NOROLOJIK MUAYENE,
INCELEME VE HASTALIKLARI

Editorler

Refik KUNT
Selma TEKIN



© Copyright 2020

Bu kitabin, basun, yayin ve satis haklar1 Akademisyen Kitabevi A.S.ne aittir. Anilan kurulusun izni ahinmadan kitabin
tiimii ya da boliimleri mekanik, elektronik, fotokopi, manyetik kagit ve/veya baska yontemlerle cogaltilamaz, basilamaz,
dagitilamaz. Tablo, sekil ve grafikler izin ainmadan, ticari amagh kullamilamaz. Bu kitap T.C. Kiiltiir Bakanhgi bandrolii
ile satilmaktadir.

ISBN Sayfa ve Kapak Tasarimi
978-605-258-940-3 Akademisyen Dizgi Unitesi

Kitap Ad1 Yayincr Sertifika No
Norolojik Muayene, 25465

Inceleme ve Hastaliklar1

Baski ve Cilt
Editorler Songag Matbaacilik
Refik KUNT
Selma TEKIN Bisac Code
MED056000
Yayin Koordinatorii
Yasin Dilmen DOI
10.37609/akya.411

UYARI

Bu iiriinde yer alan bilgiler sadece lisansh tibbi ¢alisanlar i¢in kaynak olarak sunulmustur. Herhangi bir konuda profesyonel
tibbi danigmanlik veya tibbi tani amaciyla kullanilmamahdir. Akademisyen Kitabevi ve alici arasinda herhangi bir sekilde
doktor-hasta, terapist-hasta ve/veya bagka bir saghk sunum hizmeti iligkisi olusturmaz. Bu iiriin profesyonel tibbi kararlarin
eslenigi veya yedegi degildir. Akademisyen Kitabevi ve bagh sirketleri, yazarlari, katihmcilari, partnerleri ve sponsorlari iiriin
bilgilerine dayali olarak yapilan biitiin uygulamalardan dogan, insanlarda ve cihazlarda yaralanma ve/veya hasarlardan so-
rumlu degildir.

flaclarin veya baska kimyasallarin recete edildigi durumlarda, tavsiye edilen dozunu, ilacin uygulanacak siiresi, yontemi ve
kontraendikasyonlarim belirlemek icin, okuyucuya iiretici tarafindan her ilaca dair sunulan giincel iiriin bilgisini kontrol et-
mesi tavsiye edilmektedir. Dozun ve hasta i¢in en uygun tedavinin belirlenmesi, tedavi eden hekimin hastaya dair bilgi ve
tecriibelerine dayanak olusturmasi, hekimin kendi sorumlulugundadir.

Akademisyen Kitabevi, ii¢iincii bir taraf tarafindan yapilan iirline dair degisiklikler, tekrar paketlemeler ve 6zellestirmelerden
sorumlu degildir.

GENEL DAGITIM
Akademisyen Kitabevi A.S.

Halk Sokak 5/ A
Yenisehir / Ankara
Tel: 0312 431 16 33

siparis@akademisyen.com

www.akademisyen.com




ONSOZ

Noroloji, tibbi olarak sinir sistemini inceleyen bir bilim dali olmakla birlikte giinlitk hayatimizda
diistincelerimizin olusturulmast, bir eylemin planlanmasi, harekete gegirilmesi vb. gibi daha bir¢ok alan-
da oldukg¢a 6nemli bir yere sahip olan vazgegilmez bir klinik bilim dalidir. Amacimuz; tip fakiiltesinde
egitim goren noroloji hakkinda aklinda sorular1 olan 6grencilerimiz, néroloji alaninda uzmanlagma yo-
lunda ilerleyen Asistan Doktorlarimiz, hasta yogunlugu ile kars: karsiya olan Uzman Doktorlarimiz ve
yararlanmak isteyen tiim bilim camiasi i¢in bilimsel ve pratik bir eser ortaya koymakti. Bu amagla yazar-
lar1 uzman hekimler ve dgretim iiyelerinden olusan, bilim dili Tiirk¢e'nin sade bir sekilde kullanildigy,
giincel kaynaklar 1g1¢inda kullanim1 kolay NOROLOJIK MUAYENE, INCELEME VE HASTALIKLAR
isimli kitabimizi sizler i¢in hazirladik.

Eserimizin olusumunda yogun is hayatina ragmen bilim diinyasina faydali olabilmek adina emekleri
gecen tiim yazarlarimiza ve editorliik stireci boyunca desteklerini, giivenlerini, sevgilerini daima hisset-
tiren ailelelerimize tesekkiirler ederiz.

Degerli hekim arkadagimiz Dr.Can Ozliiniin tegviki ve katkisi sonucunda hazirladigimiz NOROLO-
JIK MUAYENE, INCELEME VE HASTALIKLAR kitabimizin tiim hekim arkadaslarimiza yararli olmasi
dilegiyle...

Editor
Selma TEKIN
Refik KUNT
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Bolim

1 BILINC VE YUKSEK KORTIKAL
FONKSIYONLAR MUAYENESI

GIRIS

Santral sinir sistemi hastaliklarinda nérolojik mu-
ayanenin Onemi biyiiktiir. Norolojik muayene
biling muayenesi ile baslar. Biling bireyin uyanik,
kendinden ve ¢evresinden haberdar olmasi du-
rumudur. Biling muayenesi mental durum mu-
ayenesi, uyaniklik ve uyanikligin stirdiiriilmesi,
dikkat, oryantasyon ve yonelim gibi islevleri de-
gerlendirmeye yonelik olmalidir.

Yiiksek kortikal fonksiyonlar konusma, anla-
ma, tekrarlama, isimlendirme, okuma ve yazma,
praksi ve gnozi yetenekleridir. Yiiksek kortikal
fonksiyon muayenesinde tiim bu alanlar degeren-
dirilmelidir.

BILING MUAYENESI

Biling: Biling, tarihin ilk ¢aglarindan tanim-
lanmasi zor bir kavram olmustur. Felsefe, din ve
pozitif bilimler gibi farkl alanlarda ¢aligan bilim
adamlar1 i¢in biling farkli anlamlar tagimistir
(1,2). Biling temel olarak beynin bir islevidir. Far-
kinda olma durumu olarak tanimlanir. Bilin¢ s6z-
ciigii latin kokenli olup “cum” ve “scio” koklerin-
den olusmaktadir. Bu latin koken “bireyin kendisi
ve cevresiyle paylasilan bilgi” anlaminda kullanil-
maktadir (3). Biling bireyin uyanik, kendinden ve
cevresinden haberdar olmasi durumudur.

Biling 2 temel durum olarak ele alinmaktadir.
1-Uyaniklik durumu: Uyaniklik, ¢cevreden gelen

1

esraaciman@yahoo.com

Esra ACIMAN DEMIREL!

uyaran ve duyusal girdilere verilen yanitlilik ve
bununla iligkili siirecler olarak tanimlanmaktadir.
Uyaniklik; uykudan komaya kadar degisebilen ve
normal uyaniklig1 iceren siiregleri kapsamaktadir.
2- Algisal farkindalik durumu; Farkindalik i¢ ve
dis uyaranlar1 ayirt edebilmeyle iligkilidir Algi-
sal farkindaligin 3 temel 6zelligi vardir; 1) Kisiye
ozeldir 2) Anilarin, deneyimlerin devamlilig: ve
birbirleriyle baglantis1 vardir, 3) Amaca yonelik
tutum vardir. (3) 3- Yonelim: Bireyin kisi, yer ve
zamanin farkinda olmasidir (2).

Bilincin komponentleri farkli néroanotomik
sistemler ile yuritalir. Uyaniklik retikiiler akti-
vasyon sistemi (RAS) ile yiiriitiilir. RAS, beyin
sapina yerlesmis, orta pons diizeyinden baslayip
talamus ve hipotalamus yapilarina uzanan yiik-
selen kolonlardan olusur. RAS aracili uyarilar
talamustaki retikiiler niikleuslardan ¢ikan liflerle
serebral kortikal fonksiyonlarina katilir. RAS1n
uyaniklik iizerindeki rolii ve anatomik yerlesimi,
1949 yilinda Moruzzi ve Magoun tarafindan ge-
nis ¢apl arastirilmalar sonucu ortaya konmustur.
Beyin sapinda biling aktivasyonunu saglayan niik-
leuslar oldugu gosterilmistir. RASIn beyin sapin-
da bulundugu ve bu yapinin talamus ve hipotala-
musa kadar uzandigi tespit edilmistir. Daha sonra
yapilan ¢alismalar ile retikiiler formasyonun sen-
soriyal sistemlerden kollateraller alarak talamu-
sa ulastigl, buradaki intralaminar ¢ekirdekler ile

Dr. Ogretim Uyesi Esra Aciman Demirel, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji ABD,
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zoryantasyon ile karakterizedir.

Minér hemisferin parietal lob lezyonlarinda
hastada viicut semasina ait bozukluklar goriile-
bilir. Ototopagnozi: Hasta viicudunun bir yari-
sint bir pargasini tanimaz, kendisinin oldugunu
algilamaz. Bagkasina ait oldugunu ileri siirebilir.
Anozognozi: Hasta norolojik defisitin farkinda
degildir. Anozognozinin ileri derecede oldugu
vakalarda inkar eder. Bu iki tablo hemen daima
sol hemiplejili hastalarda goriiliir.

Gerstmann Sendromu: Hasta kendi veya bas-
kasinin parmaklarini tanimaz. Ornegin isaret,
yizik parmagini secip gostermesi istendiginde
gostermez, ayrimini yapamaz. Buna parmak ag-
nozisi ad1 verilir. Ayrica sag-sol dezoriyantasyonu
vardir, hesap yapmasi bozuktur (akalkiili) ve ag-
rafisi vardir. Parieto-temporo -oksipital bolgedeki
lezyonlarda goriiliir (14).

Sonug

Kapsamli bir biling degerlendirmesi uyaniklik
ve kisa mental durum muayenelerinin biitiintidiir.
En yaygin kullanilan GKS’ dir. Four skor da biling
degerlendirilmesi agisindan kullanilmaya basla-
mustir. Afazi, apraksi, agnozi, aleksi, agrafi yiiksek
kortikal islev bozukluklaridir ve yiiksek kortikal
fonksiyon muayenesinde bu alanlar degerlendiril-
melidir.

Anahtar Kelimeler: Biling, Afazi, Apraksi, Ag-
nozi, Agrafi, Aleksi
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Bolim

2 KRANYAL SINIR SISTEMI VE

GIRIS

Beyinden ¢ikarak kafatasinda bulunan deliklerden
ve yariklardan gecen 12 cift kranyal sinir vardir.
N.(nervus) Olifactorius ve N. Opticus disinda ka-
lan kranyal sinirler beyinsap1 (mezensefalon, pons
ve bulbus) iginde yer alan bir motor nukleustan
baslar veya beyinsapindaki duysal bir ¢ekirdekte
sonlanir (1).

Tablo-1 Kranyal sinirlerin numaralari ve adlar1

I. kranyal sinir N. Olfactorius
I1. kranyal sinir N. Opticus

N. Oculomotorius
N. Trochlearis

N. Trigeminus

N. Abducens

N. Facialis

III. kranyal sinir
IV. kranyal sinir
V. kranyal sinir
VI. kranyal sinir
VIL kranyal sinir
VIII. kranyal sinir N. Vestibulocochlearis
IX. kranyal sinir N. Glossopharyngeus
N. Vagus

N. Accessorius

X. kranyal sinir
XI. kranyal sinir

XII. kranyal sinir N. Hypoglossus

Toraks ve abdomende yer alan yapilar1 inner
ve eden N. Vagus harig diger biitiin kranyal sinir-
ler bas ve boyunda dagilir. Kranyal sinirlerin ¢
tanesi (I, II. ve VIL. sinirler) 6zel duyularla ilgili-
dir. Bes tanesi (II1., IV., VL., XI. ve XII. sinirler) saf
motor sinirlerdir. Diger doérdiiniin ise hem motor

1

MUAYENESI

Damla KIZILTAN CELIK!

hem de duysal gorevleri vardir, mikst sinirlerdir.
Kranyal sinirlerin dort tanesi (III., VIL, IX. ve X.
sinirler) otonomik fonksiyonlarla ilgili parasem-
patik lifler de igerir (1).

I. Kranyal sinir (N. Olfactorius)

Koku duyusu siniridir. Sinir lifleri burun mu-
kozasindan baslar, etmoid kemikten gegerek bul-
bus olifactoriusa ulagir. Buradan kalkan aksonlar
frontal lobun alt yiiziinde tractus olifactoriusu
olusturur. Olifaktor sinir lezyonlar1 koku duyusu
kaybina (anosmi) veya azalmasina (hiposmi) ne-
den olur (1).

I. Kranyal sinir muayenesi

Muayene sirasinda hastadan gozlerini kapat-
mast istenir, burun deliklerinden biri kapatilir,
digerinin 6niine irritan olmayan herkesge bilinen
bir koku yaklastirilir. En sik kullanilan kokular li-
mon ve kahvedir. Ayni muayene diger burun deli-
gi icin de tekrarlanir.

En sik anosmi/hiposmi nedenleri {ist solunum
yolu enfeksiyonu, burun ve siniis hastaliklari,
travma ve idiyopatik nedenlerdir. Beynin orbital
ylizeyini igeren lezyonlar tek tarafli anosmiye ne-
den olabilir. Multiple Skleroz, Parkinson hastaligy,
Alzheimer hastaliginda da hiposmi/anosmi go-
riilebilir. Hiposmi Parkinson hastaliginda motor
belirtilerden 6nce, Alzheimer hastaliginda biligsel
belirtilerden 6nce ortaya ¢ikabilir. Klasik olarak
olfaktor oluk menegiomu gibi orbitofrontal bolge-

Uzman Doktor, Isparta $ehir Hastanesi Noroloji Klinigi, d.kiziltancelik@gmail.com
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XII. Kranyal Sinir (N. Hypoglossus)

Nukleusu bulbustadir. Kafatasini canalis nervi
hypoglossiden terk ederek dilin motor kontrolii
saglar. Saf motor bir sinirdir.

Muayenede hastanin agzi agik durumda iken
dilin pozisyonu, atrofi ve fasikiilasyon bulunup
bulunmadig1 incelenir. Sonra hastadan dilini ¢1-
karmasi istenir. Tek tarafl1 XII. kranyal sinir para-
lizisinde dil paretik tarafa kayar. Suprantikleer lez-
yonlarda atrofi goriilmez. Niikleer ve infranukleer
lezyonlarda etkilenen tarafta atrofi goriiliir. Motor
noron hastalig1 gibi progresif niikleer lezyonlarda
giigsiizliige fasikiilasyon eslik eder. Iki tarafli para-
liziler en sik psddobulber paralizi ve motor néron
hastaliginda goriilir (1, 4).

Sonu¢

Giinliik noroloji pratiginde kranyal sinir has-
taliklar: ile sik karsilagilmaktadir. Norofizyolojik
testler ve goriintiileme yontemleri yayginlasmas,
ulagimi kolaylagmistir. Tani i¢in ¢ok yardimer ol-
salar da, iyi bir nérolojik muayene ve dogru loka-
lizasyon hizli bir sekilde taniya yonlenmek igin
halen 6nemini korumaktadir. Yardimei tan1 yon-
temlerinin eksiksiz bir nérolojik muayene esligin-
de kullanilmasi en akilc1 yaklagimdir.

Anahtar Kelimeler: Norolojik muayene, kran-
yal sinir, kafa iftleri
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MOTOR SISTEM MUAYENESI

GIRIS

Noroloji pratiginde kuralina uygun ve objektif ola-
rak yapilan bir norolojik muayene klinisyeni kesin
taniya ulagtirmada en 6nemli basamaktir. Dogru
uygulandiginda norolojik muayenenin hastalikla-
rin lokalizasyon ve lateralizasyonuna en fazla yar-
dimci olan agamasi, olmazsa olmazi motor sistem
muayenesidir.

Fizyolojik sinirlarda ¢aligan bir motor sistem
ve normal hareketler i¢in 6n boynuz refleks arki,
kas-sinir kavsag:i ve kaslarin yaninda kemik, ek-
lem ve yumusak dokularin da saglam olmasini
gerektirir.

Motor sistem serebral korteksten baslayan me-
dulla spinaliste alfa motor néron ve sonrasinda
spinal sinir, pleksus, trunkus, periferik motor sinir
ve kasi igeren genis bir anatomiyi kapsar.

Ayrintili bir motor muayene kas giicii, kas to-
nusu, istem ve kas hacim degisikliklerinin deger-
lendirilmesini igerir.

MOTOR SISTEM ANATOMISi

Motor sistem serebral motor kortekste bulunan
fonksiyonel 6nemlerine gore somatotopik bir or-
ganizasyon i¢inde bulunan kortikospinal néron-
larla baglar. Bu somatotopik organizasyon motor
homunkulus olarak bilinmektedir. Motor el alani
santral sulkusun 6n duvarinin orta alt béliumin-

1

Ozlem SAHIN!

de(Brodmannin 3a ve 3b alanlar1), ayak , bacak
ve uylugun kaslarini innerve eden motor ndron-
lar motor korteksin medial yiiziinde ve anterior
parasantral girusda yer alir. Presantral girusun
ventrolateral kismindaki néronlar kortikobulber
traktusu olusturarak kranio-fasio-oral kaslarin
kontroliinii saglar(1).

Inen motor sistem serebral korteksten internal
kapstile sonrasinda beyinsapinda serebral pedin-
kiiller,pons ,medulla oblangata ve medulla spina-
lise dogru uzanan piramidal traktusla devam eder.

Bazal gangliyonlar postiir ve hareketlerin kont-
roliinde motor korteksle olan karsilikli baglanti-
lar1 sayesinde ozellikle motor planlama islevinde
rol alir(1).

KAS GUCU MUAYENESI

Kas giictiniin tam olmas1 durumu kasin maksi-
mal kontraksiyon ile elde edilen gii¢ olarak tanim-
lanir. Kas giiciinde ortaya ¢ikan bir zaaf 1.motor
noron, 2.motor ndron sinir kas kavsagi ya da dog-
rudan c¢izgili kasin olusturdugu piramidal yolakta
meydana gelen bir patolojiye bagldir.

Kas giiciiniin tam olmayan kaybi parezi, tam
olarak kaybu ise pleji olarak tanimlanir. Tek yanl
kol ve bacag: tutan giigsiizliik hemiparezi/hemip-
leji daha ¢ok serebral suprapontin lezyonlarda;
her iki alt ekstremitede giigsiizlitk paraparezi/

Uzman Doktor, Eskisehir Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi, dr.ociftcioglu@gmail.com
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pseudohipertrofi ortaya ¢ikar. Bu bulgu Duchen
ve Becker muskiiler distrofi gibi hastaliklarda sik
gozlenir.

Sonug¢

Norolojik muayene ile kisa siirede patolojiyi
lokalize etme ve bizleri taniya gotiirmede, motor
sistem muayenesi noroloji alaninda bir klinisyenin
vazgecilmezidir. Glintimiiz pratiginde yayginlasan
goriintilleme yontemlerine ragmen pratik, hizli ve
ulasilabilir olmasi nedeni ile 6nemini muhafaza
etmektedir. Hi¢bir zaman unutmamak gerek ki bir
norologun en 6nemli silah1 objektif , dogru ve ay-
rinith bir sekilde yapilmis norolojik muayenedir.

Anahtar Kelimeler: Norolojik muayene, mo-
tor sistem, kas giici, kas tonusu, kas erimesi
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Bolim

GIRIS

Norolojik muayene kapsami iginde onemli bir
yer tutan bir o kadar da zor olan duyu muayenesi,
bir¢ok klinisyene gore en zor ve gorece en subjek-
tif muayene boliimiidiir. Bu goriisiin ana sebebi
yapilan bu muayenenin birebir hasta iletisimi ve
hastanin hislerini yorumlama yetenegi ile ilgili
olmasidir. Bu durum hastanin biling diizeyi, yasi,
zekas1 ve hekimle isbirligi yapmasiyla dogrudan
iliskilidir. Duyu muayenesinde hastanin yasi ayr1-
ca 6nem gosterilmesi gereken bir ézelliktir. Insan
yasi ilerledik¢e dogal olarak bir¢ok fonksiyonda
gerileme goriildiig gibi duyusal algilamada da
ilerleyici bir bozulma gozlenir. Yaslanma etkisi
ile en fazla titresim duyusu bozulma gosterirken
propriosepsiyon, dokunma duyusu, vazomotor
refleksler ve terleme de azalir. Ozel duyu organlari
(tat ve koku) ve derideki reseptorler de yasla bir-
likte degisim gosterir.

GENEL OZELLIKLER:

Duyu sistemi ¢evremizle olan iliskimizde rol alan
sistemdir. Bu sistem bilingli ve bilingsiz olarak
fonksiyon gorebilir. Duyu sistemi icinde; intero-
septif, eksteroseptif ve proprioseptif duyular: ba-
rindirir. Ozel duyular: ve somatosensoriyel fonk-
siyonlari igeren eksteroseptif duyular dis ¢evre ile
olan iliskilerimizi yonetir. Interoseptif sistem ise
internal (i¢ ¢evre) fonksiyonlar1 yonetir. Proprio-

1
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DUYU MUAYENESI

Caner BAYDAR!

septif duyu sistemi uzayda viicudumuz ve ekstre-
mitelerimizin oryantasyonunu yonetir.

Yiizeysel duyular (Eksteroseptif duyular): Do-
kunma, agr1 ve 1s1 (sicak, soguk) duyularini igerir.

Derin duyular (Proprioseptif duyular): Pozis-
yon, pasif hareket, vibrasyon ve derin agr1 duyu-
larin1 kapsar.

Kortikal duyular: Pariyetal kortekste entegre
edilip sunulan duyulardir. Stereognozi, grafestezi,
taktil lokalizasyon, iki nokta ayirimi bu duyular:
olusturur.

Visseral (interoseptif) duyular ser6z ve miikoz
membranlardan, diiz kaslardan kaynaklanan ner-
deyse tiimii biling dis1 yonetilen genel duyulardir.
Gorme, isitme, tad ve koku alma gibi 6zel duyu se-
killeri kranial sinir muayeneleri boliimiinde ayrica
ele alinacaktir.

Duyusal Yollar ve Ozellikleri:

Duyusal bozukluklarin ve nerden kaynaklan-
diginin anlagilabilmesi icin duyusal islevsel anato-
minin iyi bilinmesi gerekir. Bu anatomide deri ve
daha derin yapilarda bulunan duyusal reseptorler,
periferik sinirler ve kokler, duyusal uyarilarin pe-
riferden omurilik ve beyin sap:1 yoluyla talamus
ve serebral kortekste iletildigi yollar bilinmelidir.
Duyusal reseptorler iki tiptir: deride yerlesmis yii-
zeyel duyularla iliskili olanlar (eksteroseptorler)
ve derin somatik yapilarda yer alanlar (proprio-

Uzm. Dr. Caner Baydar, T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Van Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi,
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Sjogren sendromu, diyabetus mellitus, Friedre-
ich ataksisi, toksinler (piridoksin, sisplatin), kar-
sinomatodz noropati ve arka kord dejenerasyonu
yapan otoimmun hastaliklarda benzer tablo ile
prezente olabilirler.

Talamus lezyonlart:

Cogunlukla vaskiiler bir lezyon ya da tiimoéral
bir olusum, talamus VPL (ventral posterolateral)
ve VPM (ventral posterimedial) cekirdeklerini
tutarak; kars: taraf yiiz bolgesini de igeren viicut
yarisini ortadan ikiye bélen bir ¢izgi gibi (Sekil 7a)
tiim duyu modalitelerinde kayba yol agar ( Dejeri-
ne-Roussy Sendromu). Duyu kusurunun gozlen-
digi tarafta siklikla hemiparazi nadiren de hemi-
ataksi, koreatetozis tabloya eslik edebilir. Talamik
lezyonlarda ilk olarak alt ekstremite etkilenir ve
motor defisit duyu defisitinden 6nce diizelir.

Beyin sapi lezyonlar::

Capraz sendromlar olarak da ifade edilirler.
Yiiziin bir yarisinda ve viicudun kars: tarafinda-
ki kol, bacak ve govdede agri-1s1 duyusu kaybolur
(Sekil 7b). Dokunma duyusu korunmustur. Sik-
likla posterior inferior serebellar arterin okliizyo-
nu sonucu gelisir. Bulbus yan tarafi tutulumu ile
ortaya ¢ikar. (lateral medullar sendrom= Wallen-
berg sendromu). Carpaz duyu kusuru trigeminal
sinirin inen duyusal traktusu ile lateral spino-tala-
mik lezyona baghdur.

Sekil 7a-7b-Talamik Duyu Kusuru ve Beyin Sap1
Lezyonu

Histerik duyu kusuru:

Bilinen noéroanatomik baglantilarla agiklana-
mayan tablolardir. Muayene esnasinda hasta dik-
kati dagitildiginda bu tablo degiskenlik gosterebi-
lir. Kas tonusunda ve derin tendon reflekslerinde
degisiklik olmamasi ayirt edici 6zellik agisindan
onemlidir. Anksiyetede gozlenen parestezik bo-
zukluklar ise biraz daha farkli bir mekanizmaya
dayanir. Hiperventilasyon, karbondioksitte azal-
ma ve iyonize kalsiyum diizeyinde diigme sonucu
dudaklar ve ellerde parestezi gelisebilir. Bu sika-
yetler gecicidir organik bozukluklarda goriilen
parestezi ile karistirilmamalidir.

