik göstermesidir. Mevcut tanısal yöntemler, 
nörogörüntüleme ve biyobelirteç çalışmaları sayesinde özgüllük artsa da  kesin 
bir tanı koymak hala mümkün değildir. Hastalığın tedavisi ağırlıklı olarak 
semptomatik ve palyatiftir. Levodopa, botulinum toksini ve fizik tedavi bazı 
hastalarda kısmi fayda sağlasa da hastalığın ilerleyişini değiştirebilecek kesin bir 
tedavi bulunmamaktadır. Hastaların yaşam kalitesini en iyi seviyede tutabilmek 
için multidisipliner bakım yaklaşımı büyük önem taşımaktadır. Motor ve bilişsel 
bozuklukları ele alacak entegre tedavi yaklaşımları, hastaların günlük yaşam 
aktivitelerini daha uzun süre sürdürebilmesine katkıda bulunabilir.
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Bölüm 5

BEYİN KANSERİNDE NANOTEKNOLOJİ 
UYGULAMALARI

Hatice BASHİR1

Nigar Sahra KARABUL2

Sude Naz ÇATALTEPE3

Yağmur KIRBAYIR4

Yusuf ŞEFLEKÇI 5

Murat IHLAMUR6

GİRİŞ

Beyin tümörleri hem teşhis hem de tedavi açısından oldukça zorlayıcı olabilen 
ve yaşamı tehdit eden ciddi sağlık sorunları arasındadır. Beyin tümörleri yaygın 
kanser türü olarak karşımıza çıkmaktadır. Beyin tümörleri iyi huylu veya kötü 
huylu olabilmektedir. İyi huylu tümörler bile bulundukları yere bağlı olarak 
ölümcül olabilmekte ve bazıları zamanla kötü huylu hale dönüşebilmektedir. 
Hastanın yaşı, genel sağlık durumu, bilişsel işlevleri, tümörün büyüklüğü ve 
tipi gibi faktörler, hayatta kalma süresini ve komplikasyon riskini önemli ölçüde 
etkilemektedir (1).

Dünya Sağlık Örgütü (WHO), beyin tümörlerini derece I ila IV arasında 
değişen bir sistemle sınıflandırmaktadır. Derece III ve IV tümörler malign 
veya yüksek dereceli olarak kabul edilmektedir. Beyin tümörleri, primer beyin 
tümörleri veya metastatik kanserden oluşabilen çeşitli neoplazmlar grubudur. En 
sık görülen malign beyin tümörü, glial hücrelerden köken alan glioblastomadır. 
Yetişkinlerde beyin tümörlerinin çoğunluğunu metastatik beyin tümörleri 
(MBT’ler) oluşturmaktadır. Primer malign tümör tanısı alan hastaların yaklaşık 
üçte biri hayatlarının bir döneminde merkezi sinir sisteminde metastaz geliştirme 
1	 Moleküler Biyolog, Biruni Üniversitesi, htcbshr@gmail.com, ORCID iD: 0009-0007-3495-4629
2	 Moleküler Biyolog, Biruni Üniversitesi, nigarsahrakarabul@gmail.com, ORCID iD: 0009-0009-5188-3986
3	 Moleküler Biyolog, Biruni Üniversitesi, sudenazcattaltepe1@gmail.com, ORCID iD: 0009-0009-0441-5696
4	 Moleküler Biyolog, Biruni Üniversitesi, yagmurkrbyr@gmail.com, ORCID iD: 0009-0007-0240-7284
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Gelecek Görünümü: Nanoteknoloji, beyin kanserinin tedavisinde devrim 
yaratma potansiyeline sahiptir. Gelecekte, nanoteknolojinin kullanımıyla: Beyin 
tümörlerinin teşhisi daha erken ve daha doğru bir şekilde yapılabilecektir. 
Daha etkili ve daha az yan etkisi olan tedaviler geliştirilebilecektir. Ameliyatlar 
daha hassas ve güvenli hale gelebilecektir. Nanoteknoloji araştırmacıları, 
beyin kanserini yenmek için bu teknolojinin potansiyelini kullanmaya devam 
etmektedir. Yeni atılımlar ve gelişmeler, bu hastalığa karşı mücadelede önemli 
ilerlemeler kaydedilmesine yardımcı olacaktır.