Sonug:

Sonug olarak nérolojik muayenede duyu mua-
yenesi Ozetlenecek olursa; teorik olarak muayene
prensipleri karmasik goriinse de pratikte biitiin
duyu ve algi modalitelerini incelemek nadiren
gerekli olur. Tek periferik sinir lezyonlarinda en
onemli bilgi yiizeyel dokunma ve agr1 muayene-
sinden elde edilen bilgidir. Medulla spinalis has-
taliklarinda igne temasi ve termal uyarilar lateral
kolon lezyonlarinin tespitinde kiymetlidir. Vibras-
yon pozisyon ve hareket duyularinin muayenesi
ise posterior kolon lezyonlarinin giivenli bir sekil-
de tespitinde faydalidir. En az yararli olan dokun-
ma duyusudur. Beyin sap1 lezyonlarinda, dokun-
ma da dahil olmak tizere tiim duyu modaliteleri
etkilenebilir ve bu durum talamik lezyonlar igin
de gegerlidir. Buna gore uygulanacak muayene
testinin se¢imi, kusku duyulan hastaligin yerlesi-
mine baghdir.

Anahtar Kelimeler: Duyu Muayenesi, duyusal
yolaklar, dermatom, duyusal bozukluklar
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E YURUME VE KOORDINASYON

GIRIS

Bir hastanin poliklinigine ilk girisinden itibaren
kendisi farkinda olmadan durusunu ve yiiriyisii-
nii takip ederek nérolojik durumu hakkinda bilgi
sahibi olabiliriz. Yiirtiyiis bozukluklar: kotii hayat
kalitesi ile yakindan iliskili oldugundan ve mor-
taliteyi arttirdigindan giinliik pratigimizde daha
detayli incelenmelidir. Yiiriiyiis ve durus bozuk-
luklar1 nérolojik ya da norolojik olmayan pek ¢ok
nedenden kaynaklanabilir. Nérolojik hastaliklarin
cogunda farkl: yiirtiyiis ve durus paternleri vardir.
Ayiricl tani igin hastanin 6ykisi ve diger klinik
muayene bulgular1 da 6nem tasur.

DURUS

Durus, kisinin ayakta durma esnasindaki iskelet
sisteminin aldig1 sekildir. Yas, duygusal durum,
viicut tipi, aliskanliklar, kalitim ve kas dengesi gibi
birgok faktor tarafindan belirlenir. Insanlar yiirii-
meye basglamadan 6nce dogru bir postiir edinir-
ler. Dogru postur bas dik, gogiis 6nde, karin ige
cekik ve ayak aralar1 15 cm aralik olacak sekilde
ayakta durmaktir. Postiir proprioseptif, vestibiiler
ve gorsel sistemden gelen impulslar ile diizenlenir.
Bir hastanin durusu pek ¢ok nérolojik hastaligin
tanisinda yol gosterici olabilir. Durus muayene-
si hasta ayaklar: bitisik olarak ayakta dururken,
ayak parmak ucundayken, topuklari iizerinde du-

1

MUAYENESI
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rurken ve hastanin topugu diger parmak ucuna
gelecek sekilde tandem pozisyondayken gozleri
acitk ve kapali olarak yapilir. Lordoz, kifoz veya
skolyozunun bulunup bulunmadig: degerlendiri-
lir. Hastanin gozleri kapali iken her iki yana hafif
itilerek dengesini devam ettirip ettiremedigi takip
edilir (Romberg belirtisi). Derin duyu bozuklugu
olan bir hasta gozleri kapali iken dengesini devam
ettiremez. Serebellar lezyonu olan bir hasta ise
hem gozii kapali hem de agikken dengesini sag-
layamaz ve ayaklarini daha aralikli tutarak genis
tabanli durur. Histerik bozukluklarda ise hasta
dengesini kaybeder gibi goriiniir ancak diismez,
kendini korur ve yalanci Romberg izlenebilir. Ya-
lanc1 Rombergde hasta kalcadan itibaren her iki
yana sallanirken gercek Rombergde ki sallanma
ayak bileklerinden itibarendir. Kore, atetoz, bal-
lismus gibi hareket bozukluklar: da durus muaye-
nesi sirasinda ortaya ¢ikabilir. Parkinson hastalar:
antefleksiyon postiiriinde dururlar. Kas hastalik-
larindan muskiiler distrofilerde lomber lordozda
artis izlenir. Hemiparetik hastalar iist ekstremite-
lerindeki fleksiyon ve alt ekstremitelerindeki eks-
tansiton kontraktiirleri ile taninabilirler. Yaghlarda
dorsal kifoz artar servikal ve lomber lordoz aza-
lir. Bu durum fleksiyon postiiriiniin gelismesine
neden olur. Bunu kompanze etmek igin kalca ve
diz eklemlerinde de fleksiyon gelisir. Boylece vii-
cudun agirlik merkezinin yeri degismis olur (1,2).

Uzman Doktor, Usak Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi, ozge_giray@yahoo.com
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rina ¢arpmadan durur. Serebellar bozukluklarda
ise antagonist kas koordineli kasilip fleksiyon ha-
reketini frenleyemez ve hastanin eli yliziine yada
gogsiine carpabilir. Rebound fenomeni normalde
vardir ve spastik ekstremitelerde asiridir. Anor-
mal olan serebellar hastaliklarda tutulan bolgenin
kontrol ettigi ekstremitede rebound olmamasidur.

Bagka bir yapilis seklinde ise hastadan kollarini
one dogru uzatmast istenir. Hastanin her iki elleri-
ne bastirilir ve sonra basi aniden kaldirilir. Hekim
hasta kollarini ilk pozisyona getirmeye calisirken
olan anomali ve tagmay1 takip eder. Anormal yiik-
selme olup olmadigi gozlenir. Alt ekstremitede
ayni degerlendirimeyi yapmak i¢in hastanin di-
rencine kars1 diz, ayak bilegi ya da kal¢a aniden
bastirilip birakilabilir (1, 23).

Serebellar Hastaliklarda Okiiler
Muayene

Okiiler anomaliler daha ¢ok serebellumun di-
ger bolgelerle olan baglantilarinin tutulmasindan
kaynaklanir. Nistagmus vestibiiloserebellar yol-
larin lezyonu sonucu olugabilir. Nistagmus mua-
yenesi sirasinda hekim hastadan yaklasik 60 cm
uzaktan hastanin parmagina bakmasini ister. Ilk
olarak gozler santral pozisyonda muayene edilme-
lidir. Daha sonra yukari, asag ve lateral hareketler
sirasinda goz kiirelerindeki salimimlar muayene
edilmelidir. Fiksasyonu stirdiiriip stirdirmedigi
gozlenir. Serebellar hemisferlerin birinde lezyon
oldugunda istirahatte gozler etkilenmis tarafa
kayabilir. Bu durumda hasta bagka bir yone bak-
tiginda gozler fiksasyon noktasina dogru sakkad
yapar ve istirahat noktasina dogru yavasca donme
hareketi olur. Serebellar hastaliklarda goriilen di-
ger goz hareketleri bozukluklar: arasinda okiiler
dismetri, okiiler flutter, opsoklonus sayilabilir.

Sonug

Yiiriiylisii, sinir sistemindeki en kiigiik bir
hasar bile etkileyebilir veya bozabilir. Muayene
sirasinda hastalarin yiiriiyiislerini dikkatlice in-
celememiz ve degerlendirmemiz, dogru taniya
varmamizi oldukga kolaylastirabilir. Bu boliimde
farkli durus, denge ve yiiriiylis bulgularinin bizleri

hangi taniya yonlendirebilecegi konusu ele alina-
rak, klinisyenlerin giinliik pratiklerinde kullana-
bilecekleri faydal bilgiler sunmak amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: Normal yiiriiyiis, durus,
koordinasyon, kadans, adim uzunlugu, ayak agisi,
yuriiyiis bozukluklari, ataksik yiiriiyiis, akinetik
rijit ytirtiyls, spastik yiiriyiis, frontal yiiriiyts bo-
zukluklari, koreik yiiriiytis, distonik yiiriiytis, mi-
yopatik yiirtiyiis, histerik yiiriiyiis bozukluklari.
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GIRIS

Refleks; duysal uyaranlara verilen istemsiz bir
yanittir. Duyu organindan ¢ikan afferent uyari-
lar, etkilenen organda bir yanit olustururlar. Ref-
lekslerin segmental ve suprasegmental bilesenleri
bulunmaktadir. Segmental bileseni; beyin sap1 ve
medulla spinalisdeki lokal refleks merkezi ve bun-
larin afferent-efferent baglantilaridir. Supraseg-
mental bileseni ise inen santral yollardir (1).

Refleks arkinda uyaran; cilt, mukoza memb-
ran, kas, tendon ya da periostta duysal uglar1 olan
reseptorler veya retina, koklea, vestibiiler organ,
olfaktor mukozada bulunan spesifik reseptorler
aracigiyla alinir. Reseptoriin uyarilmasiyla santral
sinir sistemine dogru afferent yol boyunca ilerle-
yen bir impuls baglar ve refleks merkezindeki si-
napsta efferent noron hiicresi aktive olur. Efferent
noron impulsu effektor organa iletir ve orada yanit
meydana gelir (Sekil 1).

Refleks yanit; motor, duyu ve otonomik olabi-
lir. Refleks arkinin herhangi bir yerinde aksama
refleks azalmasina ya da kaybina yol agar (1,2).

Refleks aktivitesi, dik durma, yiirtime ve ekstre-
mite hareketi gibi giinliik islevlerin siirdiiriilme-
sinde 6nemlidir. Refleksler; goriildiigii yere, reflek-
se katilan kaslara, eklem ve sinire, goriilen harekete
gore cesitli sekillerde isimlendirilmislerdir.

1

REFLEKS MUAYENESI

Duygu ARAS SEYIT!

Stimulus

Muscle
spindle

Quadriceps.
(extensor)

(flexor)
i Inhibitory

Flexor interneuron

motor

neuron

(inhibited)

Extensor
motor
neuron

(activated)

Sekil 1

Yiizlerce refleks belirlenmis olmasina ragmen
bu boliimde sadece klinik tanida 6nemli olanlar
ve test edilmesi pratik olanlardan bahsedilecektir.

A) DERIN TENDON ( KAS GERILME )
REFLEKSLERI

Tendon veya eklem, kemik ve fasya gibi yapilara
uygulanan gerilme uyarilari ile olusan refleksle-
re derin tendon ya da kas gerilme refleksleri ad:
verilir. Refleks, tendona vurma sonucu olusan ani
kas gerilmesi ile ortaya cikar. Gerilme refleksleri,
ozellikle ayaga kalkma ve yliriimede koruyucu is-

Uzm.Dr.Duygu Aras Seyit, Servergazi Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, duyguaras76@hotmail.com
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Sonug

Refleks muayenesi, norolojik muayenenin
onemli bir pargasini olusturmaktadir. Diger mu-
ayene bilesenleri ile birlikte degerlendirildiginde
norolojik hastaliklarla ilgili 6nemli bilgiler sag-
lamaktadir. Ozellikle patolojik refleksler dikkatle
yorumlanip klinik baglamda degerlendirilmeleri
gerekmektedir.
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GIRIS

Hastanin muayene odasina girisinden itibaren ge-
nel goriiniimi, hareketleri, postiirii ve yiiriiylisii
norolojik durumu hakkinda fikir verir. Bu neden-
le inspeksiyon nérolojik muayenenin en énemli
pargasidir. Noroloji poliklinigine bagvuran veya
konsiiltasyon sirasinda goriilen hasta popiilasyo-
nun yas ortalamasi biytiktiir ve genellikle eslik
eden bir¢ok komorbiditeler mevcuttur. Bu sebeple
hastalari ilk andan itibaren bastan asag: iyi goz-
lemlemek gerekmektedir.

Inspeksiyonu genel olarak hasta ile ilk kargilas-
ma anindaki bulgular, anamnez alma esnasinda ve
muayenede elde edilen bulgular olmak iizere tige
aytrabiliriz.

ilk karsilasma

Yasa, hava durumuna ve bulunan ortama (po-
liklinik ziyaretine) uygun olmayan giysiler ve
kisisel hijyenin bozuklugu, bunama gibi mental
bozukluklarda veya psikiyatrik hastaliklarin var-
liginda goriilebilir.

Muayene odasina giren bir hastada goriilen
denge bozukluklar1 o hastada serebellar problem-
leri veya ataksileri akla getirmelidir.

Spesifik paterne sahip yiiriiyiis sekilleri ve pos-
tiir bozukluklar1 hastada Parkinson hastaligi, par-

1

NOROLOJIK MUAYENEDE
INSPEKSIYON

Ozge YAGCIOGLU YASSA!

kinsonizm ile birlikte olan klinik durumlar1 veya
hemipareziyi digiindiirebilir. Siklikla dogumsal
kalga displazisinde goriilen 6rdek-vari yiiriime,
spinal kok lezyonlarinda goriilebilen diisiik ayak,
hemiplejide goriilebilen oraklayici tarzda yiiriiyiis,
Parkinsonian yiiriiyiis de denilen 6ne egik postiir-
de ve kii¢iik adimlarla yiirtime, normal basingl
hidrosefalide genis adim aralig1 ve azalmis adim
yiksekligi seklinde goriilen magnetik yiiriiyis
inspeksiyonda taniya gotiiren spesifik ytiriiyiislere
orneklerdir.

Yatak baginda degerlendirmede ise hastaya bir-
kag adim mesafeden genel bir bakis yine nérolojik
acidan ipuglari verebilir.

Ornegin; yatak kenarindaki tekerlekli sandal-
ye veya bastonun varlig1 yiirlime problemi oldu-
gunu, riner kateterin varlig1 spinal patolojileri,
spirometrenin olmasi respiratuvar disfonksiyona
yol agabilecek Guillain-Barre gibi hastaliklar: akla
getirmelidir.

2. Anamnez esnasinda inspeksiyon

Hasta ile dikkatli bir tokalagma ndrolojik tani

i¢in ilk ipuglarini tagir:

« Hasta elinizi bulamamigsa bu hastada gérme
bozuklugu veya ihmal (neglect),

» Hasta elini tokalasmak i¢in kaldiramiyorsa
paralizi veya kas gii¢stizliig,

Doktor Ogretim Uyesi, Bahgesehir Universitesi, Goztepe Medical Park Hastanesi, dr.ozgeyagcioglu@gmail.com
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Tremor bir viicut par¢asinin antagonist kas-
larindaki es zamanli kasilma nedeniyle olusan
istemsiz, ritmik, osilatuvar hareketlerdir. Tremo-
run ¢ok sayida alt tipi vardir. Inspeksiyon ile bir-
cok alt tipi etkin sekilde tanimlanabilir. Ornegin;
hap-yapma manevras: gibi ritmik, bas ve isaret
parmagin kars: karsiya sirkiiler hareketleri seklin-
de elde goriilen tremor inspeksiyon ile taninabilen
istirahat tremoruna bir 6rnektir. Bag ve govdenin
ritmik sallanmasi veya sendeleme-titubasyon sek-
linde kendini gosteren tremor serebellar tremoru
akla getirir.

Sonug

Norolojik muayenede inspeksiyon, anamnez,
biling, kraniyal sinir, motor, duyu, ekstrapirami-
dal, serebellar, otonom sistem muayeneleri ile
birlikte bir biitiindiir. Inspeksiyon bazen tek bagi-
na bir¢ok norolojik ve noroloji ile iliskili hastalik
hakkinda fikir verir. Ek olarak iyi bir inspeksiyon
ayirici tanida kolaylik ve istenecek laboratuvar ve
goriintiileme tetkiklerinde segicilik saglar.

Anahtar Kelimeler: Inspeksiyon, nérolo-
jik muayene, hareket bozukluklari, nérokiitanéz
sendromlar
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8 KOMALI HASTA MUAYENESI VE

GIRIS

Koma, retikiiler aktive edici sistemin ya da sereb-
ral korteksin diffiiz -bilateral hasarina bagl olarak
goriilen biling kayb: durumudur. Biling bozuklu-
gunun en agir sekli olan koma, giiclii bir uyarana
ragmen, hastanin uyandirilamadig1 cevapsizlik
durumu olarak da tanimlanabilir. Koma duru-
munda uyaniklik ve farkindalik kaybolmustur (1).
En hafif seklinde agrili uyaranlara lokalizasyon
degeri tastyan bir yanit alinabilirken, durum de-
rinlestikge motor yanitlar anlamlhiligini kaybet-
mekte ve kaba segmenter bazi cevaplar goriilebil-
mektedir. Agir koma durumunda ise gozler kapali
durumda, sozel cevap ve hi¢bir motor yanit alina-
mamaktadir (2).

Biling bozukluguna yol agabilen intrakranyal
ve sistemik pek c¢ok etiyolojik neden vardir. Te-
davinin diizenlenmesi igin etiyolojik nedenin en
kisa siirede belirlenmesi gerekmektedir (1). Ayrici
tanida, nérolojik ve dahili hastaliklarin yaninda,
travma Oykdisii, serebrovaskiiler hastalik, intoksi-
kasyon veya metabolik bozukluklar dikkatle aras-
tirilmaly, hastanin CPR (kardiyopulmoner resiisi-
tasyon) sonrasi ve epilepsi nobeti sonrasi postiktal
donemde olabilecegi de akilda tutulmalidir. Meta-
bolik ve toksik nedenler igin laboratuar testleriyle
ayirici tani yapilabilirken, norolojik nedenler ise

1

yildiztezel@hotmail.com

BEYIN OLUMU

Yildiz TEZEL BAYDAR!
Pinar AYVAT?

norolojik muayene ile saptanabilmektedir. Noro-
lojik muayene sirasinda, biling diizeyinin belirlen-
mesi, pupiller muayene, oftalmoskobik inceleme,
okiilomotor ve motor muayene yapilmalidir (3).

Locked in sendromu, akinetik mutizm ve psi-
kojenik yanitsizlik gibi durumlar koma hali ile
karisabildiginden, klinik muayenede akilda tutul-
malidir.

LOCKED iN SENDROMU

Pons tabaninda siklikla baziler arterin embolik
olarak tikanmasi nedeniyle boélgesel lezyonlara
bagli gelisen bu durumda, hasta uyanik olmasina
ragmen bazi goz hareketleri (spontan goz kirpma
ve vertikal goz hareketleri) disinda motor hareket
bulunmamaktadir. Detayli norolojik muayene ile
ciddi iist spinal yaralanmalar, motor noropatiler,
miyopatiler, néromuskiiler kavsak hastaliklar1 ve
kas rijiditesine yol agan diger patolojilerle ayrimi
yapilabilir (3).

AKkinetik Mutizm

Hareketin baglatilmasindan sorumlu prefron-
tal ve premotor bolgelerin hasarina bagl olarak
goriilen motor yanit yoklugu olarak tanimlanmak-
tadir. Hasta gozleri ile cisimleri takip edebilmekte,
toniis ve refleksler saglam olmasina ragmen, diger
hareketlere baglayamayip ve emirleri yerine geti-
rememektedir (3).

Uz. Dr. Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi,

> Dr. Ogr. Uyesi, izmir Demokrasi Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, pinar.ayvat@idu.edu.tr
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g6z oniinde bulundurularak, organ donér bakimi

yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Koma, hasta muayenesi,

beyin 6limii.
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ELEKTROENSEFALOGRAFI

GIRIS

Elektroensefalografi (EEG) noroloji alaninda kul-
lanilan en eski yardimci laboratuvar testlerinden
biridir. Beyin, fonksiyonlarin1 elektriksel sinyal-
lerle gerceklestirir ve EEG en sik kullanildig: sek-
liyle sagli deriye yerlestirilen elektrotlarla kayde-
dilen bu biyoelektriksel aktivitenin ¢ogaltilmasi ve
analiz edilmesidir. Insanda ilk defa 1929 yilinda
psikiyatrist Hans Berger tarafindan kayitlanmistir
(1). O dénemden giiniimiize kadar meydana ge-
len teknolojik gelismelere ve nororadyolojik go-
riintiileme yontemlerine ragmen beyindeki anlik
fonksiyonel resmi gostermesi nedeniyle néroloji
pratiginde EEG halen 6nemini korumaktadir.

EEG’nin en 6nemli ve sik kullanim alani epi-
lepsi tanisinin desteklenmesi ve epilepsi send-
romlarmin siniflandirilmasidir. Ayni zamanda,
epilepsi hastalarinin takibinde, tedavi se¢iminde,
prognoz hakkinda bilgi sahibi olma ve epilepsi
cerrahisi goz oOniine alindig1 hastalarda epilep-
tik zonun belirlenmesinde kullanilmaktadir (2).
EEG’nin diger kullanim alanlar1 olan ensefalopati
tanisinin desteklenmesi ve izlemi ile diger santral
sinir sistemi bozukluklarinda elektrofizyolojik
stireglerin analizinde 6nemli rol almaya devam
etmektedir. Ornek olarak Creutzfeldt-Jakob has-
taligindaki tipik periyodik keskin dalga aktivitesi
veya metabolik ensefalopatilerdeki trifazik morfo-

1

demet.seker@giresun.edu.tr

Demet SEKER!

lojideki periyodik dalgalar ile beyin dlimi tani-
siin desteklenmesinde gozlenen elektroserebral
inaktivite verilebilir (3)(4)(5).

Nororadyolojik olarak heniiz patolojik bir bul-
gu olmadan bile EEGde fonksiyonel bozuklugun
gosterilebiliyor olmasi EEGnin klinikte kulla-
niminin 6nemini arttirmaktadir. Ayni zamanda
bircok kez tekrarlanabilmesi, noninvaziv olusu,
kolay gergeklestirilebilmesi ve uygun fiyatl olusu
da noroloji pratiginde sik¢a kullanilmasini sagla-
maktadir.

FIZYOLOJiK EEG AKTIVITESININ
TEMELI VE EPILEPTIFORM
AKTIVITENIN FiZYOLOJiSi

EEGde kayitlanan elektriksel aktivitenin kaynagi
korteksin dis katmanindaki piramidal néronlarin
vertikal dizilimli apikal dendritlerindeki eksitator
ve inhibitor postsinaptik potansiyellerin (EPSP ve
[PSP) toplamindan olusur. Bu potansiyeller sub-
kortikal yapilar tarafindan kontrol edilmektedir.
Ritmik EEG aktivitesine neden olan durumun
kortekste spontan ritm olusturan ndronal ag ile
talamusun medial, intralaminar ve lateral cekir-
dekleri arasindaki projeksiyonlardan kaynaklan-
dig1 disiiniilmektedir (6). Ancak direk olarak
subkortikal yapilardan, horizontal kortikal néron-
lardan veya sulkuslarin derinliklerindeki yapilar-

Dr.Ogr.Uyesi Demet Seker, Giresun Universitesi Prof. Dr. A. lhan Ozdemir Egitim ve Arastirma Hastanesi,
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Sekil 28. A, Yogun bakim iinitesinde yatan ve sedas-
yon almamasina ragmen bilinci a¢ilmamas: tizerine
néroloji konsiiltasyonu istenen, 76 yasinda erkek has-
tanin NKSE 6n tanist ile kayitlanan EEG’sinde jenera-
lize, keskin ve yavas dalga desarjlar1. B, Ayn1 hastanin
midazolam infiizyonu baslandiktan sonraki EEG’sin-
de tanimlanan desarjlarin suprese olmaya basladig:
dikkati ¢cekmekte C, Ayni hastanin NKSEdan ¢iktik-
tan sonraki EEG’si.

EEG’NIN DiGER KULLANIM ALANLARI

EEG’nin epilepsi disinda birgok kullanim alani
vardir, bunlardan birisi de beyin 6liimii ve meta-
bolik ensefalopatilerin tanisinin desteklenmesidir.

SONUC

EEG noroloji pratiginde en sik olarak klinik kore-
lasyon yani klinik olarak epilepsi tanis1 diisiinii-
len hastalarda taniy1 desteklemek, epilepsi ayirici
tanilarinda epilepsi tanisini diglamak ve epileptik
hastalarda prognoz tespiti i¢in kullanilmaktadir.
Burada dikkat ¢ekilmesi gereken 6nemli bir nokta
EEGde epileptiform aktivite saptanmasi epilepsi
klinigi olmayan bir kisinin epilepsi hastas1 oldu-
gunu gostermemesi gibi, her epilepsi hastasinda,
ozellikle ilk EEGde epileptiform aktivite yakala-
namayabilecegidir (33,34). Epileptiform aktivite-
nin yakalanabilmesi bir¢ok etmene baglidir (31).
Ozellikle kayit elektrodu ile beyindeki patolojik
alan arasindaki mesafe ¢oksa veya lezyon kiigiikse
EEG kaydina yansimayabilir (8). Buradan ¢ika-

rilan sonug¢ normal bir EEGnin epilepsi tanisini
dislamayacagidir.

Klinisyen tarafindan istenen EEG, degerlen-
dirilerek raporu yazilirken klinik sorunla ilgili
EEG anormalligi veya normalligi ifadesi, sapta-
nan anormalligin tarifi bulunmalidir. Raporda
Uluslararasi1 EEG ve Klinik noérofizyoloji dernek-
lerinin 6nerdigi terimler kullanilmalidir. Rapor-
da uyku kayd: ve/ veya uyku deprivasyonlu EEG
gibi EEG'nin tekrar1 disinda diger klinik testlerin
istenmesinin onerilmesi veya hastanin kullandig:
ilaglarda degisiklik yapilmasi gibi gereksiz ve fazla
yonlendirmelerden kaginilmalidur.

Anahtar kelimeler: EEG, Elektroensefalografi,
interiktal epileptiform desarj, epileptiform aktivi-
te, artefakt
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SINIR ILETI INCELEMELERI,

ELEKTROMIYOGRAFI,

UYANDIRILMIS POTANSIYELLER

GIRIS

Periferik sinir sisteminde bir sorun olup olmadig:-
ni, varsa sorunun nerede oldugunu ve siddetini, so-
runun iistiinden ne kadar zaman gectigini tespit et-
mek amaciyla elektrofizyolojik testlerden (sinir ileti
incelemeleri ve igne elektromiyografiden (EMG))
faydalanilir. Ancak iyi bir anamnez ve norolojik
muayene ardindan yapilan elektrofizyolojik testlerle
dogru taniya ulasilabilecegini unutmamak gerekir.

Elektromiyografi cihazi; uyari ve kayit elektrotu,
amplifikator, filtreler, analog, dijital gevirici, mikro
islemci, odio, bellek ve video monitérden olusur.
Bu devre iginde biyolojik sinyallerin gériintiilen-
mesi ve degerlendirilmesi esasina dayanir. Rutin
sinir ileti incelemelerinde kullanilan elektrotlar;
bar, disk, yiizitk ve tek kullanimhk yiizey/yiizitk
elektrotlardir. EMGde kullanilan elektrotlar ise
konsantrik igne, monopolar igne, tek lif igne elekt-
rotlaridir. Sekil 1'de kullanilan elektrotlar gosteril-
migtir. Sinir ileti incelemelerinde kullanilan elekt-
rotlarin 6zelliklerine gore tuzlu su ya da iletken jel/
pasta kullanilir. Elektrotlarin cilde siki temas et-
mesine, kisa devre olmamasi icin aktif ve referans
elektrot arasinin kuru olmasina 6zen gosterilme-
lidir. Hastanin yasi, boyu, cilt sicakligi, mesafenin
dogru ol¢limii, uyarimin siddeti (supramaksimal
uyar1) gibi sinir ileti incelemelerini etkileyen du-
rumlara dikkat etmek gereklidir. Supramaksimal

1

Goniil AKDAG!

uyary; ¢alisilan periferik sinirin tiim aksonlarini
uyarmak icin yeterli olan siddet ve siiredeki uyari-
nin biraz iizerinde olan uyaridir. Ayrica; derinin iyi
temizlenmesi, uyar: artefaktinin, elektrostatik ve
elektromanyetik artefaktlarin 6nlenmesi, toprak-
lamanin iyi yapilmasi ile yapilan incelemedeki ha-
talar en aza indirgenir. Koagiilopati, heparin veya
oral antikoagiilan kullanimi varhiginda kar-zarar
oranina gore igne EMG yapilabilir (1-3).

Disk elektrot

Igne elektrot

Bar elektrot Yiiziik elektrot

e Q.

Toprak elektrot Stimulator

SiNiR ILETiM iNCELEMELERI

Duysal Sinir ileti Incelemeleri

Duysal sinir ileti incelemeleri ortodromik veya
antidromik metod ile yapilabilir. Duysal iletimin
yonti fizyolojik olarak periferden merkeze seklin-

Dr. Ogr. Uyesi, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD gonulakdag@yahoo.com.tr
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degerler ile karsilastirilarak uyarani tagiyan liflerin
iletimi hakkinda bilgi verir (12).

Sonug

Elektrofizyolojik incelemelerin dogru yorum-
lanmasi; klinik, muayene ve artefakttan arinmis
uygun inceleme yontemlerinin calisilarak birlikte
degerlendirilmesi ile miimkiindiir.

Anahtar Kelimeler: EMG, sinir ileti inceleme-
leri, uyandirilmis potansiyeller
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GIRIS

Teknoloji ile giderek gelisim gosteren goriintiile-
me yontemleri ile nororadyoloji gliniimiizde si-
nir sistemi hastaliklarinin tanisinda ve tedavisin-
de son derece degerli konuma gelmistir. Yapisal
norogoriintiileme sinir sistemi ile iligkili patoloji-
lerin yerlesimi ve 6nemli anatomik yapilarla kom-
suluklarin1 degerlendirmek igin ilk bagvurulan
goriintiileme yontemidir. Etiyoloji belirlenmesi,
hem de tedavinin se¢imi konusunda ileri bilgisa-
yarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
goriintilleme yontemleri kullanilmaktadir. Bu tet-
kikler ile doku perfiizyonu, doku hakkinda mole-
kiiler ve fonksiyonel bilgiler edinilmesi miimkiin
olup; tani, takip ve tedavide olduk¢a 6nem arz et-
mektedir. Nororadyolojide kullanilan yontemler
sunlardir:

1. Doppler ve B-Mode ultrasonografi (USG)

2. Bilgisayarli Tomografi

3. Manyetik rezonans goriintiileme

4. Kateter anjiyografi (Dijital Subtraksiyon An-
jiyografi-DSA)

5. Direkt grafidir.

Goruntillemenin degerlendirme asamas: ve
ayirici tanida; oldukga genis etiyolojik spektrum
nedeniyle norolojik muayene bulgular1 ve klinik
oykii son derece 6nemli olup elde edilebilen eski
tetkiklerde lezyon varligy, takipte lezyon boyut ve
konfigiirasyonu taniy: degistirebilmektedir.

1

NORORADYOLOJI

Merve YAZOL!
Halil OZER?

DOPPLER VE B-MOD ULTRASONOGRAFI

USG huzly, ucuz, non- invaziv, tekrarlanabilir
bir vaskiiler degerlendirme yontemidir. Erigskinde
serebrovaskiiler hastaligin ¢ogu iskemik kaynak-
I1 olup; karotis aterosklerozu iskemik inmelerin
yaklasik %20’sinden sorumludur (1). Aterosklero-
tik degisikliklerin biiyiik kismi karotis bulbus ve
bifurkasyon diizeyindedir.

Inme tedavisinde; USG ile karotis bifurkasyon
diizeyindeki ateroskleroz ve okluziv hastalik erken
tespiti, derecesi, karotis ve vertebral arter ekstrak-
ranial segmentlerini, subaraknoid kanama (SAK)
sonrasi serebral vazospazmin seyrini degerlendir-
mek klinik karar1 olduk¢a etkilemektedir (2).

Inceleme B Mod/ Gri skala, Renkli Doppler
(RDUS) ve spektral Doppler USG’ den olusur. Gri
skala karotis intima- media kalinhg (IMK), plak
varlig1 ve plak yapisi gibi morfolojik 6zellikleri de-
gerlendirmek icin kullanilir. IMK normalde 0,8’
den kiigiik olup, 1,0 mm’ yi agmasi patolojik kabul
edilir. RDUS ‘ta ana, eksternal, internal karotid
arterlerin proksimalden distale agiklig1 degerlen-
dirilirken, kritik diizeyli darliklar/ okliizyonlar
ile ana karotis arter (AKA) diseksiyonlarina tani
konabilir (3). Yapisal olarak homojen ve heterojen
olarak ikiye ayrilan plak saptanmasi durumunda
RDUS ve spektral USG’ de plak diizeyinde renk
karmagasi artefakti, plak distalinde jet akima bagl

Uzman Dr. Merve Yazol, $anlurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi, myazol@gmail.com

2 Uzman Dr. Halil Ozer, Ankara Sehir Hastanesi, drhalilozer@gmail.com
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kullanilir (24). Dismyelinize, peroksizomal, mito-
kondriyal hastaliklar pediatrik yas grubunda, bila-
teral, simetrik, diftiiz patern goriiliir. Akut disse-
mine ensefalomiyelit (ADEM) lezyonlar1 multipl,
biiyiik, T2 hiper, ring ya da noduler kontrastlan-

ma paternindedir.

Resim 9: MSde demyelinizan lezyonlarin degisik yer-
lesimleri A. Lateral ventrikiile dik seyirli hiperintens
lezyonlar (i¢i bos ok). B. Posterior fossada 4. ventrikiil
komsulugunda T2 hiperintens lezyonlar C. Servikal
diizeyde spinal kordda sag posterolateralde hiperin-
tens noduler lezyon spinal kord tutulumunu diisiin-
diirtiyor (igi bos ok).

Spinal goriintiileme

Spinal degerlendirmede siklikla MR gériintii-
leme kullanilir. Kord kalibrasyonu ve sinyali en iyi
sagittal T2 ve Short tau inversion recovery (STIR)
sekanslarinda degerlendirilir. Lezyon varliginda
ayirici tani agisindan ilk yapilmas: gereken ektra-
dural/ intradural ve intrameduller/ ekstramediil-
ler yerlesimini saptamaktir. Tek intrameduller lez-
yonlarda timoér akilda tutulmalidir. Kitle ayirict
tanisinda diffiiz infiltre ise astrositom; sinyal kayb1
odaklar1 igeren hipervaskiiler hemanjioblastom,
Norofibromatozis tip 2, yasly, filum tutulumunda
ependimom akla gelebilir. Intradural ekstrame-
diiller lezyonlarda menenjiyom servikal- lomber
tutulum, dural kuyruk veya kalsifikasyon igerme-

mesi, skleroza neden olmamasi ile beyinden fark-
lidir (16).

Kontrastlanma paterni tiimorde fokal- noduler
iken, demyelinizasyon ve inflamatuar hastalik-
larda diffiiz ve benekli patern izlenir (Resim 9).
Bununla ADEM, herpes Zoster ve kollajen doku
hastaliklar, tiiberkiiloz tiimdr goériinimint taklit
edebilir. MSde kord tutulumu kisa segment iken
(1 veya 2 vertebra), tranvers myelit (TM) ve kord
iskemisi, kord neoplazileri uzun segment tutulum

yapar (Resim 10). Aksiyel goriiniimde MS tiggensi
posterior/lateral kord tutulumu, arteriyel iskemi
anterior kord, TM tiim kord tutulumu yapar (25)
Menenyjit spinal bolgede kranial bolgeye gore daha
az olup; meninkslerde lineer, diffiiz ve noduler
kontrastlanma, lomber bélgede sinir kiliflarinda
kalinlasma izlenir. Bulgular spesifik olmay1p sar-
koidoz, TBC, leptomeningeal metastazlarda da
izlenebilir.

Resim 10: A. Torakal diizeyde kordu uzun segment
tutan kistik alanlar barindiran kord kitlesi. B. Malig-
nite tanili hastada postkontrast goriintillemede eks-
tradural alanda metastatik noduler lezyonlar izleniyor
(ok uglar1). C. Myelit klinigi olan hastada torakal kord
anteriorda T2de diffiiz sinyal artis1 dikkati ¢ekiyor.

Sonug

Noroloji pratiginde morbidite ve mortaliteyi
azaltmak i¢in ivedilikle tan1 konulmali ve hastaya
optimal tedavi uygulanmalidir. Radyoloji alanin-
daki teknolojik gelismeler; norolojik hastalikla-
rin erken donemde ve daha dogru teshisine katk:
saglamaktadir. Nororadyologlar tani ve tedavi sii-
recinde klinisyen ile is birligi i¢inde ve etkin bir
sekilde rol almalidir.

Anahtar Kelimeler: Norogoriintilleme, MR,
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Beyin-omurilik sivis1 (BOS), beyin ve spinal kor-
dun etrafindaki subaraknoid aralig1 ve serebral
ventrikiilleri doldurarak santral sinir sistemini
olas1 travmalardan ve akut vendz basing degisik-
liklerinden koruyan; ayni zamanda metabolik
atiklarin bosaltimini saglayan bir sividir (1).

BOS’un ana iiretim yeri serebral ventrikiillerin
icinde bulunan koroid pleksuslar olmakla birlik-
te koroid pleksuslar ¢ikarildiktan sonra bile me-
ninksler tarafindan bir miktar BOS yapilir. Saglik-
I1 erigkin bireylerde BOS hacmi 125-150 ml olup,
BOS iiretimi ortalama 0.35 mL/ dakika hizindadur.
BOS’un yaklasik 500 ml/giin tiretilerek giinde 4-5
defa tamamen yenilendigi kabul edilmektedir (2).

Koroid pleksuslarda iiretildikten sonra agagiya
dogru 6nce foramen Monrodan {igilincii ventri-
kiile, sonrasinda aquaductus sylviiden dordiin-
cii ventrikiile akar. Ardindan foramen Magendie
ve foramen Luschkadan gecerek perimediiller ve
perispinal subaraknoid bosluklara ulasir, dola-
simini tamamladiktan sonra son olarak serebral
hemisferlerin iist ve yan yiizeyinde,spinal kokle-
rin etrafinda yer alan araknoid villuslardan (paki-
ni graniilasyonlar1) kana drene olur. BOS’un kan
akimina gecisi araknoid grantilasyonlarda yer alan
tek yonlii kapaklar sayesinde gergeklesir (2).

Beyin-omurilik sivis1 incelemesi diigitk mali-

BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

INCELEMESI

Selma AKSOY!

yetli tanisal testlerden biri olup uygun bir sekilde
yapildiginda norolojik hastaliklarin tani ve tedavi-
sinde 6nemli ve egsiz bir yere sahiptir.

Lomber Ponksiyon

Lomber ponksiyon (LP); bakteriyel menenjit,
ensefalit gibi merkezi sinir sistemi infeksiyonlari-
nin, diger inflamatuar sinir sistemi hastaliklarinin,
subaraknoid kanama ve idyopatik intrakraniyal
hipertansiyon gibi kafa i¢i basinci degistiren has-
taliklarin tanisinda en 6nemli inceleme yontemle-
rinden biridir (3).

Lomber Ponksiyon Endikasyonlari

LP, hasta klinik olarak degerlendirildikten son-
ra islemin risk ve fayda analizi goz 6niine alinarak
yapilmalidir. Giniimiizde LP i¢in en yaygin endi-
kasyon; hiicresel, sitolojik, biyokimyasal inceleme
ve daha ileri analizler icin BOS numuneleri alina-
rak teshis prosediirii olarak kullanilmasidir. Teda-
viye yardimci olmak amaciyla intrakranyal basinci
diistirmek icin BOS alinmasi ve spinal anestezik,
nadiren antibiyotik veya anti tiimoral ajan uygu-
lanmasi diger 6nemli LP endikasyonlaridir. Daha
az siklikla miyelografide oldugu gibi radyoopak
madde veya radyoniiklid sintigrafide oldugu gibi
radyoaktif ajan enjekte etmek igin kullanilmakta-
dir (2,4).

! Doktor Ogretim Uyesi, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali,

selmayucel@comu.edu.tr
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bir tetkik olarak degerlendirilebilir. Bu nedenle
yapilacak islemin ve gerekliliginin hastanin tam
olarak anlayabilmesinin saglanmasi ve hastanin
kaygisinin azaltilmasi onemlidir. Boylece islemi
yapacak kisinin deneyim ve becerisi ile birlikte is-
lem komplikasyon potansiyeli en aza indirgenerek
gerceklestirilecektir.

LP, uygun hasta se¢imi ile birlikte dogru teknik
kullanilarak etkin bir gekilde yapildiginda; komp-
likasyon orani diigiik olup norolojik hastaliklarin
tanisinda 6nemli bir yere sahip inceleme yontem-
lerinden biridir.

Anahtar kelimeler: Beyin omurilik sivisi
(BOS), lomber ponksiyon, menenyjit, ensefalit
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Polisomnografi (PSG), uyku sirasinda es zamanli
olarak ¢ok sayida fizyolojik parametrenin kayde-
dilmesi, verilerin degerlendirilmesi ve yorum-
lanmasidir. PSG, uykunun anlasilmasi ve uyku
sirasinda ortaya ¢ikan anormal durumlarin sap-
tanmasi amaciyla yapilir (1). Bu anlamda PSG,
uyku apnesi, uykuda periyodik bacak hareketleri,
uykusuzluk, horlama gibi durumlarin tanisinda
kullanilmaktadir.

Uyku gece boyunca farkli evrelerden olustu-
gundan ve her evrenin 6zellikleri farkli oldugun-
dan, PSG kaydinin uykunun tamami hakkinda
bilgi verebilmesi i¢in en az 6 saat siireyle yapilmasi
gereklidir. Standart PSGde genellikle biitiin gece
boyunca devamli olarak kayit yapilir (1). Ozelles-
mis hemsire, teknisyen ve hekimler ile gercekles-
tirir. Dolayisiyla pahali, zaman alici, 6zel donanim
gerektiren bir tetkiktir.

Giinimiizde PSG uyku hastaliklarinda hem
klinik hem de aragtirma uygulamalarinda diin-
ya c¢apinda bir altin standart haline gelmistir (2).
Yine de 6ykii ve fizik muayenenin devami olarak
kabul edilmeli, ¢ekim 6ncesi ayrintili ykii ve fi-
zik muayene ve uyku bozukluklari ile iliskili ola-
bilecek diger tibbi durumlar (hipotiroidi, demir
eksikligi anemisi, hipertansiyon, kullandig: ilaglar
vs.) belirlenmelidir. Ayrica hastalar ¢ekim oncesi

1

POLISOMNOGRAFI

Sevgi FERIK!

PSG ve ortam hakkinda bilgilendirilmelidir.

Polisomnografinin Kaydedilmesi:

PSG ile insan viicudundan gesitli sinyaller,
elektrot ve sensorler yardimi ile kaydedilir. Her
hastada ayni standartta PSG kayd: yapilabilmesi
icin Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM)
tarafindan standart polisomnografi ¢ekimi igin
gerekli olan elektrotlar, sensorler ve bunlarin yer-
lestirilecegi yerler belirtilmistir (3). PSGde ideal
olarak, elektroensefalografi (EEG), elelektrookii-
lografi (EOG), ¢ene ve ekstremite elektromiyog-
rafisi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), nazal
ve/veya oral hava akimi, abdominal ve torasik
solunum hareketleri, oksijen satiirasyonu, viicut
pozisyonu, trakeal sesler, video kaydi yapilmalidir
(Sekil 1). Doktorun istegine gore bu elekrotlar ve
sensorlere 6zefagus balonu, penil tiimesans gibi
Ozel teknikler eklenebilir (4,5).

Elektroensefalografi Kaydi:

EEG elektrodlari ile tiim gece boyunca kortikal
serebral potansiyeller kaydedilir. EEG elektrotla-
rinin yerleri uluslararasi 10-20 anatomik yerlesim
sistemine gore belirlenir (3). Elektrotlar EEG pas-
tas1 ve kolodyum ile uygun sekilde uyku boyunca
¢ikmayacak sekilde yapistirilir (6). Multiple EEG
kanali ile kayit, olas1 epileptiform desarjlarin ve
gesitli uyku evreleri, uyanmalar ve mikro uyanik-

Uzm. Dr. Sevgi Ferik Dokuz Eyliil Universitesi Noroloji Anabilim Dali, Norofizyoloji Bilim Dals, sevgi.ferik@deu.edu.tr
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hipopne kriterlerlerine uymayan en az 10 saniye
stiren solunum olayidir (3). Saatte meydana gelen
apne ve hipopnelerin toplam sayis1 (Apne-Hipop-
ne Indeksi-AHI); 5 veya 5'in altinda ise normal
kabul edilir. AHI skoru 5-15 hafif OSAS, 16-29
orta OSAS, 30 ve tizeri ise siddetli OSAS olarak
kabul edilir (7). OSAS hastalarinda uyku latansin-
da kisalma, REM uykusunda azalma gibi uyku ya-
pisinda degisiklikler de goriilebilir. Yine horlama
OSAS hastalarinda sik goriilen bir bulgudur. Ilk
gece PSG caligmasi ile OSAS tanisi alan ve tedavi-
de PAP cihazi kullanmasinin uygun olduguna ka-
rar verilen hastalarda, PAP cihazinin basinci her
hasta i¢in 6zel olarak belirlenir. Bu amagla hasta
ikinci kez uyku laboratuvarina yatirilir. Gece bo-
yunca basing arttirilarak anormal solunum olay-
larinin ve horlamanin ortadan kalktigi optimum
basing belirlenir. OSAS tanisiyla takip edilen has-
talarda yukarida endikasyonlar baslig: altinda da
belirtildigi gibi cerrahi ya da ag1z i¢i ara¢ kullani-
mi gibi durumlarda takip amagli PSG tetkiki plan-
lanabilir. Ancak PAP tedavisi altinda semptomlar:
diizelen hastalarin rutin takip PSG endikasyonu
yoktur.

Narkolepside PSG bulgular: kisa uyku latan-
s1, SOREM (uykunun ilk 15 dakikasinda goriilen
REM uyku periyodu) ve sik uyaniklik reaksiyonla-
r1 ile boliinmiis uyku yapisidir (7). Ek olarak nar-
kolepsi tanisinda PSG, diger uyku ile iliskili hasta-
liklarin dislanmasi amaciyla da 6nemlidir. Ancak
narkolepsi tanist i¢in tiim gece PSG ¢ekimi sonrasi
multiple uyku latans testi (MSLT) de yapilmalidir.
MSLT giindiiz asir1 uykululugu ortaya koyan ob-
jektif bir testtir. Laboratuvar sartlarinda, uykuya
elverigli bir ortamda uykuya dalmaya yatkinhig:
6l¢meyi hedefler. PSG ¢ekiminin ertesi glinii ya-
pilan 4 veya 5 kisa uyku periyodundaki ortalama
uyku latansi ve SOREM say1s1 degerlendirilir. MS-
LTde ortalama uyku latansindaki kisalma ve iki
veya daha fazla SOREM varlig1 narkolepsi tanisini
destekler (11).

Noromiiskiiler hastalik durumlarinda kramp
agr1 gibi durumlara bagh uyku bélinmesi, uyku
organizasyon bozuklugu, oksijen satiirasyon dii-

stikligiiniin eglik ettigi anormal solunum olaylar:
gozlenebilir (12).

Sonug:

Uyku bozukluklar1 néroloji pratiginde olduk-
¢a 6nemli bir yer tutmaktadir. Polisomnografi de
uykunun anlagilabilmesi, uyku bozukluklarinin
teshis edilmesi ve kapsamli bir tedavi stratejisinin
olusturulabilmesi i¢in kritik bir aractir.

Anahtar Kelimeler: Polisomnografi, Ameri-
kan Uyku Tibb1 Akademisi uyku
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Bas agris1 ¢ogu insanda ortaya ¢ikabilen bir du-
rumdur ve yaygmmliginin yasam boyu, eriskin
niifusta %96 oldugu tahmin edilmektedir (1). Bu
bolimde bas agrisi epidemiyolojisi, risk faktorleri,
genetik ozellikleri, patogenezi, siniflandirmasi ve
tedavileri ele alinacaktir.

BAS AGRISI EPIDEMiYOLOJiSi, GENEL
RiSK FAKTORLERI VE GENETIK
OZELLIKLER

Migren diinyada iigiincii siklikta goriilen medikal
durum olup, dizabiliteye neden olan en sik ikinci
norolojik hastaliktir. Migren prevelansi genel po-
piilasyonda %12 olup, Tiirkiye ‘de 16dir (2). Ge-
rilim tipi bas agris1 (GTBA) yayginligina yonelik
calismalarin az sayida oldugu distiniilse de GT-
BAnin genel niifusta yasam boyu yaygmliginin
%30 ile %78 arasinda degistigi belirtilmektedir
(3). Migren siklig1 yapilan calismalarda kadinlar-
da yaklagik 3 kat fazla bulunmustur ancak gerilim
tipi i¢in boyle bir fark bulunmamaistir (4). Migren
prevelansi geng eriskin yaslardan 40’ I yaslara ka-
dar artis gostermekte olup 40 yasindan sonra azal-
maktadir. Genel olarak ekonomik iiretkenlik ¢ag:
olan 25-50 yas arasinda en yiiksek prevelansa eris-
mektedir, bu da ¢esitli sorunlara yol agmaktadir
(5). Migren siklig1 cografi dagilima goére de degis-
mektedir. En sik Amerika ve Avrupa’ da goriiliir-

BAS AGRISI

Ayse Seda EREN?

ken Afrika ve Asya da siklig1 azalmaktadir (6). Bu
bulgulara paralel olarak beyaz irkta daha sik go-
riilmekte olup, sosyoekonomik diizey diistikliigi
ve egitim seviyesi gibi durumlarla da iliskilendiril-
mektedir (7). Ayrica en ¢ok anksiyete bozuklukla-
r1, inme, epilepsi, alerji ve astim gibi hastaliklarla
iliskili bulunmustur (8).

Son yillarda basagris: genetik incelemeleri ko-
nusunda énemli gelismeler olmustur. Ozellikle
migren genetigini i¢ine alan c¢alismalarda, yay-
gin goriilen migren formlarinin (aurali ve aurasiz
migren gibi) kompleks genetik profile sahip oldu-
gu; genetik faktorlerle gevresel faktorlerin etkile-
sim gosterdigi gosterilmistir (9). Ancak sorumlu
lokiisler ve yatkinlik genlerinin hangilerinin oldu-
gu ve sayisi heniiz bilinmemektedir. Buna karsin
otozomal dominant gecis gosteren, nadir goriilen
bir migren alt tipi olan, klinik olarak tipik aurali
migren ataklar1 ve hemipleji ile seyreden Familyal
Hemiplejik Migren (FHM) genleri bulunabilmis-
tir. Bunlar CACNA1A (kalsiyum kanal1), ATP1A2
(Na-K-ATPaz pompasi) ve SCNAIA (sodyum
kanali) iliskili genleridir. Bu veriler migrenin bir
kanalopati oldugu goriisiinii desteklemektedir
(10,11,12).

BAS AGRISI SINIFLAMASI

Bas agrist insanlik tarihi kadar eski olup toplum-
da en sik goriilen yakinmalardandir. Herhangi bir

! Uzm. Dr. Ayse Seda EREN Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Algoloji Boliimii
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oncelikle basagrisina neden olan durumun tespit
edilmesi ve buna yonelik tedavi planlamas: yapil-
masi onem arzetmektedir (40).