SONUÇ VE ÖNERILER

Nanoteknoloji, tıp alanında devrim yaratma potansiyeline sahip bir alandır. 
Teşhis, ilaç dağıtımı, görüntüleme ve cerrahi gibi birçok alanda yeni ve umut 
verici uygulamalar sunmaktadır. Nanopartiküllerin benzersiz özellikleri 
sayesinde, ilaçlar doğrudan hastalıklı bölgelere taşınabilmekte sağlıklı dokulara 
zarar vermeden daha etkili tedaviler sağlanabilmektedir. Görüntüleme teknikleri 
geliştirilerek hastalıkların daha erken ve daha doğru teşhis edilmesi mümkün 
olabilmektedir. Ameliyatlar daha hassas ve güvenli hale getirilebilmekte, cerrahlar 
tümörleri daha iyi görebilmekte ve ameliyat sırasında gerçek zamanlı olarak tespit 
edebilebilmektedir.

Beyin kanseri gibi zorlu hastalıkların tedavisinde de nanoteknoloji umut 
vadetmektedir. Nanopartiküller, beyin tümörlerine ilaç taşımak, tümörleri 
görüntülemeyi geliştirmek ve ameliyatları daha hassas hale getirmek için 
kullanılabilmektedir. Nanoteknolojinin tıptaki uygulamaları hala gelişmekte olan 
bir alandır. Gelecekte, nanoteknolojinin kullanımıyla birçok hastalığın teşhisi ve 
tedavisinde önemli ilerlemeler kaydedilmesi beklenmektedir. Yeni atılımlar ve 
gelişmeler, bu teknolojinin insan sağlığını iyileştirmede önemli bir rol oynamasını 
sağlayacaktır.
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Bölüm 6

BROMELAİNİN NÖROLOJİK VE NÖROPSİKİYATRİK 
HASTALIKLAR ÜZERİNE ETKİNLİĞİ
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İlyas ÜN2

GIRIŞ

Nöroloji, psikiyatri, kardiyoloji, mikrobiyoloji gibi birçok tıbbi alanda tedavi 
stratejileri önemli ölçüde gelişmesine rağmen, hala kullanılan bileşiklerin 
seçiciliği gibi ciddi bir sorunla mücadele edilmektedir. Buradaki en büyük 
problem yeni ilaçların normal hücrelere karşı yüksek toksisitesidir. Bu nedenle 
minimum yan etkiye, yüksek biyolojik aktiviteye ve geniş bir etki yelpazesine 
sahip biyoaktif bileşenlerin keşfi modern farmakolojinin en başat hedefidir. 
Bu biyoaktif bileşenlerin keşfedilme arzusu bilim insanlarını herbal ürünlerde 
bulunan kimyasalları incelemeye teşvik etmiştir. Yeterli ve dengeli beslenmek 
için insan diyetinin vazgeçilmezi olan bitkilerin bu biyoaktif bileşenlerin en 
önemli kaynağı olduğu aşikardır. Farmakoloji endüstrisinin son zamanlarda en 
fazla odaklandığı üretim alanı medikal amaçlı olarak da kullanılan çeşitli bitkisel 
ürünlerdir (1). Bitkilerden elde edilen kimyasallar üzerine son zamanlarda yapılan 
yoğun çalışmalar ilaç sektörünün gelişmesine önemli bir katkı sunmuştur. Bitkisel 
biyoaktif bileşenlerin bazı hastalıklarda farmakolojik etken maddeler kadar 
biyolojik etkinlik göstermesi kronik ilaç kullanımının azaltılması açısından iyi bir 
alternatif olarak görülmektedir (2).

Ananas (Ananas comosus) en yaygın tüketilen Güney Asya kökenli tropikal 
meyvelerden biridir. Kendine has tadı ve lezzeti birçok farklı toplumun damak 
kültüründe yer edinmesini sağlamıştır. Düşük enerji ve zengin besin ögesi 
içeriği nedeniyle başta obezite olmak üzere birçok hastalıkta koruyucu ve tedavi 
edici olarak tercih edilen bir meyve olmuştur (3). Ananasın yaklaşık %25’i gıda 
endüstrisinde pazarlanabilir bir ürün olarak kullanılabilir. Buna karşın %75’i 
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monomerlerini parçaladığı ve uzamsal bellek bozukluğunu hafiflettiği, depresyon 
ve şizofreni modellerinde bazı davranışsal parametreleri iyileştirdiği, nöropatik 
ağrı modelinde siyatik sinir fonksiyonunu artırdığı ve Parkinson modelinde 
anksiyete ile ilişkili davranışsal semptomları düzelttiği rapor edilmiştir. 
Nöroprotektif ve nöroterapötik etkileri açısından bromelain umut vadeden bir 
biyoaktif bileşendir ve daha fazla araştırmaya konu olması gerekir. Bromelain 
müdahalesi için bildirilen potansiyel etki mekanizmaları deneysel çalışmalara 
dayanmaktadır. Nörolojik ve nöropsikiyatrik hastalıklardaki klinik faydalarını 
değerlendirmek için iyi tasarlanmış klinik çalışmalara ihtiyaç vardı.
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Bölüm 7