Sonug¢

Bagagrisi patogenezinde ortaya ¢ikan yeni ge-
lismeler esliginde her gecen giin farkli tedavi se-
cenekleri ortaya konulmaktadir. Toplumda sik go-
riilen primer basagrilarindan migren, gerilim tipi
basagrisi ve trigeminotonomik sefaljileri sekonder
bas agrilarindan ayirt edebilmek, uygun ve etkin
tedavi edebilmek is giicii kaybini azaltmay1 ve ha-
yati risk tastyan durumlara hizli miidehale edebil-
meyi saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Basagrisi, Uluslararas: Ba-
sagris1 Dernegi, Basagrisi siniflamasi
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Bas donmesi, néroloji pratiginde bas agrisindan
sonra poliklinik sartlarinda karsilagilan en sik si-
kayettir. Hastalarin gogunun ifade ettigi bas don-
mesi sikayeti ile onu dinleyen hekimin anladig:
arasinda ¢ogu zaman ciddi farklar olabilmekte-
dir. Bunun igin hastadan her zaman ayrintili bir
anamnez alinmasi gerekmektedir. Hepimizin bil-
digi gibi anamnez ve fizik muayene ile hastalikla-
rin ¢ogunun tanisi yiiksek oranda konulabilmek-
tedir. Fakat Tirkiye sartlarinda hastaya ayrilan
zamanin kisitli olmasi, hekimlik meslegini yapan
kisiler i¢in biiyiik bir sorun olusturmaktadir. Bu
sebeple tanimlari iyi bilmek ve hastanin neyi ifade
ettigini anlamak bizim i¢in kritik 6nemdedir. Bag
donmesi genellikle hayat: tehdit eden hastalikla-
rin ender olarak semptomu olmaktadir. Iyi gidisli
olmakla birlikte otonomik bulgular ve hareket il-
lizyonun verdigi nahos his, hayat kalitesini ciddi
olarak diistirmektedir. Ayrica altta yatan bir psiki-
yatrik bozukluk (anksiyete bozuklugu ve bipolar
bozukluk gibi) olmasi durumunda bas donmesi
bu psikiyatrik bozukluklar: alevlendirebilir(1).
Daha sonra bahsedecegimiz ve siklikla atlanan
fobik postural vertigo, psikiyatrik alt yapisi olan
hastalarin bir vertigo atag1 gegirmesi sonrasinda
dizziness ataklar1 ile klinik veren ndrootolojik
muayene ve laboratuvar testlerinin normal oldu-

1

onur.yigitaslan@gmail.com

BAS DONMESI

Onur YiGiTASLAN!

gu bir hastaliktir. Buradan da anlagilacag: gibi iyi
bir anamnez ve dzge¢mis sorgulamasi, siklikla at-
lanan hastaliklara rahatlikla tan1 konmasini sag-
layabilmektedir. Anamnezin dnemine yeterli vur-
guyu yaptigimiz i¢in artik bas donmesi sikayeti ile
basvuran hastalarin anlatmak istedigi vertigo ve
dizziness terimlerini agiklayabiliriz.

Bas donmesi ya da vertigo, her iki vestibiiler
sistemden beyin sapindaki vestibiiler ¢cekirdeklere
gelen uyarilardaki uyumsuzluktan ve farkliliktan
kaynaklanir. Normalde her iki vestibiiler sistemin
bazal aktivitesi simetrik ve esit olup hareket ile
ortaya ¢ikan farkliliklar, diger sistemlerden gelen
uyarilar ile birlestirilerek uzaysal farkindalik ve
oryantasyon saglanmaktadir. Eger vestibiiler ¢e-
kirdeklerden baslayarak beyin sapini da icine alan
vestibiiler sistem icinde tek tarafli ve 6zellikle de
akut etkilenmelerde hasta, gevrenin ya da gévdesi-
nin hareket illizyonu olarak tarif ettigi nahos hissi
yasar. Genellikle vertigoya bulanti, kusma, soluk-
luk, terleme gibi otonomik, anksiyete ve bazen
olim korkusunu bile tetikleyebilecek emosyonel
semptomlar eglik edebilir.

Dizziness tabiri daha ¢cok anglo-sakson literatii-
riinde sik kullanilmakta ve Tiirk¢eye sersemlik ve
bas donmesi olarak ¢evrilmektedir. Hastalar daha
¢ok bu terimi; “sersemlik’, “basinda agrilik ya da
hafiflik hissi”, “ siingerin ya da bulutlarin {istiinde

Uzm.Dr.Onur Yigitaslan, {zmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi,
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Gegici iskemik atak (GIA); goriintiileme ile akut
infarkt bulgusunun olmadigs, klinik semptomla-
rin bir saatten kisa siirdiigii, fokal serebral, spinal
ya da retinal iskemiye bagli gelisen norolojik dis-
fonksiyon olarak tanimlanmistir (1). Yillar boyun-
ca GIA, belirtileri 24 saatten kisa siiren herhangi
bir vaskiiler sistem iskemisine bagli gelisen fokal
beyin disfonksiyonu olarak tanimlandi. Ancak
ozellikle diffiizyon agirlikli manyetik rezonans go-
rintillemenin (MRG) acil servislerde kullanimi-
nin yayginlagmastyla, GIA tanimi bilimsel bir da-
yanagl olmayan 24 saatlik keyfi zaman esiginden
yukaridaki giincel tanimlamaya evrilmistir. Artik
zaman kriterinden ¢ok, doku patolojisi dikkate
alinmaktadir. Goriintiileme ile saptanan ve klinigi
aciklayan yeni bir infarkt varlig halinde bulgular
saptanmasi halinde siire ne olursa olsun olay GIA
degil, iskemik inme (II) olarak kabul edilmektedir
(2,3).

GIA bulgular1 vaskiiler dinamiklerdeki ani de-
gisikliklere bagli ortaya cikar (4). Baslangi¢ anidir,
maksimum siddete hemen ulasir ve atak siiresi
genellikle 5-15 dakika arasidir. Ataktan sonra hi¢-
bir norolojik defisit kalmaz. Yalnizca tek bir atak
olabilecegi gibi degisik araliklarla (giin, hafta, ay)
multipl ataklar gelisebilir (5). Bir saatten uzun sii-
ren epizodlar siklikla kii¢iik infarktlarla sonugla-

1

GECICI ISKEMIK ATAK

Refik KUNT?

nir ve eger norolojik defisit bir saatten uzun siire
devam ederse spontan olarak diizelme sansinin
%15den diisiik oldugu kabul edilir (4,6).

GIA, inme i¢in prognostik bir belirtectir. Te-
davi edilmeyen GIA hastalarinin %20’sinde ilk
bir ayda %50’sinde ise ilk bir yilda inme meydana
gelir (6). Inmeler en sik ilk iki giinde goriilmekte-
dir (7). Bu nedenle GIAnin acil bir durum oldugu
unutulmamalidir, hizlica etiyolojik inceleme igin
tetkikleri planlanmali ve tedavi stratejisi belirlen-
melidir.

RiSK FAKTORLERI

Iskemik inme igin belirtilen risk faktorleri ile
benzer ozelliktedir. Yas ilerledik¢e goriilme sikli-
g1 artar. Erkeklerde daha sik goriiliir. Diisiik sos-
yoekonomik durum ve diisiik egitim diizeyi olan
bireylerin riskli grubu olusturduklar: kabul edilir.
Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, at-
rial fibrilasyon, karotis/vertebral ve koroner ar-
ter hastaliklari, beslenme aligkanliklari, fiziksel
inaktivite, hiperfibrinojenemi, yiiksek hematokrit
diizeyleri, sigara ve agir1 alkol kullanim1 GIA i¢in
temel risk faktorleri olarak siralanabilir (1,2,4).

Patogenez

Patogenezde en sik rol oynayan faktorler asa-
gida siralanmakla beraber ayrintili incelemelere

Dr.Ogr.Uyesi Refik Kunt, Demokrasi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, email: rekunt@yahoo.com.tr
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Aspirin kullanimiyla GIA dan sonra inme riski
%60 oraninda azalirken, disabilite olusturan ve
olimciil inme gelisme riskinin ise %70 oraninda
azaldig1 belirtilmektedir (4,26). Aspirin ve klopi-
dogrel kombinasyonu ile yapilan ikili antiagre-
gan tedavinin de etkili oldugunu bir¢ok ¢aligma
ile ifade edilmekteyken (27-29) dipiridamolun
eklenmesiyle yapilan {i¢lii antiagregan tedavinin
ikiliye oranla belirgin bir tistiinliigi olmadig1 be-
lirtilmektedir (29).

b. Antikoagiilan tedavi

Genellikle GIAlar arteriyal tromboembolik
kokenlidir. Yani piht1 trombosit agirliklidir. Antit-
rombositer tedavi verilmesi agirliklidir. Antikoa-
gtilanlar ise fibrin komponenti tizerine etkilidirler.
Bu bakimdan, antikoagiilasyon ile taze miyokard
infarktiisti, kardiyopati, atriyal fibrilasyon, major
kalp kapagi bozuklugu veya metalik kapak gibi
hastaliklardaki trombozdan gelisebilecek embo-
lizasyon riskini azaltabilmektedir. Nonvalvuler
AF’li hastalarda K vitamini antagonisti olan warfa-
rin, valviler AF’li hastalarda warfarin kullanimin
yani sira yeni kusak oral antikoagiilanlar olarak
isimlendirilen direkt trombin inhibitérii dabigat-
ran ve rivoroksaban,edoksaban ve apiksaban gibi
faktor Xa inhibitorleri yaygin olarak kullanilmak-
tadir. Antikoagiilanlar nonvalvuler AF’li hasta-
larda tedavi uygulanmayan hastalara oranla inme
riskini %67 oraninda azaltmaktadirlar (4,6,30).

c. Arterial revaskiilarizasyon

Tim GIAlarin %10una, erken niikslerin %
50’sine neden olan karotis darliklarinin saptan-
mas1 ve hizlica tedavi edilmesi onerilmektedir.
GIAdan sonraki ilk iki hafta icinde % 50 veya daha
fazla semptomatik karotis arter darlig1 saptanan
hastalarda karotis endarteroktomi yada stentle-
me ile erken revaskiilarizasyonun yapilmasinin
etkili bir inmeden korunma yéntemi oldugu ve
eger hasta stabil ise miimkiin olan en kisa siirede
operasyonun yapilmasinin énemi vurgulanmak-
tadir (12). Eger GIAnin nedeni intrakranial ar-
ter stenozu ise stentleme isleminin risk faktorleri
modifikasyonu ve antitrombotik tedaviye ragmen
semptomatik olan hastalara uygulanmasi gerektigi

hatta SAMMPRIS (Stenting and Aggressive Medi-
cal Management for Preventing Recurrent Stroke
in Intracranial Stenosis) ¢alismasinda maksimal
agresif medikal tedavi ile takip edilmeleri 6neril-
mektedir (31,32).

Sonug

Tim iskemik inmelerin %20%sinin GIAy1 ta-
kiben gelistigi dusiiniildiigiinde, gelisebilecek
potansiyel inme igin ciddi bir uyaric1 oldugu bi-
linmelidir. GIAnin dogru tanist i¢in en énemli
nokta, klinik semptomlara, dogru anamnez ve
oykiiniin eklenmesidir. GIA tanis1 konulduktan
sonra acil bir durum oldugu unutulmamalidir,
hizlica etiyolojik inceleme i¢in kardiyak ve noro-
vaskiiler goriintiileme basta olmak {izere tetkikleri
planlanmali, skorlama sistemleri ile risk derecesi
belirlenmeli ve kanita dayali sekonder profilaktik
inme Onleyici tedavi stratejileri uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Gegici iskemik atak,
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GIRIS

Milattan 6nce 400 yillarinda, inme ile ilgili ilk
izlenimlerin Hipokrat tarafindan kaleme dokiil-
diigii zamandan bugiine kadar, aralarinda devlet
yoneticilerinin, sanatcilarin, bilim adamlarinin da
bulundugu birgok insan inme sebebi ile hayatin
kaybetmistir. Giiniimiizde gelisen ila¢ ve cihaz
teknolojisine ragmen bu durumun devam etmesi,
inmeye olan ilgiyi arttirmis, hastalikla ilgili yeni
tedavilerin gelismesine yol agmigtir. Iskemi bir or-
gana veya viicudun bir bélimiine yetersiz kan te-
mini anlamina gelmektedir. Bu yetersizlik beyinde
gerceklestiginde inme adin1 alir. Aslinda inmenin
tam kelime karsilig1 “aniden olan” dir. Bunun ya-
ninda inme, fokal ve sinirlar1 belirgin olan bir be-
yin lezyonunun prototipi olarak da diisiiniilebilir
ve bu tanimlama inmeyi hem hemorajik hem de
iskemik olaylar sonucu kullanilan genel bir terim
olarak karsimiza cikarir. Yetiskin popiilasyonda
morbidite ve mortalitenin baglica nedenlerinden
birisi olan inme, trombotik ve embolik olaylara ya
da hipoperfiizyona bagh olarak gelisir ise ortaya
¢ikan duruma iskemik inme denir (1).

Epidemiyoloji
Inme epidemiyolojik verileri, hastaligin pre-

velansi, insidanst ve DALY (Disability Adjusted
Life Year) kaybina gore sekillenmektedir. DALY;

1

ISKEMIK INME

H. Armagan UYSAL!

hastaliktan dolay1 kaybedilen, hastalik olmasayd:
saglikli olarak yaganacakt: dedigimiz yillar1 kaste-
der. iki bilesenden olugur: YLL (Years of Life Lost)
+ YLD (Years Lived with Disability). YLL kaybe-
dilen yasam yil1 olup bir mortalite gostergesiyken
YLD engellilikle gecirilen yasam yilidir ve mor-
bidite gostergesidir. Son yillarda yapilan ¢alisma-
larda bu gostergeler ile 6nemli istatistiki bilgilere
ulasilmigtir.

Diinya tizerinde goriilen tiim dlimlerin en stk
sebebi koroner arter hastaliklaridir. %11.8° lik ora-
ni ile inme ikinci siradadir (2). Inmelerin de % 87°
sini iskemik inme olustururken %10° ununu intra-
serebral, %3° iinii ise subaraknoid kanama olustu-
rur (3). Birgok gelismis iilkede inmeye bagl 6liim
oranlarinda belirgin diisme saptansa da tilkemiz-
de halen dnde gelen 6liim ve oziirliiliik sebebidir
(4). Diinya ¢apinda yaklagsik 6 milyon insan her
yil inme nedeniyle dliirken, her 6 kisiden biri ya-
samlarinin bir déneminde inme gegirir. Daha da
onemlisi her 6 saniyede bir, bir kisi inme sebebi ile
hayatini kaybetmektedir (3). Son istatistiki veriler
tilkemizdeki inmeye bagli 6liimlerin diinya verile-
rindeki gibi ikinci sirada yer aldigini gostermekte-
dir. Ancak sakatlik sebebi ile DALY kayiplarinda
inme tglincti sirayr almaktadir. Sadece iskemik
degil ayn1 zamanda hemorajik inmelerin de bir-
likte degerlendirildigi epidemiyolojik c¢alismada
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da darlik ileri derecede olsa da medikal tedavi ile
inme riskinin diisiik oldugu ve girisimsel tedavi-
lerin secilmis hastalarda yapilmas: gerektigi so-
nucuna varilmistir. Bu hastalarda darlik < %60 ise
BMT tedavisi verilmelidir. >%60 darliklarda ise
CEA ya da CAS igin bir veya daha fazla inme riski-
ni isaret eden durum varligy, 5 yildan fazla yasam
beklentisi ve anatomik olarak uygunluk aranmak-
tadir. Bu sartlar saglansa bile girisimsel tedaviler
icin temkinli davranilmali, tecriibeli merkezlerce
revaskiilarizyon planlanmalidir (49).

Semptomatik karotis stenozlu hastalarda ise
ozellikle >%70 darlig1 olanlarda BMT yerine re-
vaskiilarizasyon stratejileri onerilir (49). Ancak
CEA ya da CAS segimi hasta 6zelinde ve deneyim-
li merkezlerde degerlendirilmelidir. Yapilan galig-
malarda iki yontemin de birbirine belirgin iistiin-
ligii gosterilememistir. Ozellikle ciddi solunum
ve kardiyak ko-morbiditesi olanlarda, boyuna
radyoterapi alanlarda, kontralateral semptomatik
karotis darlik ve tikaniklig1 olanlarda, hipoglossal
veya laringeal noropatisi olanlarda, C2 vertebra
seviyesinin {izerinde veya klavikula altinda kalan
darliklarda CEA yerine CAS onerilir.®® %50-70
arast darliklarda tedavi hastaya gore sekillenir-
ken, <%50 altindaki darliklarda revaskiilarizasyon
stratejileri 6nerilmez (49).

Sonug

Iskemik inme, morbiditesi ve mortalitesi yiik-
sek acil bir durumdur. Risk faktorleri bilinerek
primer korunma saglanmali, hastalik ile karsila-
sildiginda klinik ve norolojik degerlendirme hizla
yapilarak inme tipi belirlenmelidir. Ozellikle akut
inmede tedavi olanaklarinin artmasi, iskemik in-
meye kars1 olan sorumlulugumuzu da arttirmustar.
Bunun bilinciyle hareket edilmeli ve zaman ile ya-
rigildig1 unutlmamalidir. Inme tekrarini 6nlemede
primer ve sekonder profilaktik tedavi i¢in uygun
tedavi secilmeli, komormid hastaliklar goz 6niine
alinarak se¢im yapilmalidur.

Anahtar Kelimeler: Iskemik inme, risk faktor-
leri, Inme tedavisi, Inme siniflamasi
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GIRIS

Intraserebral hemoraji (ISH), herhangi bir travma
oykiisii olmaksizin beyin parankiminde meydana
gelen kanamalardir. Iskemik inmelerden ¢ok daha
az siklikta gériilmesine ragmen, daha mortal sey-
retmesi nedeni ile risk faktorlerini tanimlamak,
primer ve sekonder koruyucu yaklagimlarini uy-
gulayabilmek, hemoraji tedavisini yonetebilmek
oldukga 6nemlidir. Bu béliimde ISH epidemiyolo-
jisi, patofizyolojisi, olusum mekanizmalari, klinigi
ve tedavi yaklagimlari tizerinde durulacaktir.

Epidemiyoloji

ISH tiim inmelerin yaklagik %10-20’sini olus-
turur (1). Sik goriilmesi ve mortalite oraninin
%50’ye varmasi nedeni ile énemli bir antitedir
(2). Yirmi iki tilkeden 3000 hastanin alindig: IN-
TERSTROKE c¢alismasinda hastalarin %22’inde
ISH tanis1 konulurken, en yiiksek Afrikali, giiney
Amerikal1 ve giiney dogu Asyali hastalarda sap-
tanmustir (1). Otuz alt1 calisgmanin derlendigi bir
sistematik derlemede, ISH insidans1 24,6/100.000
saptanirken ozellikle giiney ve dogu Asyada insi-
dansin yiiksek oldugu goézlenmistir (3). Tum yas
gruplarinda insidansi erkeklerde daha yiiksektir
(4). Diger inme tiplerinde oldugu gibi ISH goriil-
me s1klig1 da yasla birlikte artar. Fransada yapilan
bir caligmada 1985 ve 2008 yillarindaki ISH vaka-
lar1 gézden gegirildiginde < 60 yas insidans1 %50

1

HEMORAJIK INME

irem ILGEZDIi

azalirken, 75 yas < %80 artmaktadir. Bu insidans
artisinin Ozellikle lober hemorajiler yoniinde ve
antitrombotik kullanim artis1 ile iliskili oldugu
gozlenmistir (5). Genetik ¢alismalar serebrovas-
kiiler hastaliklar icerisinde daha ¢ok iskemik se-
rebrovaskiiler hastaliklar {izerinde yogunlagmis-
tir. Albert ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ISH
hastalarinda ailesel birikim olabilecegi belirtil-
mistir (6). Cinde yapilan bir ¢aligmada 14q22-q23
kromozomunda PRKCH geninde 1425G/A tek
niikleotid polimorfizmi varliginda ISH insidan-
smin arttig belirtilmistir (7). Anjiotensin doniis-
tiiriicii enzim (ACE) gen polimorfizminin de ISH
riskini arttirdig1 diistiniilmektedir (8). Tip IV kol-
lojen ali (COL4Al) kodlayan gende mutasyon
serebral mikrokanamalara ve sporadik ISH’a yat-
kinlik olusturabilir (9-11).

Patofizyoloji

1868 yilinda Charcot ve Bouchard hipertansif
[SH hastalarinin beyin dokusunda ‘milier anevriz-
malart’ tanimlanmustir. Yirminci yiizyil baglarinda
Ellis ISH patogenezinde primer olarak intimal lez-
yonun ortaya ¢iktigini, eslik eden media ve adven-
tisya tutulumunun da olabilecegini sonug olarak
vaskiiler duvara kan gecisi ve disseke anevrizma-
larin, bu vaskiiler anomali nedeni ile de riiptiir ve
hemorajilerin ortaya ¢ikabilecegini 6ne stirmiistiir
(12). Ross Russell tarafindan da milier anevrizma-

Dr. Ogr. Uyesi Irem Ilgezdi Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Daly, iremilgezdi@yahoo.com

-179 -



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

O’Donnell, M.]., Xavier, D., Liu, L, et al. Risk factors for
ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22
countries (the INTERSTROKE study): a case-control
study, Lancet, 2010;376:112-123.

Kase CS ve Shoamanesh A. (2016)Intracerebral Hemor-
rhage, Bradley’s Neurology in Clinical Practice, 7th edit;
66:968-982. London, New York, Oxford, Philadelphia, St
Louis, Sydney, Toronto, Elsevier Inc.

van Asch, CJ, Luitse, MJ, Rinkel , GJ., Incidence, case fa-
tality, and functional outcome of intracerebral haemor-
rhage over time, according to age, sex, and ethnic origin:
a systematic review and meta-analysis., Lancet Neurol ,
2010;9:167.

Jolink W, Klijn C., Brouwers P. et al. Time trends in inci-
dence, case fatality, and mortality of intracerebral hem-
orrhage., Neurology, 2015;85:1318-1324.

Bejot, Y., Cordonnier, C., Durier, J. et al. Intracerebral
haemorrhage profiles are changing: results from the Di-
jon population-based study, Brain, 2013;136:658.
Alberts M., McCarron M., Hoffman K. et al. Familial
clustering of intracerebral hemorrhage: A prospec-
tive study in North Carolina., Neuroepidemiology,
2002;21:18.

Wu, L, Shen, Y., Liu, X. et al. The 1425G/A SNP in PRKCH
is associated with ischemic stroke and cerebral hemor-
rhage in a Chinese population., Stroke, 2009;40:2973.
Sun Y, Liu Y., Watts L. et al. Genetic Associations of
Angiotensin- Converting Enzyme with Primary Intra-
cerebral Hemorrhage: A Meta-analysis., PLoS ONE,
2013;8:e67402.

Gould D., Phalan E, van Mil S. et al. Role of COL4A1 in
small-vessel disease and hemorrhagic stroke, N Engl |
Med, 2006;354:1489.

Lanfranconi S., Markus H., COL4A1 mutations as a
monogenic cause of cerebral small vessel disease: a sys-
tematic review., Stroke, 2010;41:e513.

Weng Y., Sonni A., Labelle-Dumais C. et al. COL4Al
mutations in patients with sporadic late-onset intracere-
bral hemorrhage, Ann Neurol, 2012;71:470.

Ellis A., The pathogenesis of spontaneous cerebral hem-
orrhage., Proc Pathol Soc, 1909;12:197.

Ross Russell R., Observations on intracerebral aneu-
rysms., Brain, 1963;86:425.

Fisher C., Cerebral miliary aneurysms in hypertension.,
Am | Pathol, 1972;66:313.

Wang J., Preclinical and clinical research on inflamma-
tion after intracerebral hemorrhage., Prog Neurobiol,
2010;92:463.

Ziai W., Hematology and inflammatory signaling of in-
tracerebral hemorrhage., Stroke, 2013;44:S74.

Bekelis K., Desai A., Zhao W. et al. Computed tomog-
raphy angiography: improving diagnostic yield and cost
effectiveness in the initial evaluation of spontaneous
nonsubarach- noid intracerebral hemorrhage., ] Neuro-
surg., 2012;117:761-766.

Delgado Almandoz J., Schaefer P, Forero N. et al. Diag-
nostic accuracy and yield of multidetector CT angiog-
raphy in the evaluation of spontaneous intraparenchy-
mal cerebral hemorrhage., AJNR Am ] Neuroradiol.,

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

-191 -

2009;30:1213-1221.

Hemphill J., Greenberg S., Anderson C et al. Guidelines
for the Management of Spontaneous Intracerebral Hem-
orrhage, Stroke, 2015;46:3023-2060.

Al-Shahi Salman R., Hall J., Horne M. et al. Untreated
clinical course of cerebral cavernous malformations:
a prospective, population-based cohort study., Lancet
Neurol., 2012;11:217-224.

Flemming K., Link M., Christianson T. et al. Prospective
hemorrhage risk of intracerebral cavernous malforma-
tions., Neurology, 2012;78:632-636.

Lovelock C., Cordonnier C., Naka H. et al. Antithrom-
botic drug use, cerebral microbleeds, and intracerebral
hemorrhage: a systematic review of published and un-
published studies., Stroke,2010;41:1422-1428.

Ruff C., Giugliano R., Braunwald E. et al. Comparison
of the efficacy and safety of new oral anticoagulants with
warfarin in patients with atrial fibril- lation: a meta-anal-
ysis of randomised trials., Lancet, 2014;383:955-962.
Lopes R., Guimaraes P, Kolls B. et al. Intracranial hem-
orrhage in patients with atrial fibrillation receiving anti-
coagulation therapy., Blood,2017;129:2980-2987.
National Institute of Neurological Diseases and Stroke
(NINDS) rtPA Stroke Study Group, Tissue plasminogen
activator for acute ischemic stroke., N. Engl. J. Med.,
1995;333:1581-1587.

National Institute of Neurological Diseases and Stroke
(NINDS) tPA Stroke Study Group, Intracerebral hem-
orrhage after intrave- nous t-PA therapy for ischemic
stroke., Stroke, 1997;28:2109-2118.

Dannenberg S., Scheitz J., Rozanski M. et al. Num-
ber of cerebral microbleeds and risk of intracerebral
hemorrhage after intravenous thrombolysis., Stroke,
2014;45:2900-2905.

Diedler J., Ahmed N., Sykora M. et al. Safety of intrave-
nous thrombolysis for acute ischemic stroke in patients
receiving antiplatelet therapy at stroke onset., Stroke,
2010;41:288-294.

Poppe A., Majumdar S., Jeerakathil T. et al. Admission
hyper- glycemia predicts a worse outcome in stroke pa-
tients treated with intravenous thrombolysis., Diabetes
Care, 2009;32:617-622.

Butcher K., Jeerakathil T., Hill M. et al. ICH ADAPT
Investigators., The Intracerebral Hemorrhage Acutely
Decreasing Arterial Pressure Trial., Stroke, 2013;44:620-
626.

Kase C., Shoamanesh A., Greenberg S. et al.(2016) Intra-
cerebral Hemorrhage. Kase CS, Shoamanesh A.,Green-
berg S.M, Caplan L.R.Stroke: Pathophysiology, Diagno-
sis, and Management, 6th ed.;28:466-515. Elsevier Inc.
Martin-Schild S., Albright K., Hallevi H. et al. Intracere-
bral hemorrhage in cocaine users., Stroke, 2010;41:680.
Terruso V., D’Amelio M., Di Benedetto N. et al. Frequen-
cy and determinants for hemorrhagic transformation of
cerebral infarction., Neuroepidemiology, 2009;33:261.
Alvarez-Sabin J., Maisterra O., Santamarina E. et al. Fac-
tors influ- encing haemorrhagic transformation in isch-
aemic stroke., Lancet Neurol, 2013;12:689.

Leira R., Sobrino T., Blanco M. et al. A higher body tem-
perature is associated with haemorrhagic transforma-
tion in patients with acute stroke untreated with recom-



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

binant tissue-type plasminogen activator (rtPA), Clin
Sci., 2012;122:113.

Ocek L., Guner D., Uludag I. et al. Factors for Hem-
orrhagic Transformation in Patients with Acute Mid-
dle Cerebral Artery Infarction, Noro Psikiyatr Ars.,
2015;52:342-345.

Demirtas B., Ocek L., Zorlu Y. et al. Factors Associated
With Hemorrhagic Transformation in Infarctions Invol-
ving the Posterior Circulation System., Journal of Stroke
and Cerebrovascular Diseases, 2019;28:2193-2200.
Fiorelli M., Bastianello S., von Kummer R. et al. Hemor-
rhagic transformation within 36 hours of a cerebral in-
farct: relationships with early clinical deterioration and
3-month outcome in the European Cooperative Acute
Stroke Study I (ECASS I) cohort., Stroke, 1999;30:2280.
Kase C., Greenberg S., Mohr J. et al.(2011), Stroke:
Pathophysiology, Diagnosis and Management. Mohr J.P,
Wolf PA., Grotta J.C. et al. (Ed.).Intracerebral hemor-
rhage. Philadelphia. , Elsevier Saunders.

Kase C.S (2010) Clinical presentation of intracerebral
hemorrhage. Carhuapoma J.R., Mayer S.A., Hanley D.H.
(Ed.), Intracerebral Hemorrhage. Cambridge , Cam-
bridge Medicine.

Flint A., Roebken A., Singh V., Primary intraventricular
hem- orrhage: yield of diagnostic angiography and clini-
cal outcome., Neurocrit., 2008;Care 8:330-336.

Chalela J., Kidwell C., Nentwich L. et al. Magnetic reso-
nance imaging and computed tomography in emergen-
cy assessment of patients with suspected acute stroke: a
prospective comparison., Lancet, 2007;369:293-298.
Macellari E, Paciaroni M., Agnelli G. et al. Neuroimag-
ing in intracerebral hemorrhage., Stroke, 2014;45:903-
908.

Davis S., Broderick J., Hennerici M. et al. Hemato-
ma growth is a determinant of mortality and poor
outcome after intracerebral hemorrhage., Neurology,
2006;66:1175-1181.

Veltkamp R., Purrucker J., Management of Spontaneous
Intracerebral Hemorrhage., Current Neurology and
Neuroscience Reports, 2017;17

Demchuk A., Dowlatshahi D., Rodriguez-Luna D. PRE-
DICT/Sunnybrook ICH CTA Study Group., Prediction
of haematoma growth and outcome in patients with in-
tracerebral haemorrhage using the CT-angiography spot
sign (PREDICT): a prospective observational study.Lan-
cet Neurol., 2012;11:307-314.

Rizos T., Dorner N., Jenetzky E. et al. Spot signs in in-
tracerebral hemorrhage: useful for identifying patients
at risk for hematoma enlargement?, Cerebrovasc Dis.,
2013;35:582-589.

Romero J., Brouwers H., Lu J. et al. Prospective val-
idation of the computed tomographic angiography
spot sign score for intracerebral hemorrhage., Stroke,
2013;44:3097.

Thompson A., Kosior J., Gladstone D. et al. Defining the
CT angiography “spot sign” in primary intracereberal
hemorrhage., Can J Neurol Sci., 2009;36:456.

Huynh T., Demchuk A., Dowlatshahi D. et al. PREDICT/
Sunnybrook ICH CTA Study Group. , Spot sign number
is the most important spot sign characteristic for pre-
dicting hematoma expansion using first-pass computed

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

-192 -

tomography angiography: analysis from the PREDICT
study., Stroke, 2013;44:972-977.

Smith E., Shobha N., Dai D. et al. A risk score for in-hos-
pital death in patients admitted with ischemic or hemor-
rhagic stroke., ] Am Heart Assoc., 2013;2:e005207.
Garrett J., Zarghouni M., Layton K., et al. Validation of
clinical prediction scores in patients with primary intra-
cerebral hemorrhage., Neurocrit Care., 2013;19:329-335.
Hemphill J. 3., Bonovich D., Besmertis L. et al. The ICH
score: a simple, reliable grading scale for intracerebral
hemorrhage., Stroke, 2001;32:891-897.

Steiner T., Rosand J., Diringer M., Intracerebral hem-
orrhage associated with oral anticoagulant therapy:
current practices and unresolved questions., Stroke,
2006;37.256-262.

Dentali E, Ageno W., Crowther M., Treatmentofcouma-
rin-associatedcoag- ulopathy: a systematic review and
proposed treatment algorithms., ] Thromb Haemost.,
2006;4:1853-1863.

Sarode R., Milling T. J. J., Refaai M. et al. Efficacy and
safety of a 4-factor prothrombin complex concentrate in
patients on vitamin K antagonists presenting with major
bleeding: a randomized, plasma-controlled, phase IIIb
study., Circulation., 2013;128:1234-1243.

Andrews C,, Jauch E., Hemphill J. 3. et al. Emergency
neurological life support: intracerebral hemorrhage.,
Neurocrit Care., 2012;17:S37-S46.

Chatterjee S., Sardar P., Biondi-Zoccai G. et al. New
oral anticoagulants and the risk of intracranial hemor-
rhage: traditional and Bayesian meta-analysis and mixed
treatment comparison of random- ized trials of new
oral anticoagulants in atrial fibrillation., JAMA Neurol,
2013;70:1486-1490.

Christensen H., Cordonnier C., Korv J., et al. European
Stroke Organisation Guideline on Reversal of Oral Anti-
coagulants in Acute Intracerebral Haemorrhage., Euro-
pean Stroke Journal, 2019.

Ansell J., Bakhru S., Laulicht B. et al. Use of PER977 to
reverse the anticoagulant effect of edoxaban., N Engl |
Med., 2014;371:2141-2142.

Baharoglu M., Cordonnier C., Al-Shahi Salman R. et
al. Platelet transfusion versus standard care after acute
stroke due to spontaneous cerebral haemorrhageassoci-
ated with antiplatelet therapy (PATCH): a randomised,
open-label, phase 3 trial.Lancet. 2016;25-387:2605-2613.
Zazulia A., Diringer M., Videen T. et al. Hypoperfu-
sion without ischemia sur- rounding acute intracerebral
hemorrhage., ] Cereb Blood Flow Metab., 2001;21:804-
810.

Sakamoto Y., Koga M., Yamagami H. et al. SAMURAI
Study Investigators. , Systolic blood pressure after in-
travenous antihypertensive treatment and clinical out-
comes in hyperacute intrace- rebral hemorrhage: The
Stroke Acute Management With Urgent Risk- Factor As-
sessment and Improvement-Intracerebral Hemorrhage
Study., Stroke, 2013;44:1846-1851.

Arima H., Anderson C., Wang J. et al. Intensive Blood
Pressure Reduction in Acute Cerebr, Lower treatment
blood pressure is associated with greatest reduction in
hematoma growth after acute intracerebral hemorrhage.,
Hypertension., 2010;56:852-858.



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

Anderson C., Heeley E., Huang Y. et al. INTERACT?2 In-
vestigators. , Rapid blood-pressure lowering in patients
with acute intracerebral hemorrhage., N Engl ] Med.,
2013;368:2355-2365.

Qureshi A., Palesch Y., Martin R. et al. Effect of systol-
ic blood pressure reduction on hematoma expansion,
perihematomal edema, and 3-month outcome among
patients with intracerebral hemorrhage: results from
the antihypertensive treatment of acute cerebral hemor-
rhage study., Arch Neurol., 2010;67:570-576.

Qureshi A., Palesch Y., Barsan W. et al. Intensive
blood-pressure lowering in patients with acute cerebral
hemorrhage., N Engl ] Med., 2016;375:1033-1043.
Kimura K., Iguchi Y., Inoue T. et al. Hyperglycemia in-
dependently increases the risk of early death in acute
spontaneous intracerebral hemorrhage., J Neurol Sci.,
2007;255:90-94.

Stead L., Gilmore R., Bellolio M. et al. Hyperglycemia as
an independent pre- dictor of worse outcome in non-di-
abetic patients presenting with acute ischemic stroke.,
Neurocrit Care., 2009;10:181-186.

Finfer S., Chittock D., Su S. et al. NICE-SUGAR Study
Investigators. , Intensive versus conventional glu-
cose control in critically ill patients., N Engl ] Med.,
2009;360:1283-1297.

Fingas M., Penner M., Silasi G. et al. Treatment of in-
trace- rebral hemorrhage in rats with 12 h, 3 days and
6 days of selective brain hypothermia., Exp Neurol.,
2009;219:156-162.

Kollmar R., Staykov D., Dérfler A. et al. Hypothermia re-
duces perihemorrhagic edema after intracerebral hem-
orrhage., Stroke, 2010;41:1684-1689.

Beghi E., D’Alessandro R., Beretta S. et al. Epistroke
Group. Incidence and predictors of acute symptomatic
seizures after stroke., Neurology, 2011;77:1785-1793.

De Herdt V., Dumont E, Hénon H. et al. Early seizures in
intracerebral hemorrhage: incidence, associated factors,
and outcome., Neurology, 2011;77:1794-1800.

Arntz R., Rutten-Jacobs L., Maaijwee N. et al. Post-stroke
epilepsy in young adults: a long-term follow-up study.,
PLoS One, 2013;8:€55498.

The CLOTS (Clots in Legs Or sTockings after Stroke)
Trial Collaboration, Thigh-length versus below-knee
stockings for deep venous thrombosis prophylaxis after
stroke: a randomized trial [published correction appears
in Ann Intern Med. 2010;153:851]., Ann Intern Med.,
2010;153:553-562.

Dennis M., Sandercock P, Reid J. et al. CLOTS Trial
Collaboration. , Effectiveness of thigh-length graduated
compression stockings to reduce the risk of deep vein
thrombosis after stroke (CLOTS trial 1): a multicentre,
randomised controlled trial,, Lancet, 2009;373:1958-
1965.

Dennis M., Sandercock P, Reid J. et al. CLOTS (Clots in
Legs Or sTockings after Stroke) Tr, Effectiveness of inter-
mittent pneumatic compression in reduction of risk of
deep vein thrombosis in patients who have had a stroke
(CLOTS 3): a multicentre randomised controlled trial.
Lancet. 2013;382:516-524.

Dennis M., Sandercock P, Reid J. et al. CLOTS Tri-
als Collaboration. , The effect of gradu- ated compres-

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

-193 -

sion stockings on long-term outcomes after stroke: the
CLOTS trials 1 and 2., Stroke, 2013;44:1075-1079.
Paciaroni M., Agnelli G., Venti M. et al. Efficacy and safe-
ty of anticoagulants in the prevention of venous throm-
boembolism in patients with acute cerebral hemorrhage:
a meta-anal-ysis of controlled studies., ] Thromb Hae-
most., 2011;9:893-898.

Mendelow A., Gregson B., Fernandes H. et al. Early
surgery versus initial conservative treatment in patients
with spon- taneous supratentorial intracerebral haema-
tomas in the Interna- tional Surgical Trial in Intracere-
bral Haemorrhage (STICH): a randomized trial., Lancet,
2005;365:387-397.

Mendelow A., Gregson B., Rowan E. et al. Early sur-
gery versus initial conservative treatment in patients
with spontaneous supratentorial lobar intracerebral
haematomas (STICH II): a ran- domised trial., Lancet,
2013;382:397-408.

Bhattathiri P, Gregson B., Prasad K. et al. STICH In-
vestigators. , Intraventricular hemorrhage and hydro-
cephalus after spontaneous intracerebral hemorrhage:
results from the STICH trial.,, Acta Neurochir Suppl.,
2006;96:65-68.

Hallevi H., Albright K., Aronowski J. et al. Intraventricu-
lar hemorrhage: anatomic relationships and clinical im-
plications., Neurology, 2008;70:848-852.

Huttner H., Hartmann M., hrmann M. K. et al. Re-
peated digital substraction angiography after perimes-
encephalic subarachnoid hemorrhage?, ] Neuroradiol,
2006;33:87-89.

Webb A., Ullman N., Mann S. et al. Resolution of in-
traventricular hemorrhage varies by ventricular region
and dose of intraventricular thrombolytic: the Clot Ly-
sis: Evaluating Accelerated Resolution of IVH (CLEAR
IVH) program., Stroke, 2012;43:1666-1668.

Yadav Y., Mukerji G., Shenoy R. et al. Endoscopic man-
agement of hypertensive intraventricular haemor- rhage
with obstructive hydrocephalus., BMC Neurol, 2007;7:1.
Zhang Z., Li X, Liu Y. et al. Application of neuroendos-
copy in the treatment of intraventricular hemorrhage.,
Cerebrovasc Dis., 2007;24:91-96.

Mayer S., Brun N., Begtrup K. et al. Recombinant acti-
vated factor VII for acute intracerebral hemorrhage., N
Engl ] Med., 2005;352:777-785.

Mayer S., Brun N., Begtrup K. et al. Efficacy and safety of
recombinant activated factor VII for acute intracerebral
hemorrhage., N Engl ] Med., 2008;358:2127-2137.
Sprigg N., Flaherty K., Appleton J. et al. Tranexamic acid
for hyperacute primary IntraCerebral Haemorrhage
(TICH-2): an international randomised, placebo-con-
trolled, phase 3 superiority trial., Lancet, 2018;2107-
2115391.

McKinney J., Kostis W., Statin therapy and the risk of in-
tracerebral hemorrhage: a meta-analysis of 31 random-
ized controlled trials., Stroke, 2012;43:2149-2156.
Majeed A., Kim Y., Roberts R. et al. Optimal timing of
resumption of warfarin after intracranial hemorrhage.,
Stroke, 2010;41:2860-2866,.

Sansing L., Messe S., Cucchiara B. et al. CHANT In-
vestigators. , Prior antiplatelet use does not affect hem-
orrhage growth or outcome after ICH., Neurology.,
2009;72:1397-1402.



Bolim

19

SEREBRAL VENOZ TROMBOZ

GIRIS

Serebral vendz siniislerin ve/veya derin serebral
vendz sistemin tikanmasi sonrasinda ortaya ¢i-
kan, klinik semptomlar ve radyolojik bulgular
ile tanis1 konabilen tablo serebral venoz tromboz
(SVT) olarak adlandirilir. Giiniimiizde yiiksek
duyarli goriintiileme tetkiklerinin ve artan klinik
farkindalik nedeniyle erken tani konabilmektedir.
Mortalite riski son yillarda SVT’nin ilk tanim-
landig1 donemlere oranla azalmaktadir. Klinik
ve radyolojik bulgularin farklilig1 giiniimiizde de
tan1 ve tedavinin gecikmesine yol agabilmektedir.
Mortalite ve morbidite riskinin uygun tedavi ile
%10’nun altina diisiiriilebilmesi nedeniyle erken
tedavi SVT'de onemlidir.

Serebral venoz sistem kisa anatomisi

Serebral venoz sintuisler, serebral hemisferlerin
ytizeyel venlerini, korteksi ve beynin derin yapi-
larini drene eden, duramater yapraklar: arasinda
bulunan anatomik bosluklardir. Serebral venler,
subaraknoid boslukta bulunan, derin serebral bol-
genin siniislere drene olmasina aracilik eden vas-
kiiler olusumlardir. Serebral venler yapisal fark-
liliklar1 nedeniyle (6zellikle kapakgik sisteminin
olmamasi, kas duvar yapisinin ince olmasi) kan
akisini farkli yonlere dogru da yapabilir. Derin
venler, kortikal venler ve arka fossa venleri olmak

1

Levent OCEK!

tizere {ige ayrilir. Talamus, temporal lob, mezense-
falon ve bazal ganglionlarin venéz akimini sagla-
yan derin venler Resim 1'de gosterildigi gibi Galen
veni araciligy ile siniis rektusa dokiiliir. Frontal,
parietal ve oksipital bolgeler siiperior serebral ven
araciligi ile sagital siniise dokiiliir. Oftalmik ven ve
sfenoparietal siniis kavernoz siniise agilir. Kaver-
noz siniisler intrakavernoz siniisler ile birbirlerine
baglanirlar. Siiperior ve inferior petrosal siniisler
kavernoz siniisten ¢ikar. Siiperior petrosal siniis
transvers sintise drene olurken, inferior petrosal
siniis juguler vene acilir (1, 2).

Arka c¢ukurda serebellumun vendz drenaji-
n1 saglayan venler siiperior, anterior ve posterior
grup olarak tige ayrilirlar. Bunlarla birlikte sereb-
ral venoz sistem derin ve kortikal venleri arasinda
bir¢ok baglantida bulunmaktadir (3).

Inferior sagital siniis ile Galen veni birleserek
sintis rektusu olusturur. Siiperior sagital siniis
(SSS) falks serebrinin tist sinirinda seyrederek ok-
sipital bolgede siniis rektus ile birleserek konfluens
sinuumu (Torkular Herophili) agilir. Resim 1de
gosterildigi gibi transvers siniisler SSS lateralinde
uzanarak oksipital petrosal bileskede sigmoid si-
niis haline doniisiir ve juguler foramenden sonra
internal juguler ven olarak devam eder. Transvers
siniislerler anatomik varyasyonun en sik goriil-
diigi siniislerdir. Cogunlukla sag transvers siniis
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yayginlagmasi ile bu ilaglarin SVTde kullanimi
tartisilmaya baslanmustir. SVT proflaksisinde kul-
lanimlar1 hentiz 6nerilmemektedir (12). Aspirin
ve diger antiplatelet ilaglarin antikoagiilan teda-
vi kullanmayan veya tolere edemeyen hastalarda
kullanim: konusunda yapilan ¢aligmalarda bu
ilaglarin SVTyi 6nleme agisindan etkisiz oldukla-
r1 saptanmustir (12, 39)

Gegici risk faktorleri varhiginda 3-6 ay araligin-
da antikoagiilan tedavi 6nerilirken, provoke olma-
yan SVT'de bu siire 6-12 aydir. Ozellikle hemato-
lojik nedenlerin 6n planda oldugu ve genetik risk
faktorlerinin birlikte goriildiigii durumlarda daha
uzun siire antikoagiilan tedavinin devam edilebi-
lecegi belirtilmektedir (12, 39, 68). Etiyolojide vas-
kiilitik ve immiinolojik nedenler ortaya ¢iktiginda
primer hastaligin tedavi edilmesi 6nemlidir.

Bas agrisi, yatak istirahati ve uygun tedaviler
ile trombuzun agilmasi sonrasinda geriler. Ancak
IKB artis1 sonucunda ortaya ¢ikan bas agrisinda
asetazolamid, furosemid, topiramat gibi ilaglar
kullanilabilir. Tekrarlayan LP uygulamalari, siniis
trombozunu stentleme nadiren yapilabilmekle
birlikte etkinlikleri degiskendir. KIB artis1 sonrasi
ortaya ¢ikan progresif gorme alani1 bozuklugunda
optik sinir fenestrasyonuda nadiren gerekebilir.

SVT oykiisii olan kadin olgularda gebelik veya
puerperium dénemde DMAH uygulanmas: rek-
kiiren SVT riskini azaltmas1 nedeniyle énerilmek-
tedir. Warfarin kullanimi terotojen etkisi olamasi
nedeniyle gebelikte kontraendikedir. Oykiisiinde
SVT olan olgularda oral kontraseptif kullanimi
onerilmemektedir. Ozellikle 6strodiol diizeyi yiik-
sek olanlarda (>50mcg) ve bazi progestin tiplerini
icerenlerde tromboz riski artmaktadir.

Prognoz

SVT olgularinin yaklagik %3-5’i akut donemde
olum ile sonuglanmakla birlikte 30 giinliik mor-
talite oranlar takipte yasa bagl olarak %3.4-%4.3
arasinda degismektedir. [lk olaydan sonra biitiin
venoz sistemlerde (6zellikle alt ekstremite) trom-
boz riski %4.1 iken, rekiirren SVT riski %1.5 dir
(69).

Akut donemde mortalitenin en sik nedenleri,
transtentorial herniasyon, biiyiik kitlesel hemora-
jik lezyon, status epileptikus, pulmoner embolidir
(67, 70). Akut donemde mortaliteyi etkileyen fak-
torler; biling degisikligi, farkindaligin azalmasi,
derin venoz sistemde tromboz, sag hemisfer he-
morajisi ve posterior fossa lezyonlari olarak belir-
tilmigtir. Izlemde kadin cinsiyette prognoz daha
iyi seyretmektedir. Santral sinir sistemi enfeksi-
yonlari, malignite, derin ven trombozu, hemora-
jik transformasyon gelismesi, yasin ileri olmasi
ve erkek cinsiyet uzun dénem prognozu olumsuz
etkileyen faktorlerdir (8).

SVT izleminde siniisler veya venlerde rekana-
lizasyon 3-6 ay arasinda ortalama %85 oraninda
goriilir. Kadin cinsiyet, SSS trombozu rekana-
lizasyon icin iyi sonuglarla iliskili iken; hormon
tedavisi kullanmak, ileri yas, birden fazla trom-
bozun birlikte goriilmesi rekanalizasyon igin kotii
pronoz gostergeleridir (71).

Sonug

SVT geng eriskinlerde ve ¢ocuklarda daha sik
goriilen inmenin nadir bir tipidir. KIB artis1 ve
fokal nérolojik bulgular1 olan hastalarda ayirict
tanida mutlaka distintilmelidir. Arteriyel inme-
lerden farkli seyiri ve tedavisi olmasi nedeniyle
karistirlmamalidir. Uygun goriintilleme modali-
teleri ve laboratuvar testleri ile altta yatan gegici
veya kronik nedenlerin saptanmasi uzun dénem
antikoagiilan tedavi stratejileri i¢in 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Serebral ven6z tromboz;
Kranial siniisler; Siniis trombozu; Hemorajik in-
farkt, Venoz infakt, Venoz tromboz, Antikoagiilan
tedavi; Derin ven trombozu; Serebral siniis venoz
tromboz.
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Tanmimlar ve epidemiyoloji

Epileptik nobet beyinde anormal yogun veya
senkron noronal aktiviteye bagli gegici bulgular
ve/veya semptomlardir. Epilepsi ise beynin epilep-
tik nobet gecirebilme egiliminde olmasi ve bu du-
rumun norobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal
etkilenim ile birlikteligidir (1,2).

Hastalik klinik olarak ise;

1. Arasinda 24 saatten fazla zaman aralig1 olan
en az iki tetiklenmemis (veya refleks) nobet
varligi,

2. Bir tetiklenmemis (veya refleks) nobet ve 10
yil siire ile beraberinde iki tetiklenmemis no-
betten sonra gelisen genel rekiirrens riskini
(en az %60) tastyor olmak,

3. Epilepsi sendromu bulunmasi seklinde tanim-
lanmaktadir (2).

Tany, tedavi, prognoz, etiyoloji agisindan 6nem
tasiyan fokal nobet, jeneralize nobet, tetiklenmis/
semptomatik nobet, tetiklenmemis ndbet, epilep-
si sendromu, aura tanimlar1 da ayrica dnemlidir
(Tablo 1).

Toplum geneline bakildiginda tiim bireylerin
yaklasik %8 ile %10’u yasamlar1 boyunca bir nébet
gecirme riskine sahiptir.

1

EPILEPSIDE TANI, KLINIK
SINIFLANDIRMA VE EPILEPTIK

SENDROMLAR

Bahar SAY!