İLAÇ AŞIRI KULLANIM BAŞ AĞRISI

Gülcan TAŞÇATAN1

Nöroloji polikliğine başvuru nedenleri arasında ilk sırada yer alan şikayet baş 
ağrısıdır (1). Baş ağrısı şikayeti hastalarda kısıtlılık yaratarak yaşam kalitesini 
etkilemektedir. Uluslararası Baş Ağrısı Sınıflamasına (ICHD-3) göre baş ağrıları 
primer baş ağrıları, sekonder baş ağrıları, nöropatiler ve fasial ağrılar olarak üç ana 
gruba ayrılmaktadır (2). Primer baş ağrıları grubunda; migren, gerilim tipi baş 
ağrısı, trigeminal otonomik baş ağrıları ve diğer primer baş ağrıları yer almaktadır. 
Sekonder baş ağrıları grubunda; baş ve/veya boyun travmasına bağlı baş ağrısı, 
kraniyal veya servikal damarsal bozukluklara bağlı baş ağrısı, damarsal olmayan 
intrakraniyel bozukluklara bağlı baş ağrıları, madde kullanımı veya kesilmesine 
bağlı baş ağrısı, enfeksiyona bağlı baş ağrısı, homeostaz bozukluğuna bağlı baş 
ağrısı, kraniyum, boyun, gözler, kulaklar, burun, sinüsler, ağız ya da diğer yüz 
veya kraniyal yapıların bozukluklarına bağlı baş ağrısı ya da yüz ağrısı, psikiyatrik 
bozukluklara bağlı baş ağrısı yer almaktadır. Ağrılı kraniyal nöropatiler, diğer yüz 
ağrıları ve diğer baş ağrıları ise üçüncü grubu oluşturmaktadır.

 Migren ve gerilim tipi baş ağrısı olan hastalarda ergo alkaloidlerinin fazla 
kullanılmasına bağlı görülen kronik baş ağrısı olarak tanımlanan ilaç aşırı kullanım 
baş ağrısı ilk kez 1951 yılında ‘ergotamin baş ağrısı’ olarak adlandırılmıştır 
(3). Farklı dönemlerde ‘ilaç kötü kullanım baş ağrısı’, ‘ilacın oluşturduğu baş 
ağrısı’,’rebound-tepki baş ağrısı’ gibi isimlerle de anılmıştır (4). Uluslararası Baş 
Ağrısı Sınıflaması’nın 2004 yılındaki sınıflandırmasında ‘ilaç aşırı kullanım baş 
ağrısı’ olarak sınıflandırılmıştır. ICHD-3 sınıflamasında sekonder baş ağrıları 
grubunun 8.bölümünde “Bir madde kullanımı veya kesilmesine bağlı baş ağrısı” 
başlığı içinde 2. maddede sınıflandırılan ilaç aşırı kullanım baş ağrısı (medication-
overuse headache) genellikle gerilim tipi baş ağrısı ya da migreni tedavi edebilmek 
için kullanılan ilaçların fazla alınması nedeni ile oluşur (5).

1	 Uzm.Dr., Alaplı Devlet Hastanesi, gulcan_kalayci@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2046-6759
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olup ikinci enjeksiyondan sonra etkinliğin daha çok arttığı gösterilmiştir (4). Bu 
tedavi ile birlikte profilaksi tedavisi de aynı anda yapılabilmektedir.

Anti-CGRP Monoklonal Antikor Enjeksiyonu
Yapılan çalışmalarda 6 aylık sürecin sonunda ilaç aşırı kullanımı olan hastalarda 
da ilaç aşırı kullanımı olmayan migren hastalarına benzer şekilde Anti-CGRP 
Monoklonal Antikor enjeksiyonunun etkinliği gösterilmiştir. Her iki grupta da 
migren atak sayısı %50’den fazla oranda azalmıştır (24). Bu tedavi ile baş ağrısı 
sıklığının ve atak sırasında ilaç alımı sıklığının azaldığı gösterilmiştir (24). Yine 
yapılan başka bir çalışmada 3 aylık süre sonunda aylık baş ağrısı gün sayısının ve 
ilaç kullanımının azaldığı, %64 oranında ilaç aşırı kullanımı olmadan epizodik 
migrene dönüş olduğu gösterilmiştir (25). Monoklonal antikorların oral profilaksi 
ilaçlarına göre avantajı etkisinin ilk haftalardan başlaması sebebi ile köprü 
tedavisine ihtiyaç duyulmamasıdır (4).