Tablo 1. Tanimlar (3)

Ana tanimlar

Tetikleyici faktorlerin
Tetiklenmemis  yoklugunda ve statik veya
nobet progressif beyin hasarinda
gozlenebilen nobet
Tetiklenmis Farkli bircok nedenle
/akut gerceklesmis akut santral sinir
semptomatik sistemi hasari ile yakindan iliskili
nobet olan gegici nobet
Baslangicta bir beyin
Fokal nébet hemisferinin yalniz bir kisminin

aktivasyon gosterdigi veya buna
uyan bir nobet

Baslangicta her iki beyin
hemisferinin birlikte,
minimalden fazla tutulum
gosterdigi veya buna uyan bir
nobet durumu.

Jeneralize nobet

Farkli etiyolojileri olan tek bir
epilepsi durumunu tanimlayan

feprﬂiegrlrl: belirtiler ve bulgular biitiinii.
Nobet disinda klinik 6zellikler de
icerir.
Gozlenebilir bir nobetten dnce
Aura gelen, stereotipik durum, 6znel

bir ndbet olay1

Bunlarin da yaklasik %2 ile %3’ epilepsi ge-
listirebilmektedir (4). Epilepsi diinya ¢apinda 65
milyondan fazla insani etkilemektedir. Gelismekte
olan iilkelerde prevelans: daha yiiksektir. Hasta-
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Genel olarak frontal lob nébetleri tanimlana-
cak olunursa; nobetler kisa stirelidir ve aura disiik
orandadir. Nokturnal 6zellik vardir. Postiktal kon-
fiizyon kisa siirer ya da yoktur. Sik tekrar eder ve
hizla jeneralize olma egilimindedir (66). Nobetler
suplementer motor alandan kaynaklandiginda
nobet orijin tarafinin karsisina bas ve goz devias-
yonu, yine karsi tarafta kolda abduksiyon ve eks-
ternal rotasyon, ayni tarafta ise ekstremitelerde to-
nik kasilma, postiktal todd paralizisi gozlenebilir.
Olgularin bir kisminda bipedal, bimanuel, sekstiel
otomatizmalar psikojenik ataklar ile karisabilir.

Interiktal ve iktal EEG kayztlar1 genellikle nor-
maldir. Bazen keskin diken dalga izlenebilir, sik-
likla orta hattadir (67).

Pariyetal lob nébetleri

Nadir goriiliirler. Bu alandan kaynaklanan no-
betler siklikla sessiz kalir, komgu alanlara yayilir-
sa buna ait semptom verebilir. Somatosensoriyal,
somatik illiizyon, vertigo, gorsel illiizyon lisan bo-
zukluklar: seklinde aura izlenebilir.

Interiktal EEG siklikla normaldir, bazen inte-
riktal epileptiform desarj izlenebilir (68).

Oksipital lob nébetleri

Nobet kliniginde baslica gorsel ve okulomotor
semptomlar gozlenir. Basit gorsel halusinasyonlar
siklikla ¢ok renkli ve daireseldir. Diger sekillerde
olabilir. Yanip sonen 1siklar seklinde izlenebilir.
Bunlar siklikla unilateral ve temporal gorme ala-
nindadir. Gorme alani defekti de gozlenebilir. Bu
bulgular nébet orijini kars1 tarafindadir. Interiktal
EEG kayitlarinda oksipital keskin veya oksipital
paroksizmler izlenebilir ve fotik ile indiiklenebilir
(69).

Sonug¢

Epilepsi sik goriilen ve tanisi sosyal, medikal
ve emosyonel sonuglar dogurabilecek nérolojik
hastaliklardan biridir. Tanida titiz davranilmali.
Olgularin degerlendirilmesi sirasinda 6ykii, mua-
yene, EEG, laboratuvar ve/veya goriintiileme ¢a-
ligmalar: birlikte degerlendirilmelidir. Tan1 konu-
lan olgularda siniflandirma, epileptik nébeti ortak
bir dil ile tanimlayabilme, tedavi ve prognoz a¢i-

sindan 6nemlidir. Epileptik nébetin bir sendromu
pargast olabilecegi de akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, epileptik send-
romlar
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Epilepsi uzun siireli veya hayat boyu izlem gerek-
tiren ve tim toplumlarda yaygin olarak goriilen
kronik seyirli bir tablodur. Epilepside tedavi pla-

ninin belirlenmesi ve epilepsi hastasinin tedavi
siirecinde 6zenle izlemi bityitk 6nem tagimaktadur.

Epileptik nobetlere ait tiim bulgularin dikkatle
degerlendirilmesi, tahmini nobet siiresinin kayde-
dilmesi, hastanin ge¢irmis oldugu nobeti ile ilgili
animsadig1 duyusal, motor ve psisik bulgularin
sorgulanmasi, nobet sirasinda farkindahiginin et-
kilenip etkilenmediginin degerlendirilmesi, prod-
romal ve postiktal donem varliginin aragtirilmasi,
varsa nobetlere taniklik eden kisi veya kisilerden
ayrintili 6ykii alinmasi ve hastanin tiim nobetle-
rinin benzer olup olmadigmnin anlagilmas: ¢ok
onemlidir. Gliniimiizde teknolojik cihazlarin kul-
laniminin artmasiyla nobetin doktor tarafindan
da goriilliip degerlendirilmesini saglamak {izere
hastane disinda gegirilen nébete ait video kayd:
yapilabilmektedir. Epilepsinin siniflandirilmasi,
sendromik tani agisindan arastirilmasi, etiyolo-
jiye yonelik gerekli degerlendirmenin yapilmasi
ve uygun medikal tedavinin planlanmasi ile hasta
klinik izleme alinir. Bu asamada hastanin ve yakin
cevresinin uygun ve yeterli diizeyde bilgilendiril-
mesi, tedavi siirecinin ve olasi risklerin anlatilmasi
biiyiik 6nem tasimaktadir. Epilepsi tedavisini son-

1

EPILEPSIDE TEDAVI VE IZLEM

PRENSIPLERI

Ulufer CELEBI!

landirma dénemine gelindiginde izlenecek yol da
tani1 ve izlem siirecindeki kadar 6zen gerektirmek-
tedir.

Epilepsi hastasinin izlemi diizenli poliklinik
kontrollerini icermelidir. Hastaligin seyrinde sta-
tus epileptikus gelismesi halinde acil degerlen-
dirme yapilmas: ve gereken tedavinin hizla uy-
gulanmas da acil ekibinin ve néroloji uzmaninin
onemli gorevlerindendir.

Epilepsi tedavisinde kullanilan antiepileptik
ilaclarin etki mekanizmalarinin, ilag etkilesimle-
rinin ve olasi yan etkilerinin iyi bilinmesi, epilepsi
nobetlerinin dogru siniflandirilmasi, hastanin bi-
reysel 6zellikleri ve yasam kosullarinin da dikkate
alinmasiyla uygun antiepileptik tedavinin segil-
mesi biiytik 6nem tagimaktadir.

Tedaviye direncli epilepsi grubundaki hasta-
larin taninmasi, izlem siireglerinin planlanmasi,
uygun olabilecek alternatif tedaviler agisindan de-
gerlendirilmek iizere en yakin epilepsi merkezine
yonlendirilmeleri gerekmektedir.

Epilepsi hastalarinda ani beklenmeyen 6liim
(SUDEP) ozellikle direngli epilepsi tanisiyla iz-
lemde olan hasta ve yakinlari i¢in tedirginlik verici
bir durumdur ve nedeni heniiz kesinlesmemistir.

Kadinlarda dogurganlik ¢aginda, gebelik ve
laktasyon doneminde epilepsinin ve uygulanan
tedavinin yaratabilecegi problemler ve uygun tibbi

Dr. Ogretim Uyesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji ABD, ulufercelebi@yahoo.com
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namadig1 ve klinik tablonun 40 dakikaya vardig:
durum refrakter status epileptikus olarak adlandi-
rilir (29).

Refrakter status epileptikus tablosu hizla nobet
kontroliinii sonlandirict miidahale gerektirir. EEG
monitorizasyonu esliginde tedavi stirdiiriiliir. Ref-
rakter status epileptikus tedavisinde 2.asama teda-
vi tekrar edilebilir veya entiibasyon sonrasi anes-
tezik dozlarda v midazolam inflizyonu, propofol
inflizyonu, pentobarbital infliizyonu veya tiyopen-
tal infiizyonu tercih edilir (29).

Infiizyonlar genellikle klinik ve elektrografik
nobet siipresyonu saglamak {izere 24 saat boyunca
stirdiiriiliir, sonrasinda kademeli olarak 12-24 sa-
atte azaltilarak kesilir (32).

4. Asama Tedavi: Intravendz anesteziklerle
tedavi baslanmasindan itibaren 24 saat ge¢mis
olmasina ragmen status epileptikus kliniginin de-
vam etmesine siiper-refrakter status epileptikus
ad1 verilir. Etiyolojide siklikla strok, travma ve en-
feksiyoz patolojiler vardir. Etiyolojiye gore steroid
tedavisi, immunoterapi, epilepsi cerrahisi planla-
nabilir (31).

Hastanin v AEI infiizyonu sonlandirilirken,
nazogastrik sonda veya PEG yolu ile oral forma
gecilir.

Status epileptikus tedavisinde sadece oral for-
mu olan antiepileptiklerin uygulanmasinin gerek-
li goriildiigii durumlarda AEI nazogastrik sonda
veya PEG yolu ile verilebilir (29).

Sonuc¢
Epilepsi tiim diinyada yaygin olarak goriilen
ve ¢ok farkli klinik tablolarla prezente olan genel-
likle kronik seyirli norolojik bir hastaliktir.

Ayiricl taninin ¢esitliligi, siklikla yanlis deger-
lendirme ile psddondbet veya senkoplarin epilep-
tik nobet olarak tanimlanmasi, buna bagli olarak
gereksiz antiepileptik kullaniminin sik goériilme-
si, epilepsinin etiyolojisindeki cesitlilik, tedaviye
baslama karari, medikal tedavi se¢imi, yan etkiler
agisindan yakin izlem gerekliligi, ilag sonlandirma
karari, tedaviye yanitsizlik halinde planlanacak
alternatif tedaviler, kadin hastanin karsilasacag:
ek sorunlar ve yonetimi, status epileptikus tablo-

sunun 6nemi ve acil miidahalesi epilepside izlem
konusuna 6zenle egilinmesi gerekliligine isaret et-
mektedir.

Yeni tedavi segenekleri ile zaman icinde daha
basarili sonuglar alinmasi ve hastalarin sosyal ve
calisma yasamlarinda daha aktif ve mutlu olmalar:
hedeflenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Epilepside izlem, antiepi-
leptik ilag, antiepileptik ila¢ yan etkileri, epilepsi-
de alternatif tedavi, kadin ve epilepsi, gebelik ve
epilepsi, status epileptikus ve tedavisi
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Kognisyon santral sinir sistemini olusturan yapi-
larin birbiri ile iliskileri sayesinde ortaya ¢ikan,
kisilerin giinliik yasam becerilerini, algilarini, bel-
leklerini diizenleyen sistemler biitiiniidiir. Kog-
nitif islev bozuklugu iste bu sistemlerden birinde
ortaya ¢ikan kisinin becerilerinde azalmaya, kay-
bolmaya yol agan fonksiyon kaybidir.

Demans, kognitif yeti alanlarindan birden faz-
lasinda bozulmaya neden olan bir hastalik olarak
tanimlanir. Bellek, dil, duygu, beceri, tanima, yar-
g1 ve yuriitiicii islevler gibi alanlarda bozulmanin
olmasi klinik tani i¢in 6n kosuldur. Demans tani-
sinda degerlendirilmesi gereken 3 ana ve 3 alt alan
mevcuttur. (Tablo 1 ve Tablo 2)

Demans tanisi i¢in hastanin biling bulaniklig:
olmamalidir. Patogenetik olarak uyaniklik farkin-
dalik ve dikkatin yonetildigi retikuler formasyo-
nun islevi saglam olmalidir.

Demans limbik sistemde baslar. Uzun yillar
buraya sinirli kaldiktan sonra neokortikal asso-
siyasyon alanlarina ilerler. Limbik ve paralimbik
evre doneminde episodik bellek hasari, ilerleyici
izole unutkanhk olarak goriilen klinik, neokor-
tikal alanlara yayildik¢a dil ve gorsel mekansal
bozulma baslar ve demans kliniginin taniminda
olan birden fazla kognitif alanda bozulma ortaya
¢ikmis olur. Bunun yaninda basit tedavi edilebilir

1

DEMANS VE KOGNITIF ISLEV

BOZUKLUKLARI

Gorkem TUTAL GURSOY!

sebepler de ekarte edilmelidir. Hipotirodi, vitamin
B12 eksikligi, enfeksiyon ve ilaca bagl sebepler
ornek olarak verilebilir.

Tablo 2: Cekirdek bilissel alanlar: 3 alt semptom
olarak motor, otonom ve uyku bozukluklar:

Yiiriiylis bozuklugu, diismeler, donmalar,

Motor  dengesizlik, hareket yavashg, giigsiizlik,
erime, seyirme
inkontinans, empotans, ortostatizm,
Otonom .
konstipasyon, terleme
Tk REM-davranis bozuklugu, asir1 giindiiz

uykusu, uyku apne sendromu

Demans kompleks bir dejenerasyondur. Ozel-
lesmis molekiiler yolaklarin, hiicresel fonksiyon-
larin etkilendigi, sinaptik baglantilarin azaldigs,
hiicre 6liimii ve gliozisle seyreden bir hastaliktir
(1). Bunun sonucunda kognitif, islevsel ve davra-
nigsal alanlarin etkilendigi kompleks bir sendrom
olarak ortaya ¢ikar (2). Yas, demans i¢in en 6nemli
risk faktoriidiir. Birgok demans sendromu 65 ya-
sindan sonra ortaya ¢ikar. Popiilasyon yas ortala-
masi arttik¢a demans goriilme siklig1 da artacaktir.
2015 yilinda yapilan World Alzheimer Report ve-
rilerine gore diinya ¢apinda yaklasik 46.8 milyon
demans tanili hasta mevcuttur ve bu sayinin 2050
yilinda 131 milyona ulagmasi beklenmektedir (3).

Demans i¢in birden ¢ok siniflama mevcut olsa

Uzm Dr Gérkem Tutal Giirsoy, SBU Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi, gorkemtutal@gmail.com
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HAREKET BOZUKLUKLARI

GIRIS

Hareket bozukluklarini hareketin 6zelligine gore
hareketin arttig1 (hiperkinetik) ve hareketin azal-
dig1 hipokinetik hareket bozukluklar1 olarak Tab-
lo 1'deki gibi ikiye ayirmak klinik yaklagimi kolay-
lagtirmaktadir (1).

Tablo 1. Hipokinetik ve Hiperkinetik Hareket
Bozukluklari

HIPOKINETIK HIPERKINETIK
HAREKET HAREKET
BOZUKLUKLARI BOZUKLUKLARI
Bradikinezi, akinezi
Rijidite Uiremes
) Kore, atetoz, ballismus
Donmalar . .
. Distoni
Katatoni e .
. . Myoklonus, miyokimi
Katapleksi ve diisme .
Akatizi
ailda Paroksismal diskineziler
Bloklayici tikler

Istem dis1 hareket, anormal hareket ya da hare-
ketlerde yavaslama yakinmasi ile gelen bir hastada
ilk olarak tutulan viicut bolgesi tanimlanmalidir.
Tek ya da birden fazla viicut bolgesinin tutulma-
s1, komsu ya da birbirinden bagimsiz bolgelerin
tutulmasi, distal ya da proksimal tutulum olmast
etyoloji agisindan 6nemlidir. Diger bir unsur da
hareket bozuklugunun istirahat sirasinda mi1 yok-
sa hareketle iliskili olarak m1 ortaya ¢ikmasidir.

1

yun106@yahoo.com
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Buna verilebilecek en giizel 6érnek esansiyel tre-
morun hareket sirasinda ortaya ¢ikarken Parkin-
son tremorunun istirahat sirasinda ortaya ¢ikma-
sidir. Ayrica hareketin hizi, ritmik olup olmamasi,
devamlilig1 diger 6nemli unsurlardir. Ritmik bir
hareket bozukluguna tremor o6rnek verilebilir-
ken, kore, myoklonus aritmik hareket bozukluk-
larindandir (1). Bazi hareket bozukluklar: sadece
belli postiirlerde ortaya ¢ikar. Ornegin ortostatik
tremor sadece hasta ayakta iken ortaya ¢ikan bir
hareket bozuklugudur. Hareket bozukluklarinin
uyku ile iliskisi de sorgulanmalidir. Biyiik bir
kism1 uykuda kaybolurken, uykuda devam eden
(palatal tremor), uykuda veya uykuya dalma sira-
sinda ortaya ¢ikan (uykuda ortaya ¢ikan periyodik
bacak hareketleri, huzursuz bacaklar sendromu)
bozukluklar da mevcuttur.

HIiPOKINETIK HAREKET
BOZUKLUKLARI

Hipokinetik hareket bozukluklarinda hareketle-
rin azalmasi, yavaglamasi ve bunlara eslik eden
kas tonusu artis1 s6z konusudur. Bu gruptaki
hastaliklarin prototipi Parkinson Sendromudur
(2). Parkinson Sendromunun semptomlar: bra-
dikinezi, rijidite, postiiral instabilite ve istirahat
tremorudur. Tani i¢in biitiin belirtilerin bir arada
bulunmas: gerekmez. Bradikinezi, hareketlerin

Dr. Ogr. Uyesi Fatma Arikan, Kiitahya Saglik Bilimler Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma hastanesi, fatmaakko-
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miyoklonus, birbirine komsu birka¢ spinal kord
segmentinden innerve kas grubu tutuldugunda
segmental miyoklonus, birbirinden bagimsiz vii-
cut bolgeleri tutuldugunda multifokal miyoklonus
admi alir. Miyoklonusun kaynaklandigi bolgeye
gore de kortikal, subkortikal, beyin sap1 ve spinal
miyoklonus olarak gruplandirilir. Kortikal miyok-
lonus ¢ok kisa stirelidir (10-50 ms) ve daha ¢ok
distal bolgeleri tutar. Spinal miyoklounus daha
¢ok karin kaslarini ve gévdeyi tutar. Subkortikal
miyoklonus ise korteks ile spinal kord arasindaki
bolgeden kaynaklanir. Prion hastaliklari, nérode-
jeneratif hastaliklar, hipoksik iskemik ensefalopa-
ti, karaciger yetmezligi, iiremi ve bazi metabolik
bozukluklarda da semptomatik olarak miyoklo-
nus goriilebilir (1,5).

Myoklonusun tedavisinde sodyum valproat,
klonazepam, pirasetam, pirimidon kullanilabilir.

Sonug¢

Hareket bozukluklari, siklikla karsilastigimiz
bir norolojik hastalik grubudu olup tani1 ve ayirici
tan1 i¢in, klinik durum biitiiniiyle degerlendirilip
en uygun tani ve tedavi segenegi belirlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hareket bozukluklari, hi-
perkinetik hastaliklar, hipokinetik hastaliklar

KAYNAKLAR

1. Jankovic J, Tolosa E. Parkinson’s Disease and Movement
Disorders. Philadelphia. Lippincott Williams&Wilkins,
2015.

2. Sawle G. Movement Disorders in Clinical Practice. Ox-
ford. Isis Medical Media Ltd, 1999.

3. Watts Rl, Koller WC. Movement Disorders. Neurologic
Principles and Practice. New York. McGraw-Hill, 2006.

4. Koller WC, Melamed M. Parkinson’s Disease and Rela-
ted Disorders Volume I-II: Handbook of Clinical Neuro-
logy Series. Amsterdam. Elsevier Health Sciences, 2007.

5. Fahn S, Jankovic J. Principles and Practice of Movement
Disorders. Philadelphia. Churchill Livingstone/Elsevier,
2011.

-263 -



Bolim

24

GIRIS

Multipl skleroz (MS) santral sinir sisteminin (SSS)
en sik goriilen kronik, inflamatuar, demiyelini-
zan ve norodejenaratif bir hastaligidir. Kompleks
gen-gevre iligkisinin neden oldugu hetrerojen ve
multifaktoriyel immun aracili mekanizmalar so-
nucu olustugu disiiniilmektedir. Hastaligin ke-
sin nedeni hala bilinmemektedir. MS’in patolojik
ozelligi beyin ve spinal kord beyaz ve gri cevherin-
de goriilen demiyelizan lezyonlarin birikimidir.
MS insidans: ve prevelas: gelismis ve gelismekte
olan iilkelerde giderek artmaktadir ve cografik
bolgelere gore degisir. Genellikle geng eriskin-
leri(tipik olarak 20-40 yaslar arasinda) etkiler ve
bu yas grubunda en sik travmaya bagli olmayan
oziirliliigiin nedenidir. Diinya ¢apinda yaklagik
2.5 milyon kisiyi etkiler ve sosyoekonomik yiikii

yiiksektir. Buna bagli erken tani ve tedavisi 6nem-
lidir(1-6).

Epidemiyoloji

Prevelans ve insidans iilke ve cografik bolgele-
re gore ¢ok degisir. Ekvatordan uzaklastik¢a insi-
dans ve prevelans artar. Tropik bolgelerde nadirdir
ve kuzey ve giiney yar1 kiirede yiikselen enlem ile
birlikte (>40 derece) oranlar artar. MS prevalan-
s1 Avrupa, Kuzey Amerika, Kanada ve Avustral-
yada yiiksektir(7,8,9). Irklara gore farkliik gos-
terir. Avrupa kokenli irklarda daha sik, Asyalilar,

1

MULTIPL SKLEROZ
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siyahlar, yerli Amerikallilar ve Maorilerde daha
nadirdir(1). Ortalama prevelans tahminleri As-
yada 100.000 kiside 2, Avrupada 1000 kiside 1 ve
yliksek enlem bolgesinde bazi iilkelerde prevelans
400de 1dir(1,6). Diinya ¢apinda ortalama tahmini
insidansi 100.000 kisi-yilina basina 5.2 (0,5-20,6),
prevalansi 112.0(her 100.000 kisi i¢in 5.2-.235 ara-
liginda) ve ortalama hastalik siiresi 20.2(7.6-36.2
yil) olarak saptanmistir(7,8,9).

Kadin cinsiyet hakimiyeti vardir ve erkek-
lerden ii¢ kat kadar fazladir. Bu oran hastaligin
progresif baslangicli formunda daha dustktir.
Yiikselen enlem ile K/E orani artmaktadir. MSde
K/E orani 1900 yillarinin basinda esit iken, gi-
derek arttigi goriilmektedir. Kadin hakimiyeti
prevelansin artmasina baglanabilir. Bununla bir
likte, ozellikle kadinlar: etkilen cevresel risk fak-
torlerinde(6rn; meslek, artan sigara i¢me, obesite,
dogum kontrolii ve dogum) artisin olasi bir rolii
oldugu ileri siiriilmektedir(1,6,10). En en sik 20-
40 yaslar1 arasinda goriiliir ve insidans 30 yasinda,
prevelans 50 yasinda pik yapar. %10 kadar hastada
18 yasindan o6nce baglar. Cocukluk ¢aginda ve 60
yas sonrasinda gelisebilir Cocukluk ve ergenligin,
tetikleyici faktorlere karsi kritik bir duyarlilik do-
nemi oldugu diistiniilmektedir. %50 den fazlasin-
da oliim nedeni hastalik semptomlaridir. Oliim
nedeni olarak enfeksiyonlar ve 6zkiyimin énemli
olgtide artig1 goriiliir. Tahmini yasam stiresi 7-14

Uzman Doktor, Aydin Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi, cnsoyder@yahoo.com
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oidler ve BTA, kannaboidlerin kullanimlar1 i¢in
giivenli kanitlar yoktur(183,224). Bagirsak fonk-
siyon bozuklugu hastalarinin %50’sinden fazla-
sinda goriiliir. Kabizlik en siktir, ancak sik ¢ikma,
sizint1 ve inkontinans meydana gelebilir. Bagirsak
semptomlarinin tedavisi bityiik 6l¢tide ampiriktir.
Cinsel islev bozuklugu, hastalik sirasinda MS’li
hastalarin% 90’ina kadarini etkiler. Erkekler 6n-
celikle erektil disfonksiyon ve ejakiilatér bozuk-
luklar1 goriiliir. Kadinlarda en yaygin semptomlar
anorgasmi ve azaltilmig libidodur. Hem erkekler-
de hem de kadinlarda cinsel islevi iyilestirmek i¢in
konservatif yontemler onerilir(88,183,186).

Sonug

MS halen etiyopatogenezi tam olarak bilinme-
yen, ozellikle gengleri etkileyen, oziirlilige yol
acan ve yasam kalitesini 6nemli 6lgiide etkileyen
bir hastaliktir. Hastalik siireci siireklik gosterir ve
dinamiktir. Bu ylizden hastaligin erken tanisi, er-
ken tedavisi ve yakindan izlenmesi 6nemlidir.
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DiGER IDIYOPATIK INFLAMATUAR
DEMIYELIZAN HASTALIKLARI VE

MULTIPL SKLEROZ VARYANTLARI

GIRIS

Santral sinir sisteminin idiyopatik demiyelini-
zan hastaliklar1 nedeni bilinmeyen genis bir grup
hastalig1 icerir. En sik goriilen multipl skleroz-
dur(MS). Digerleri, hastalik baslangici, klinik
goriiniimii, hastalik seyri, gériintiilemede lezyon-
larin lokalizasyonlari ve yapisi, patolojik ve labra-
tuvar ozellikleriyle MSden farkliliklar gosterirler.
Ayrica MS kullanilan tedavilere yanit vermeme-
leride 6nemlidir. Bu 6zelliklerin tanimlanmasi ve
bilinmesi, hastaliklarin dogru tani ve erken teda-
visi agisindan 6nemlidir. Bu yazida bu grup iginde
tanimlanmis SSS’inin diger demiyelizan hastalik-
lar1 ve MS varyantlari kisaca 6zetlenmistir.

NOROMIYELITIS OPTIKA SPEKTRUM
BOZUKLUKLARI

Daha 6nce Devic sendromu olarak bilinen noro-
miyelitis optika (NMO), baslica optik sinirler ve
spinal kordu tutan inflamatuar lezyonlar ile karak-
terize santral sinir sisteminin (SSS) immun aracili,
ciddi inflamatuar ve demiyelinizan hastaligidir.
Son yillarda, optik sinirlerin (OS) ve spinal kodun
(SK) disinda SSS’in farkli bolgelerinin etkilendigi
klinik fenotipleri tanimlanmistir (1,2). Bu bozuk-
luklarin patogenezinin anlagilmasi, hastaliga 6zgi
aquaporin-4’ e (AQP4) baglayan antikor ile iligki-
leri, norogoriintiileme 6zelliklerinin belirlenmesi,

Cennet Nalan KUS SOYDER!

onceki NMO siniflandirmasinin yeniden diizen-
lenmesi ile daha spesifik tani kriterleri ve hasta-
lik tedavi kilavuzu 2015 yilinda yayinlandi ve bu
grup NMO spektrum bozuklugu (NMOSD) ola-
rak adlandirildi (3). Tam kriterleri, NMOSD’lar1
AQP4 antikor varligina gore: seropozitif ve se-
ronegatif veya AQP4 durumu bilinmeyenler ol-
mak {izere ikiye ayirmistir (4). Seronegatif grup
NMOSDlarin  yaklagitk  %20-25’ini  olusturur.
2012 yilinda seronegatif NMOSD’li hastalarin bir
kisminda miyelin oligodendrosit antikorlarinin
(MOG) oldugu bulundu. MOG antikoru bulunan
grup AQP4 seronegatif olan NMOSD hastalarinin
yaklasik % 30-401n1 olusturur (5). Bu hastalarin
klinik fenotip olarak MS ve NMOSD’larda farkli
oldugu goriildii ve yakin zamanda MOG antikor
hastaligiMOGAH) ayr bir nozolojik antite ola-
rak kabul edildi(6).

Epidemiyoloji

NMOSD genellikle sporadiktir, birkag ailevi
olgu tanimlanmustir (3). Goriilme siklig1 ve preva-
lans1 100.000de sirastyla 0.05-0.4 ve 0.52-4.4 ara-
sindadir (7). Tiim 1rklar: ve etnik kokenleri etkile-
mesine ragmen beyaz olmayanlarda egilim vardur.
Insidans1 Martinique, Bat1 Hint Adalari, Asya ve
Afro-Amerikan popiilasyonlarinda, Kafkas po-
piillasyonlarina gore daha yiiksektir. Afrikalilar-
da yiiksek olim oranlar1 bildirilmistir (3,5,89).

! Uzman Doktor Cennet Nalan KUS SOYDER, Aydin Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi, cnsoyder@yahoo.com

-301 -



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

jiyle birlikte yiiriitiilen ¢alismalar, biyolojik alan-
daki ilerlemeler ile SSS’inin yeni idiyopatik demi-

yelinizan hastaliklar1 tanimlanmistir. Gelecekte

benzer ¢alismalar mevcut hastaliklarin daha iyi
anlagilmasi, tedavilerin belirlenmesi yaninda yeni

fenotiplerin tanimlanmasinda yardimei olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Idiyopatik, demiyelinizan

hastalik, multipl skleroz, varyant.
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Periferik sinirlerin ayni nedenle yaygin tutulum ve
hastalik tablosu olusturmasina polinéropati denir.
Polinoropatiler yetiskinlerde periferik sinirleri en
sik tutan hastaliktir. Periferik sinirleri tutan hasta-
liklar herediter veya edinsel olarak iki ayr1 baslik
altinda incelenebilir.

Periferal noropatiler ile noroloji pratiginde ¢ok
sik karsilasilmaktadir. 2015 te yapilan bir insidans
caligmasinda polindropati (PNP) insidans1 18 yas
ve lzeri eriskinlerde yilda 100.000 de 77 olarak
bulunmustur. Diyabetik PNP %32 oraninda en
sik goriilen PNP iken, takiben kriptojenik aksonal
PNP (%26), toksik PNP (%14) ve immun aracili
PNP (%9) sirastyla goriilen PNP ‘ler olarak bulun-
mustur (1).

Polindropatilerde klinik taniya hastada poli-
noropati varliginin gosterilmesi ve daha sonra bu-
nun hangi nedene bagl oldugunun ortaya konma-
s1 ile gidilir. Bazen baska bir hastaligin semptomu
olarak da goriilebilen bu tabloyu ortaya ¢ikarabi-
len ¢ok ¢esitli etiyolojik nedenler vardir (2).

Polindropatiler; etkiledikleri liflerin motor, du-
yusal, otonomik olmasina gore semptom verirler.
Motor liflerin tutulumu; kaslarda giigsiizliik, atro-
fi, kramplar, reflekslerde azalma yaparken; duyu-
sal liflerin tutulumu ile hissizlik, yanici-batici ag-
rilar, paresteziler, hipoestezi, karincalanma, derin
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duyu tutulumuna bagh ataksi goriilebilir. Otonom
liflerin tutulumunda ise ortostatik bulgular, cilt
degisiklikleri, mesane-barsak fonksiyon bozuk-
luklar1 ortaya ¢ikabilir (3). Elektrofizyolojik test-
ler; tutulumun noropati veya myopati oldugunu
ayirt etmede, noropatik tutulumun hangi nedene
bagli (polindropatiye veya periferik sinirlerde po-
liradikiilonoropatiye (6r: lomber stenoza) sekon-
der ) gelistigi hakkinda bilgi verir. Tutulum akso-
nal veya demyelinizan karakterdedir (4). EMGde
demyelinizan bulgular; ileti hizlarinda yavaslama,
ileti bloklari, temporal dispersiyon, distal latans
ve F dalga latansinda uzamadir. Aksonal bulgular;
ileti hizlar1 goreceli olarak korunmusken birlesik
kas aksiyon potansiyellerinde azalma seklinde
ortaya cikar. Igne EMGde akut dénemde dener-
vasyon potansiyelleri, kronik dénemde norojenik
motor iinite potansiyelleri goriliir (5). Inflamatu-
ar tutulum distiniliiyorsa BOS (beyin omurilik
swvisi) incelemesi yapilmadir. Periferik sinir biyop-
sisi noninvaziv testlerle tan1 konulamayan subakut
ve kronik seyirli hastalarda amiloid, vaskiilit veya
bazi enfeksiy6z (lepra) ajanlar disiiniilityorsa ya-
pilmalidir (6).

Norolojik muayane ve EMG’nin normal ola-
bildigi ince lif noropatisi olan hastalarda otonom
tutulumu degerlendirmede sudomotor deri yanit-
lari, tilt testi, valsalva manevrasi ile kan basinci
6l¢imiinden yararlanilir. Kantitatif duysal testler
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Sonug: Polindropatilerde tutulumun akut veya

kronik basladig1, nasil ilerledigi klinik olarak or-

taya konulmali ve nedene yonelik spesifik tedavi

baglanmalidir. Periferik sinir tutulumunun altinda

yatan nedenin saptanamadig1 durumlarda hasta-

lar tani ve tedavi i¢in ileri merkezlere sevk edil-

melidir.

Anahtar kelimeler: Polinoropati, aksonal,

demyelinizan
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Noropatik agr1 diger agri tiirlerinden farkli olup
taninmasinda, ayirici tanisinin yapilmasinda ve
tedavisinde giiglitkler yasanmaktadir. Periferik
noropatiler ise bir¢ok hastaligin komponenti ola-
rak ortaya ¢ikabilmekte ve etiyolojisi, patolojisi,
hastaligin siddeti ve tedavisi farkliliklar goster-
mektedir. Bu béliimde noropatik agr1 tanimi, ayi-
ric1 tanisy, tedavisi ve sik karsilastigimiz periferik
noropatiler anatomi, patofizyoloji ve tedavi reh-
berliginde anlatilmistir.

Noropatik Agri

Noropatik agr1 somatosensoriyel sistemi etki-
leyen bir hastalik veya lezyonun dogrudan sonucu
olarak ortaya ¢ikan agr1 olarak tanimlanmustir (1).
Noropatik agr1 prevelansi tam olarak bilinmemek-
le birlikte, Avrupada yapilan iki popiilasyon bazli
calismada agirlikli olarak noropatik kokenli agri-
larin prevelans: %8 (2) ; ndropatik komponentleri
de iceren agrilarin prevelans1 %7 (3) bulunmus-
tur. Santral veya periferik sinir sisteminde sinir
hasarina neden olan ¢ok cesitli uyarilar néropatik
agriya neden olurken, agrinin karakteristik klinik
bulgular1 oldukg¢a benzerdir (4). Somatosensoriyel
sinirler ciltten, kaslardan, eklemlerden ve fasya-
dan kaynaklanir ve sinyalleri spinal korda ve so-
nunda ileri islemleme igin beyine gétiiren termo-

1
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reseptorler, mekanoreseptorler, kemoreseptorler,
pruriseptorler ve nosiseptoreleri igerirler. Duyusal
stireglerin ¢ogu daha sonra kortekse yonlendiril-
mek izere once talamik ¢ekirdeklere ugrar. Soma-
tosensoriyel sinir sisteminin lezyonlar1 veya has-
taliklari, duyusal sinirlerin spinal kord ve beyine
degismis veya diizensiz iletilmesine neden olabilir.
Bu duruma verilebilecek sik 6rnekler tablo 1 de
gosterildigi gibi postherpetik nevralji, trigeminal
nevralji, agrili radikiilopati, diyabetik noropati,
HIV enfeksiyonu, lepra, amputasyon, periferik si-
nir hasar1 ve inme (santral noropatik agr1 nedeni)
olabilir (5).

Noropatik agri mekanizmalarini anlamaya
yonelik bir¢ok hiicresel ve molekiiler ¢alisma ya-
pimistir. Sinir hasar1 sonrasi gelisen patolojik
degisiklikler periferik reseptorlerden kortekse ka-
dar devam eden yol (periferik sinir sonlanmalari,
sinir govdesi, spinal kord, beyin sap1 merkezleri,
subkortikal ve kortikal yapilar) tizerinde ¢esitli
seviyelerde meydana gelebilir. Bu degisliklikler
periferik sensitizasyon, ektopik bosalimlar, sant-
ral sensitizasyon, iyon kanallarinda degisiklikler,
inen modulatuar agr1 yollarindaki degisikliklerdir.
Sodyum kanal disfonksiyonu ektopik desarjlarin
olusmasinda biiyiik rol oynar. Hastalar ani keskin
agri1 ataklari yasarlar. Bu ataklar hasarli sinirlerde
sodyum kanal disfonksiyonu ile iliskili spontan
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Rudimanter bir servikal kosta veya C7 verteb-
ranin elonge transvers processinden proksimal
birinci kostaya uzanan radyolusen gergin bir bant
gibi konjenital anomalilerden kaynaklanir. Gergek
N-TOS, genellikle gen¢ ve orta yastaki kadinlar1
etkiller ve tek taraflidir. Aslinda motor bir send-
rom oldugu i¢in, tipik olarak, lateral tenar emi-
nenste, intrinsik el kaslarinda bazen de alt truncus
innerve 6nkol kaslarinda zaaf olmadan hastalar
farkedemez. Medial kol ve 6nkol boyunca (Medi-
al brakial kutanéz ve medial antebrakial kutanoz
sinirlerin dagiliminda), bazen de el i¢ine yayilan
hafif siddette intermittan agr1 bulunur. Altta yatan
patoloji neredeyse yalnizca akson kaybidir (48).
Tanida direkt grafi ile rudimenter servikal kosta,
elonge C7 transvers processi ve klavikula anor-
mallikleri gosterilebilir. MR ve BT diger ayirici
tanilar1 dislamak i¢in kullanilabilir.

Lumbosakral pleksopatiler:

Lumbosakral pleksus L1-S3 koklerinin ante-
rior ramuslarinin birlesmesi ile olusur ve tim alt
ekstremite sinirleri buradan kaynaklanir. Lom-
ber pleksus L1-L4 koklerinden olugur ve femoral,
obturator, iliohipogastrik, ilioinguinal, genitofe-
moral, lateral femoral kutanoz dallarini verir. Alt
lumbosakral pleksus ise L5-S3 koklerinden olusur,
L4’ten de ek dal alir. Siyatik, superior gluteal, infe-
rior gluteal, posterior kutandz sinirleri verir (46).
Pleksus psoas kasinin ve peritonun arkasinda yer-
lesmistir. Pleksusun iist kismi alt ve 6n karin kas-
larinin, kalca fleksiyonu ve addiiksiyonunun, diz
ekstansiyonunun motor innervasyonunu; kasik,
6n, medial ve lateral uyluk; bilege kadar bacagin
medial kisminin duyusal innervasyonunu saglar.
Pleksusun alt kismi kal¢a abdiiksiyonun ve eks-
tansiyonu, diz fleksiyonu, ayak bilegi eklemindeki
tiim hareketlerin, tiriner ve anal sfinkterlerin mo-
tor innervasyonunu; uyluk arkasi, kalca ve peri-
neal bolge de dahil olmak iizere, diz altindaki alt
ekstremitenin (alt bacagin medial kismi haric) du-
yusal innervasyonunu saglar. Semptomlari, plek-
susun hangi boliimiiniin tutulduguna bagli olarak
degismektedir (55).

Etiyolojide neoplazi, infeksiyon, travma, pelvik
kanserler nedeni ile alinan radyoterapi, retroperi-
tonda veya pelvik alanda yerlesmis hematom ve
diger vaskiiler lezyonlar, mekanik veya gerilme
yaralanmalari, iskemi, inflamasyon, infiltrasyon
(amiloid) ve idiyopatik nedenler bildirilmistir
(55).

Lumbosakral pleksusu etkileyen bir lezyon bel
agris, kalca, pelvik agr1 veya siyatik agrisi ile orta-
ya ¢ikabilir. Ana bulgu degisen siddette noropatik
agridir. Agri tek bir sinir dagilim alanindan daha
genis bir alanda ortaya ¢ikar ve parestezi, uyusuk-
luk ve giigsiizliik eglik edebilir. Ilgili kaslarda giig-
stizliik ve refleks anormallikleri olabilir (44).

Sonug¢

Noropatik agri1 yakinmasi ile klinik pratikte
stkga karsilasilmaktadir. Noropatik agrinin ta-
nimi, etiyolojisi, tedavi secenekleri ve periferik
noropatiler bu béliimde klinige yardimci olmasi
amaci ile tartigitlmistir. Halen etiyolojisi hakkinda
tam bilgi sahibi olmadigimiz ve bu nedenle teda-
visinde basarisizliklar yasayabildigimiz noropatik
agr1 calismalar1 aragtirmaya agik bir alan olarak
kalmaktadur.

Anahtar Kelimeler: Periferik noropatiler,
noropatik agri, periferik sinirler
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MOTOR NORON HASTALIGI

GIRIS

Motor néron hastaliklar1 (MNH), frontal lob pre-
sentral gyrusundaki iist motor néronlarin ve /
veya omuriligin ventral boynuzundaki alt motor
noronlarin progresif dejeneratif hastaligidir(1-3).
Genel olarak, kayda deger duyusal belirtiler veya
agr1 olmadan kas gii¢stizliigi, atrofisi ve kortikos-
pinal traktus bulgularinin farkli kombinasyonlar:
ile seyir eder. Hastaligin tanimlanmas: ilk 1840
yilinda Duchenne tarafindan progresif muskiiler
atrofi (PMA) olarak adlandirmistir. Luys (1860)
PMA de omurilik 6n boynuz hiicrelerinde atrofi
oldugunu gostermistir. Charcot ve Joftroy (1870),
Duchenne tarafindan tanimlanan glosso-labio-la-
rengeal paralizinin bulber nukleuslarin atrofisi
sonucu gelistigini gostermistir. Charcot (1874),
kortikospinal sistemin de etkilendigini gostererek,

Tablo 1: MNH siniflandirilmasi

Tehran ALIYEVA!

ilk kez amyotrofik lateral sklerozu (ALS) terimini
tanimlamigtir(3-5)

MNH Siniflandirmasi

MNH kalitsal veya edinsel olabilir, altta yatan
patoloji ve klinik tabloya gore ¢esitli alt tiplere ay-
rilir. Ust motor néronlar motor kortekste bulunur
ve kortikospinal, kortikobulbar yollar1 olusturur.
Alt motor noronlar; omurilik 6n boynuzunda ve
beyin sapinda (kraniyal sinirlerin motor ¢ekirdek-
leri) bulunur ve iskelet kaslarini innerve eder (Se-
kil 1). Amiyotrafik Lateral Skleroz (ALS) hem alt
motor ndronu hem de iist motor néronu etkileye-
bilir, ancak ¢ogu motor néron hastaliklarida sade-
ce alt veya ust motor noronlar etkilenir (Tablo.1).
Omuriligin alt motor néronlar1 6n boynuzda bu-
lundugundan, bu hastaliklara bazen 6n boynuz
hiicre hastaliklar1 da denir (2,5,6).

Ust motor noron hastaliklar:

e  Primer Lateral Skleroz
o Herediter Spastik Paraparezi

Ust ve Alt Motor Noronlarin Tutulumu

«  Amiyotrafik Lateral Skleroz

Alt motor noron hastaliklar:

o Multifokal Motor Noropati

o  Spinal Muskiiler Atrofi

o  Spinal Bulbar Muskiiler atrofi/ Kennedy hastalig
o Monomelik Amiyotrofi

o Polimiyelit

o Bat1 Nil Viriist

o Paraneoplastik motor noron hastalig

! Uzman Doktor, Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, teqrana@hotmail.com
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Miyopatiler, iskelet kasinin fonksiyonel ya da ya-
pisal bozukluguna bagl olarak ortaya ¢ikar. Bu
alt baglikta patolojisi ve klinik tablosu birbirinden
farkli bircok hastaliktan bahsedecegiz. Etkile-
digi yas aralig1 ve tedavisi birbirinden ¢ok farkli
olan bu hastaliklarin ortak ozelligi kaslarin islev
bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan semptomlaridir.
Klinisyeni kas hastalig1 tanisina yonlendiren en
onemli semptom giigsiizliiktiir ve genellikle bir-
¢ok kas hastaliginda proksimal kaslardan baslar.
Kas hastaliklari, akut, subakut ve kronik bir seyir
izleyebilir ve sorunun en sik olarak proksimal kas-
larda olmasinin yaninda genellikle de simetrik bir
tutulum gozlenir. Bu nedenle norolojik muayene-
de bizi miyopatiye yonlendiren en 6nemli ipucu
bu simetrik ve proksimal tutulum olmalidir. Fakat
nadiren de olsa bazi kas hastaliklarinda (6rn. FSH)
glicstizliiglin asimetrik de olabilecegi unutulma-
malidir. Semptomlar genellikle subakut ve kronik
sekilde ortaya ¢ikar, akut prezantasyon, miyozit
gibi enfeksiyon ya da endokrin nedenler gibi sis-
temik durumlar disinda pek goriilmez. Hikaye
alinirken hastanin ilk baslarda kas giigstizliigiiniin
yerini tam lokalize edemeyebilecegi ve sikayetini
genel olarak giigsiizliik olarak tanimlayabilecegini
de unutmamak gerekir. Hastanin bahsettigi kolay
yorulma, ozellikle de merdiven ¢ikarken zorlanma

1

MIYOPATILER

Meltem Hale GOKMEN?

onemli bir ipucudur ¢iinkii proksimal kaslardaki
glicstizliigii tarif eder. Tabi ki distal bir miyopati
ise once ellerde giigsiizliik ile de baslayabilir. Co-
cuklarda ¢omelme sonrasi kalkamama Gowers
belirtisini gosterir ve Duchenne ve Becker distro-
fileri i¢in nerdeyse patognomoniktir. Hastalarin
muayeneye daha baslamadan kapidan girerken
yiriiytisleri kas hastaliklarina bizi yonlendirebilir.
Ordekvari yiirityiis bize proksimal ve pelvis ev-
resi kaslarin giigsiizligliniin ipucunu vermektedir.
Kas hastaliklarinda muayene ve hikayenin goriin-
tilleme ve hatta EMGden bile daha 6nemli oldu-
gunu unutmamak gerekir. Kas muayenesini siste-
matik sekilde yukaridan asagi dogru yapmak ve
kas giiclerini not etmek hastanin takibi agisindan
¢ok Onem tagimaktadir. Tedavinin diizenlenme-
sinde en 6nemli veri bu muayene bulgularindan

gelmektedir.

Giigstizlik ileri derecede de olsa kas hastalik-
larini norojenik hastaliklardan ayiran 6nemli bir
ozellik, kaslarda atrofinin ¢ok fazla olmamasi hatta
bazi kaslarda hipertrofi goriiniimii olmasidir. Bu
bir psodohipertrofidir. Kas agris1 da sik goriilen
bir durumdur ve yaygin kas agrilarindan yakinan
bir hastada miyopatiler akla mutlaka gelmelidir.
Jeneralize agr1 daha ¢ok inflamatuar, nekrozitan,
toksik ya da metabolik hastaliklara bagli miyo-
patileri diisiindiiriirken, distrofinopati, kaveo-

Uzm.Dr. Meltem Hale Gékmen, Ozel Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, hale.gokmen@anadolusaglik.org
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Noromiiskiiler kavsak hastaliklarini kazanilmis
noromiiskiiler hastaliklar ve kalitsal néromiiskii-
ler hastaliklar olarak iki sinifa ayirabiliriz (Tablo
1). Bunlar, Immun aracili miyastenia gravis (MG),
Lambert Eaton miyastenik sendrom (LEMS) ile
anaerob clostridium botulinum tarafindan iire-
tilen norotoksinlere maruz kalma sonucu ortaya
¢ikan botulizm ve genetik kokenli konjenital mi-
yastenik sendromlardir (KMS) (1,2). Bu bozuk-
luklarin ortak 6zelligi kas giigstizligii olsa da kli-
nik bulgular, laboratuvar bulgulari, tanisal testler
ve tedavi agisindan farkliliklar gosterirler (3).

Tablo 1: Noromiiskiiler kavsak hastaliklarinin

siniflamasi

A-Edinsel noromiiskiiler hastaliklar
1.Presinaptik
a. Lambert Eaton miyastenik sendrom
b. Botulism
2.Post-sinaptik
a. Miyastenia gravis

B-Kalitsal noromiiskiiler hastaliklar (Konjenital
miyastenik sendromlar)

a. Presinaptik
b. Sinaptik
c. Postsinaptik

NOROMUSKULER BILESKE
BOZUKLUKLARI VE MIYASTENIA

GRAVIS

Mustafa CETINER!

Noromiiskiiler ileti

Noromiiskiiler kavsak (NMK), motor néron-
larin kas hiicreleri ile iletisim kurduklar: alandir.
Presinaptik bolge, sinaptik aralik ve postsinaptik
kas membrani olarak ii¢ boliimden olusur.

Noromiiskiiler kavsaginin calisma meka-
nizmast: Aksiyon potansiyeli akson terminaline
ulagir (1), akson terminalinin u¢ kismindaki pre-
sinaptik zarda bulunan voltaj kapili kalsiyum ka-
nallar1 agilir ve hiicre igine kalsiyum girer (2). Igeri
giren kalsiyum c¢esitli proteinler yardimiyla akson
terminalinde presinaptik alanda i¢inde asetilko-
lin (ACh) bulunan salg1 keseciklerinin sinaptik
araliga bosalmasini saglar (3). Salman Ach, Post-
sinaptik bolgede kas hiicresinin zarinda sodyum
kanallarinin tizerinde bulunan ACh reseptorleri-
ne tutunur ve postsinaptik zarda potansiyel degi-
sikligine neden olur. Son Plak Potansiyeli (SPP)
olarak adlandirilan bu potansiyel degisikligi kritik
bir degeri asarsa bir aksiyon potansiyelinin geli-
sip yayilmasina neden olur. Voltaj kapili sodyum
kanallar1 SPP’ye yanit olarak agilarak kas aksiyon
potansiyelini tetikler, bu da sarkoplazmik reti-
kulumdan kalsiyum iyonlarinin salinmasina yol
acar. Kalsiyum iyonlar1 kas kasilmasina yol agan
troponin C’ye baglanir (1,4,5).

Bozulmus iletim kosullari altinda, yetersiz pre-
sinaptik ACh salinim1 nedeniyle veya alternatif

! Doktor Ogretim Uyesi, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji AD. Kiitahya/ Tiirkiye,

mustafa.cetiner@ksbu.edu.tr
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ze zayiflik, yaygin solunum giigliigiiniin gorildi-
gl ilerleyici seyirli ciddi hastaliktir. Piridostigmin
ve 3,4-DAP kontrendikedir ancak bazi hastalarin
Beta2-adrenerjik agonistlere cevabi iyidir (77).

Sonug

bo-
zukluklar néromiiskiiler kavsagin edinilmis veya

Noromuskiiler ileti mekanizmasindaki

kalitsal hastaliklarin olugsmasina neden olur. Ileti
mekanizmasindaki patofizyolojik degisiklerin or-
taya konulmasi bize tan1 asamasinda biiyiik katki
saglamaktadir. Tedavide semptomatik ve immiin-
stipresan ajanlarin kullanilmasi ile birlikte patofiz-
yolojik mekanizmalarin aydinlatilmasi bu hasta-
liklarin tedavisinde daha spesifik tedavi uygulama
secenekleri sunacaktir.