 İlaç aşırı kullanım baş ağrısı tanısını koyabilmek ve hastaları etkin şekilde 
tedavi edebilmek için bu tanıyı aklımızın bir köşesinde bulundurmalı ve baş 
ağrısı şikayeti ile başvuran hastaların analjezik kullanımlarını, atak sayılarını, atak 
sürelerini ayrıntılı bir şekilde sorgulamalıyız.
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Bölüm 8

MERALGİA PARESTETİKA ETYOLOJİSİNDE 
TRAVMATİK NEDENLER

Esra ERUYAR1

GIRIŞ

Meralgia parestetika (MP) lateral femoral kutanöz sinirin (LFKS) ağrılı bir 
mononöropatisidir. LFKS’nin sıkışmasına bağlı anterolateral uylukta parestezi, 
nöropatik ağrı ve duysal değişikliklerle karekterizedir. MP kasık tüneli sendromu 
veya bir tür daralma sendromudur. İlk olarak 1880 yılı sonlarında Bernhardt 
ve Roth tarafından bağımsız yayınlar yapılmıştır ve Bernhardt-Roth sendromu 
olarak anılmıştır. Bir süre sonra Roth tarafından uyluk ve ağrı anlamına gelen 
Yunanca meros ve algos kelimlerinin biraraya getirilmesi ile oluşan Meralgia 
parestetika ismi benimsenmiştir.

MP çocukluk dönemide dahil olmak üzere yaşamın herhangi bir döneminde 
ortaya çıkabilse de en sık yaşamın beşinci on yılında ve erkeklerde daha fazla 
görülür. Hastaların başvuru şikayetleri çok tipiktir; genellikle subakut uyluk 
anterolateralinde hafif dokunmakla bile artan yanma, batma ve karıncalanma 
şeklindedir. Tanı klinik öykü yanında görüntüleme ve sinir iletim çalışmaları 
ile konulur. Tedavisi konservatif olup yaşam tarzı değişikliği, analjezikler ve 
enjeksiyonlarla tedavi edilir. Dirençli vakalarda cerrahi tedavi yapılmaktadır. 
Her ne kadar cerrahi en sık idiyopatik MP için yapılsa da, MP hastalarının 
değerlendirilmesinde daha önce travma veya kitle lezyonu tarafından sıkışma 
olasılığını göz önünde bulundurmak ve travmatik bir nedene veya kitle lezyonu 
tarafından sıkışmaya işaret edebilecek olası belirtileri kontrol etmek önemlidir.

1. MERALGIA PARESTETIKA

1.1. Fizyopatoloji
MP, L2 ve L3 spinal sinirlerinin anterior ramuslarının posterior bölümlerinden 
çıkan tamamen duyusal bir sinir dalı olan LFKS sıkışması ile oluşmaktadır. Sinir 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Lokman Hekim Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroloji AD, dr.esrayetkin@gmail.com,  
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Her durumda, LFKS yaralanması olasılığını tanımak ve tercihen ameliyattan 
önce US ile ek analiz yapmak, ayrıca olası hematom, kas yırtığı ve/veya ASIS 
parçasının kopmasını araştırmak önemlidir. LFKS’nin travmatik yaralanmaları 
sıklıkla gözden kaçırılabilir ve bu hastaların sevki gecikir. Alışılmadık vakalarda 
hastalara çok sayıda tetkik yapıldıktan sonra sevk edilmektedir. Bu vakalarda LFKS 
hasarını tespit etmek için ve nöroma, hematom veya fibroz olasılığını araştırmak 
için US ile analiz yapmak faydalıdır. Ek olarak, yaralanma alanı üzerinde US 
probu ile basınç uygulamak semptomları (sonopalpasyon) tetikleyebilir ve bunun 
da travmatik bir yaralanma mekanizmasına işaret edebileceği unutulmamalıdır.

SONUÇ

MP için birden fazla iatrojenik ve diğer travmatik nedenler vardır. Bazen travma 
mekanizması açıktır, ancak bazen (özellikle kapalı yaralanmalarda) travma 
mekanizması tanınmaz ve hastalar geç sevk edilir. Cerrahi operasyonlarda 
pozisyonlamadan sonra MP gelişimi konusunda daha fazla farkındalık 
yaratılmalıdır. LFKS varyasyonlarının riskli ameliyatlar öncesinde US ile tespiti 
ile bu komplikasyon azaltılabilir.

Ne yazık ki, LFKS, muhtemelen düşük insidans ve genellikle kendi kendini 
sınırlayan bir gerçek olması nedeniyle Perioperatif Periferik Nöropatilerin 
önlenmesi uygulama tavsiyesinde belirtilmemiştir. Bununla birlikte, hem hasta 
eğitimi hem de yeterli konservatif tedavi için farklı cerrahi prosedürler için 
pozisyonlandırmadan sonra MP’nin olası komplikasyonu konusunda sağlık 
personelinde daha fazla farkındalık yaratılması gerekir.
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