Anahtar Kelimeler: Noromiskiiler kavsak,
Miyastenia gravis, Lambert Eaton miyastenik

sendromu, Botulizm
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SEREBELLAR HASTALIKLAR

GIRIS

Serebellar hastaliklar norolojik hastaliklar spekt-
rumu igerisinde ¢ok sik goriilmeyen, semptoma-
tolojik olarak dikkat gekici 6zellikleri olan; he-
rediter ataksiler, edinsel durumlar ve konjenital
malformasyonlar basta olmak tizere birgok farkls
nedeni bulunan durumlardir. Serebellar hastalik-
larin genel karakterinde ataksi en sik goriilen ve
en belirgin bulgudur. Ataksi tek bagina veya nis-
tagmus, dismetri, disdiadokinezi, hipotoni, pan-
duler refleks, dizartri gibi farkli ama tipik néro-
lojik bulgular ile birlikte goriilebilmektedir. Teshis
biiyiik oranda hasta 6ykiisii ve norolojik muayene
ile klinik olarak konulabilir. Ayiric1 tanida siklikla
goriintilleme hatta genetik testlerin de kullanil-
masi gerekebilir. Asagidaki tabloda serebellar has-
talik yapan durumlar genel olarak gosterilmistir
(Tablo 1).

HEREDITER ATAKSILER

Serebellar ataksilerin tiimii serebellumun ilerle-
yen atrofisi, motor islevinin, dengenin, yiiriiyii-
stin ve konugsmanin bozulmasina yol acan net bir
purkinje hiicresi kaybiyla karakterize, klinik ola-
rak homojen ve genetik olarak heterojen bir néro-
dejeneratif hastalik grubudur. En belirgin klinik
ozellik piramidal, ekstrapiramidal ve biligsel dis-
fonksiyon gibi diger nérolojik bulgular ile beraber

1

Orhan SUMBUL!

Tablo 1: Serebellar Hastalik Yapan Durumlar

Herediter Ataksiler
Otozomal resesif
Otozomal dominant
Xe bagl resesif
Vaskiiler Hastaliklar
Tiimorler
Enfeksiyonlar
Inflamatuar veya otoimmiin hastaliklar
Paraneoplastik sendromlar
Metabolik ve hormonal bozukluklar
Tlaglar ve toksinler
Gelisimsel anormallikler
Travma

olabilen serebellar ataksidir. Hastaligin kalitim
paternleri kabaca otozomal dominant (OD), oto-
zomal resesif (OR), X’e bagli (XB) veya mitokond-
riyal olabilir (1). Kesin serebellar ataksi sayis1 tam
olarak bilinmemektedir (2). Bu baslikta herediter
gecisli serebellar ataksilerden en sik rastlanilan ve
muhtemelen {ilkemizde goriilebilecek olanlarin-
dan bahsedilecektir.

OTOZOMAL RESESIiF SEREBELLAR
ATAKSILER

Klinik bulgular genellikle ¢ocukluk ve erken eris-
kin déneminde baglar. Nadiren ileri yaslarda g6-
rilir. Cogunlukla aile fertlerinden biri hasta olur
ve genelde ebeveynler asemtomatik heterozigot-
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sapi, talamus, spinal kord, vestibulo serebellar sis-
tem gibi serebellum dis1 bolgelerin etkilenimi tab-
loya eklenebilir. Ataksi disinda nistagmus, hipo-
toni, dizartri, panduler refleks, tremor, piramidal
ve ekstapramidal bulgular, kognitif etkilenim gibi
farkli norolojik bulgularla da karsimiza gelebilir-
ler. Vaskiiler hadiseler, tiimorler, enfeksiyonlar,
multipl skleroz gibi inflamatuar ve otoimmun du-
rumlar, paraneoplastik sendromlar, B-12 eksikligi
gibi metabolik ve hipotiroidi gibi hormonal du-
rumlar, alkol, ilaglar, toksinler ve travma sik gorii-
len edinsel serebellar etkilenim yapan nedenlerdir.
Serebellar hastaliklarin teshisinde hasta dykiisii ve
norolojik muayene 6nemli olup ayiric tanida sik-
likla nérogoériintiileme ve genetik testlerin de kul-
lanilmas: gerekebilir

Anahtar Kelimeler: Serebellar hastalik, ataksi,
nistagmus
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GIRIS

Otonom sinir sistemi (OSS) istem dis1, bilingten
bagimsiz fonksiyonunu siirdiiriir ve iskelet kaslar1
disindaki viicudun tim boéliimlerinin sinir kont-
roliinii saglar. Sempatik sinir sistemi, parasempa-
tik sinir sistemi ve enterik sinir sisteminden olu-
sur.

OSS tum vicuttaki hiicrelerin, dokularin ve
organlarin fizyolojik biitiinligiiniin, hem dis hem
de i¢ ortamlar tarafindan uygulanan bozulmalar
karsisinda korunmasini yani homeostazini sagla-
ma sorumlulugunu tstlenir.

Otonom sinir sistemi hastaliklari, primer
norolojik hastalik seklinde daha nadir karsimiza
¢tkmakla birlikte birgok nérolojik hastaligin bir
isareti ve parcasidir. Norolojik hastaliklar ise oto-
nom sinir sitemini belirgin sekilde etkilemektedir.

OSS, arteriyel kan basincini ve bolgesel kan
akisini, pupil buytikligini, termoregiilasyonu,
gastrointestinal ve solunum yollarinin hareketini
ve sekretuar gorevini, miksiyon ve cinsel islevi dii-

zenler.

Anatomi

OSSnin biiytik kismi serebrospinal sistem di-
sindadir. OSS, beyin ve omurilik diginda, inner-
ve etttigi organa yakindir ve effektor organ ile iki
efferent néron aracilig ile baglant1 kurar. Bu ile-

OTONOM SINIR SISTEMI

Mehlika PANPALLI ATES!

tisimde afferent, efferent bilesenler ve preganglio-
nik, postganglionik noronlar rol oynar. Beyin sap1
veya omurilikte merkezi bir preganglionik néronu
ve otonom ganglionlarda periferik bir néronu var-
dir (1).

Otonom sinir siteminde birgok yerden gelen
afferent bilgiler degerlendirilerek, ¢evreye belirli
bir otonomik cevap iletilir.

Sempatik ve parasempatik efferent yolaklar,
beyinden perifere sinyaller tasirlar. iki nérondan
olugurlar. ilk ndron, beyin sapinin veya spinal kor-
dun genel visseral efferent kolonunda bulunur ve
preganglionik néron olarak bilinir. Ikinci néron,
postganglionik olup, otonom hedef yapiy1 innerve
eden otonomik ganglionlardandir ve periferik ef-
fektor noron olarak bilinir (2).

Santral otonomik ag; insiiler ve anterior singu-
lat korteks, amigdala, hipotalamus, periaquaduk-
tal gri madde, parabrakial nukleus, soliter trakt
nukleusu (nukleus traktus soliterius (NTS)), vent-
rolateral retikiiler formasyon ve mediiller raphe
noronlarindan olusur (3).

OSSnin periferik otonomik aginda ise sem-
patik (torakolomber) ve parasempatik (kranio-
sakral) olmak tizere iki kismi vardir. Bu iki kisim
birbirleri ile ve birlikte etkilidirler (2,3).

Preganglionik noronlar, periferik otonom
ganglionlara ve enterik sinir sistemine kii¢iik mi-
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12.

13.

donemde kontrlateral hiperhidrozis yapabilir.
Edinilmis fokal anhidrozis; segmental radi-
kiiler dermatomal, fokal ve multifokal olarak,
monondritis multipleks, diyabetik trunkal
noéropatiler, Pancoast Tiimori, lokal radyas-
yon hasari, psoriazis ve ektodermal displazi
gibi dermatomal hastaliklarla goriilebilir. Glo-
bal anhidroz; herediter duyusal ve otonomik
noropati ile veya edinsel olarak MSA, hipota-
lamik tiimor ile goriilir. Kronik idiopatik an-
hidrozis; ince lif noropatisi ile iligkili olabilir
(1,23).

Eritromelalji: Sicakla ciltte 1s1n1n arttig1 bol-
gelerde yanmanin da oldugu viicud ug kesim-
lerinde agrili eritem olmasidir. Eritromelalji
sogukla yatisir. Siklikla ince lif néropatisi, di-
yabetik noropati, herediter duyusal néropati,
vaskdilitler, ilaglar (verapamil, nikardipin, per-
golid, civa gibi), myeloproliferatif hastaliklar
ve gebelik ile iligkilidir. Eritromelalji tedavi-
sinde topikal olarak kapsaisin, lidokain, pri-
lokain ve doksepin krem, sistemik olarak ise
aspirin, ibuprofen, gabapentin, propranolol,
trisiklik antidepresanlar, serotonin ve norad-
renalin geri alim inhibitérleri, kalsiyum kanal
blokorleri, mizoprostol, metiserjid ve nitrop-
russid, lidokain, prostaglandin infiizyon teda-
vileri ile sempatik blokaj ve sempatektomi gibi
invaziv yontemler kullanilmistir (1,23).

Ross Sendromu: Ozellikle parasempatik ol-
mak iizere sempatik sistemde de selektif de-
nervasyon olmasi ve postganglionik kolinerjik
liflerin tutulumuna bagli, segmental terleme
azlig1 (sempatik ganglion hiicrelerindeki ya
da postganglionik projeksiyonlardaki hasar-
dan kaynaklanir), derin tendon reflekslerinin
azalmasi ya da alinmamasi (arka kok gangli-
on tutulumuna bagli) ve tonik pupiller (silier
ganglionun ya da postganglionik kolinerjik
parasempatik liflerin hasari ile iris kaslarinin
denervasyonu ve silier kasi etkileyen parasem-
patik liflerin reinnervasyonunun yanls yone
olmasindan kaynaklanmaktadir) goriilmekte-
dir (1,23,28).

Kirmizi Kulak Sendromu: Ataklar halinde

tek tarafl1 bas agris1 ve yanmaya eslik eden ku-
lakta kizarma olmasidir. Kulag: kagima, 1s1 de-
gisikligi, egzersiz, hapsirmak, ¢igneme, stres
ve boyun hareketleri ile tetiklenebilir. C3 kok
lezyonu, temporomandibuler eklem disfonk-
siyonu, ve migren ile iliskili olabilir (29).

Anahtar Kelimeler: Otonom sinir sistemi,
sempatik sinir sistemi, parasempatik sinir sistemi
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GIRIS

Uyku bozukluklar1 yaygin olarak karsilagilan bir
sorun olup, eriskin popiilasyonun yaklasik yari-
sinda gesitli nedenlerle uyku bozuklugu goriil-
mektedir (1). Zaman i¢inde yas ile iliskili fizyolo-
jik olarak uykuya dalis siiresi ve total uyku siiresi
degisiklikleri beklenen bir durumdur. Ancak uy-
kuda solunum bozukluklari, insomnia, uyku dav-
ranis bozukluklar1 ve uyku hareket bozukluklar:
gibi uykunun yapisini bozan durumlarin ayrintili
olarak ele alinip degerlendirilmesi gerekmektedir.

Ikincil uyku bozukluklari, uykuyu etkileyen
kronik agri, gastro-ozefageal reflli, idrar yolu
problemleri veya dispneye sebep olabilen konjes-
tif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger has-
talig, astim gibi komorbit durumlarin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikmaktadir (2).

Tim bu uyku bozukluklar1 morbiditeye ve
yitksek saglik maliyetlerine sebep olmaktadir.
Uyku azliginin, bagisiklik sistemini etkileyip, in-
feksiyonlara sebep oldugu (3) ve kronik uyku
bozukluklarinin, kardiyovaskiiler hastaliklari, se-
rebrovasiiler hastaliklari, diyabetes mellitus, ma-
ligniteyi ve mortaliteyi de arttirdig1 bilinmektedir
(4). Ayrica erigkinlerde uyku bozukluklari; davra-
nigsal, kognitif, psikiyatrik ve medikal bir¢cok du-
rumu da barindirmaktadir. ileri yasta kétii uyku,
diisme riskini arttirip, hayat kalitesini bozan ve

1

UYKU BOZUKLUKLARI

Selma TEKIN?

bakim ihtiyacini arttiran bir durumdur (5). Yash
popiilasyonda uyku bozukluklari igin verilen me-
dikal tedavilerin yan etkileri de karsimiza ¢ikan
bir diger sorundur.

Uyku ile iligkili sikayetleri olan bir hastanin
ayrintili uyku ykisiiniin alinmasi, toplam uyku
stiresinin, uykuya dalis zamaninin, uyku alis-
kanliklarinin, aldig: ilaglarin sorgulanmasi, uyku
bozuklugunu tanimlamak adina biiyiik 6nem ta-
simaktadir. Bir¢ok uyku bozuklugu yalnizca éykii
ve ayrintili uyku sorgulamasi ile taninmakta olup,
uykuda solunum bozukluklar1 ve ayirt edileme-
yen diger uyku bozukluklar1 i¢in polisomnografi
(PSG) ¢ekimi gerekmektedir. PSG ¢ekimlerinde
beyin dalga aktivitesi, goz hareketleri, kas aktivi-
tesi, kalp ritmi, solunum ve oksijen satiirasyonu
degerlendirmesi yapilir.

Tim bu bilgiler dogrultusunda uyku bozuk-
luklarinin objektif bir tanim ve siniflandirmasi
i¢in en son giincellenen Amerikan Akademi Uyku
Tibb1 Derneginin hazirlamis oldugu Uluslararas:
uyku bozukluklar: siniflamasi-3 (ICSD-3) kulla-
nilmaktadir (6). Uyku bozukluklarini ayrintili ele
almadan 6nce uykudaki fizyolojik degisiklikler-
den bahsetmek uygun olacaktir.

Uykunun Fizyolojisi:

Uykunun, uyaniklik ve 6liim arasindaki bir
stire¢ oldugu uyku ile iligkili yapilan ilk aragtirma

Dr.Ogretim Uyesi Selma Tekin, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, selmabilgintekin@gmail.com
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koydurucudur. PLM tedavisinde de dopaminer-
jik ajanlarin etkinligi gosterilmis olup, dopamin
agonistleri ve levodopa tedavileri 6nerilmektedir
(21).

Sonug¢

Kaliteli uyku canli viicudunun saghg: igin ol-
mazsa olmaz bir siirectir. Saglikli bir uykuda bii-
yiime hormonu salgilanmasi, bagisiklik sistemi-
nin gelisimi, beyin ndromodiilasyonu gibi birgok
yarar saglanmaktadir. Uyku fizyolojisini bozan
primer uyku hastaliklar1 disinda bu duruma yol
acan sistemik hastaliklar da mevcuttur. Ayrica
uyku etkinliginin bozulmas: da bir¢ok sistemik
hastaliga ve bunun sonucu olarak da morbidite ve
mortaliteye yol agmaktadir. Bu bilgiler dogrultu-
sunda uykunun kaliteli bir sekilde stirdiirtilmesi,
metabolizmay1 koruma ve gelistirme disinda bir-
¢ok hastaligin da onlenmesi ile hayati 6nem arz
eder.

Anahtar Kelimeler: Uyku, uyku fizyolojisi,
uyku bozukluklar:
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BEYIN TRAVMALARI

Giris

Diinyada 45 yas alt1 6liimlerin ¢ogu travmala-
ra bagli olup travmalarda birinci siray1 kafa trav-
malar1 almaktadir. Trafik kazalarina bagli 6liim-
lerin %75 ‘inde ve tim multitravmali hastalarin
%80’inde kafa travmasi mevcuttur. Kafa travma-
larinda mortalite oran1 %28-52 arasindadir. Cogu
kafa travmalar: spinal travma ile birliktelik gos-
temektedir. Travma hastalarinin %20 sinin olay
yerinde ve/veya hasta transportu sirasinda kaybe-
dildigi bu nedenle erken tani ve tedavi 6nem arz
etmektedir (1).

Patofizyoloji

Kafa travmalarinda hasar primer ve sekonder
olmak tzere ikiye ayrilmaktadir. Primer hasar,
travma aninda olan mekanik hasardir ve tedavi
edilemez. Sekonder hasar ise travmadan belli bir
miiddet sonra gelisir ve tedavi edilebilir bir sii-
rectir, hipoksik beyin ve serebral 6dem gibi. Kafa
travmasindan hemen sonra beyinde kan akimi
otoregiilasyonu bozuldugundan hiperemi gelisir.
Bu nedenden dolay: kafa i¢i kan voliimii artar ve

1

BEYIN VE MEDULLA SPINALIS

TRAVMALARI

Ramazan PASAHAN!

kafa i¢i basincinin artisina neden olur. Bu olaylar
ilk 24 saatte gerceklesir. Daha sonra iskemiye bagli
olarak sekonder hasar olusur (2,3).

Iskemi beyinde nekroza neden olur ve bu di-
rekt etkilidir. Iskemik alanda olugan 6demin etki-
siyle kafa i¢i basing artar ve normal dokunun bes-
lenmesi bozulur, bu ise indirekt etkidir (4).

Diffiiz Aksonal Yaralanma (DAI)

Bu tip hasar; akselerasyon-deselerasyon ve ro-
tasyonel harekete bagli olarak aksonal yaralanma-
ya neden olur.

DAI etkilenen bolge ve derecesine gore sinif-
landirilmistir (1):

TIP 1: Gri beyaz cevher bileskesinde
TIP 2: TIP1+ korpus kallozum
TIP3: TIP1+ TIP2 + beyin sap1 etkilenmistir.

Klinik olarak hasarlanmanin siddetine ve ye-
rine bagl olarak pareziden komaya kadar noéro-
lojik bulgular olabilir. Genellikle kafa igi basing
normaldir. Radyolojik olarak bilgisayarli tomog-
rafi (BT)de petesiyal kanama odaklar1 goriilebilir
fakat BT normal ve klinik bulgu varsa manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ¢ekilmesi gerek-

Dr.Ogr.Uyesi Ramazan Pasahan, Inonii Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Daly, r.pasahan@hotmail.com
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Kauda equina sendromu: Konus medullaris
hasarina bagli olarak gelisir. Perianal ve uyluk bol-
gesinde eger tarzinda duyu kusuru ve idrar gaita
inkontinansi, agri, kas kuvvetsizlikleri, duyu ku-
surlar: olabilir (19-20).

MS travmalarinda direkt grafiler C7-T1 biles-
kesine kadar uzanmalidir (17). Bilgisayarli tomog-
rafiler daha detayli kemik yapisini gosterdiginden
direkt grafide siiphe varsa veya efektif cekilemi-
yorsa yapilmalidir. Noral hasarlanmayi , disk yapi-
larini ve ligament6z hasarin tespitinde MRG altin
standarttir (16).

MS travmalarinda kortikosteroidlerin kullani-
m1 standart degildir ve bu hastalarda hemodina-
mik stabilite ile erken tan1 ve dekompressif cerrahi
tedavi yonetiminin temelini olusturur (23).

Sonug:

MS yaralanmalarinda duyu ve motor muaye-
ne, norolojik hasarin seviyesinin tespiti, komplet
ve inkomplet ayrimi varsa 6zel sendromlar tanim-
lanarak ASIA ve nérolojik hasar skorlamalar de-
tayli yapilmalidir. MS yaralanmalarinda hastanin
norolojik fonksiyon diizeltilmesinin yani sira psi-
kolojik destekte 6nemlilik arzetmektedir. Bu has-
talarda travma sonras1 omurgada instabilite veya
basi varsa noral dekompresyon ve stabilizasyon
onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Beyin travmalari, medulla
spinalis travmalari, cerrahi
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GIRIS
Merkezi sinir sisteminin (MSS) enfeksiyonlari, se-
bep olduklari yiiksek mortalite ve morbidite nede-
niyle hizli ve dogru tan1 gerektiren hastaliklardir.
Boylece etkin tedavi verilebilir ve sinir sisteminde
olusabilecek hasarlarin oniine ge¢ilmis olur. Esa-
sen merkezi sinir sisteminin sinirh lenfatik drena-
jinin olmasi ve kan beyin bariyeri sayesinde mo-
lekiil ve hiicrelerin kolayca MSSye gecememesi
enfeksiyonlara kars1 6nemli oranda koruyuculuk
saglar. (1) Bu koruyucu mekanizmalarin bozul-
dugu durumlarda ise 6zellikle de immun sistemin
baskilandig1 hallerde enfeksiyon meydana gelmesi
kolaylasir ve patojenler MSS i¢inde hizla yayilarak
kalic1 doku hasarlarina yol a¢abilir. Enfeksiyon et-
kenleri bakteri, viriis, mantar, protozoa veya prion
olabilir. Bu patojenler beyin parankimini, beyin
omurilik stvisini, spinal kordu, sinir koklerini, pe-
riferik sinirleri ve kaslar1 tutabilir. MSS’ye hema-
tojen yolla, komsuluk (siniisler, orta kulak, orbita)
yoluyla, MSS'nin koruyucu yapisini olusturan ke-
mik ve zar yapilarin biitiinligiiniin bozulmasiyla
(travma, cerrahi) gelebildikleri gibi néral yol ile
yani enfeksiyon ajaninin periferik sinir sistemi va-
sitastyla MSS’ye taginmast ile de ulasabilirler. (1)
MSS enfeksiyonlarinin seyri sirasinda goriile-
bilecek baslica klinik tablolar baslica menenyjit, en-
sefalit, apse, miyelit ve vaskiilit olarak siralanabilir.

1

SANTRAL SINIR SISTEMI
ENFEKSIYONLARI

Giiven ARSLAN!?
Meryem Tuba GOKSUNGUR!

Bu klinik tablolar birlikte ortaya ¢iktiginda tutu-
lum bolgelerine gore meningoensefalit, menin-
gomiyelit, ensefalomiyelit, meningoradikiilit veya
meningo-ensefalomiyelit olarak adlandirilirlar.
MSS enfeksiyonu olan hastada basvuru veya has-
taligin seyri sirasinda bas agrisi, ates, bulanti-kus-
ma, ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgulari,
mental durum degisikligi, fokal norolojik bulgular
ve epileptik nobetler goriilebilir.(2)

Bu boliimde olusturduklar1 klinik tablolara
gore santral sinir sistemi enfeksiyonlarini incele-
yecegiz.

1) MENENJIT

Lemptomeninkslerin iltihab1 menenjit olarak ta-
nimlanir. Enfeksiy6z ajanlardan bakteri, viriis ve
mantarlar menenjite yol acabilir. Amibik menin-
goensefalit de gok nadir olmakla birlikte menenjit
hastasinda akla gelmelidir.

Etyoloji

Yasamin her doneminde sik goriilen menenyjit
etkenleri degismektedir. Buna gore neonatal do-
nemde en sik goriilen bakteriyel menejit etken-
leri sirasiyla E. Coli, B grubu streptokoklar ve L.
Monocytogenesis” dir. Infant ve ¢ocuklarda ise S.
pneumoniae, N. meningitidis ile H. influenzae en
sik goriilen bakteriyel menenjit etkenlerindendir.
Adoélesan ve geng eriskinlerde N. meningitidis en

Uzm. Dr. Gliven Arslan, Yozgat Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi, drguvenarslan@hotmail.com
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da 5000/ml, komplike malariada >100000) gorii-
lir. Tedavide kinin, kinidin veya artemisinin kul-
lanilir. (8,9)
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SANTRAL SINIR SISTEMININ

METABOLIK HASTALIKLARI

GIRIS

Santral sinir sistemi (SSS) diger tiim sistemlerin
bir denge i¢inde ¢aligmasi i¢in diizenleyici rol tist-
lenmistir. SSS'nin herhangi bir nedenle etkilen-
mesi kontrol mekanizmasinin bozulmasina neden
olacag igin diger sistemlerin ¢alisma diizeni de
etkilenecektir. Sinir sistemi tim sistemik hasta-
liklarda patofizyolojik siireglere katilmaktadur. Si-
nir sistemi gelisiminden sorumlu ¢ok sayida gen
oldugu igin bu sisteme ait genetik anormallikler
de diger sistemlere gore daha sik goriilmektedir.
Kalitsal hastaliklarin yaklasik 1/3’tinii nérolojik
hastaliklar olusturmaktadir. SSSnin metabolik
hastaliklar1 kalitsal ve edinsel olarak iki baglikta
incelenebilir (Tablo 1, 2).

Tablo 2: Santral sinir sisteminin edinsel metabolik
hastaliklar1

Glikoz metabolizmasi bozukluklar:
Hipoglisemi

Hiperglisemi

Siv1 ve elektrolit metabolizmasi bozukluklar:
Hiponatremi

Hipernatremi

Kalsiyum metabolizmasi bozukluklar:
Magnezyum metabolizmasi bozukluklar1

Potasyum metabolizmasi bozukluklari+

1

Fatma SIMSEK"

Santral sinir sisteminin kalitsal
metabolik hastaliklar:

Kalitimsal metabolik hastaliklarin kalitimi sik-
likla otozomal resesiftir ve kalitim enzimin veya
kofaktoriiniin eksikligi ile sonuglanir. Az bir kismi
otozomal dominant (akut intermittan porfiri, ai-
lesel hiperkolesterolemi), X’ bagl kalitim (Fabry
hastalig1, Lesh-Nyhan sendromu, ornitin transkar-
bamilaz eksikligi, fosforilaz kinaz eksikligi, 2-me-
til-3-hidroksibiitiril CoA dehidrogenaz eksikligi)
ve maternal yol ile (mitokondriyal DNA defektle-
ri) kalitilir. Kalitimsal metabolik hastaliklarin er-
ken tanis1 genetik danismanlik ve tedavi edilebilir
hastaliklarda erken tedaviye baglanmasi agisindan
onemlidir. Ulkemizde akraba evlilikleri nedeni
ile bu hastaliklar sik goriilmektedir ve tanida aile
oykiisti onemlidir. Hastalara ayrintili sistemik ve
norolojik muayene yapilmalidir. Asidoz, ketoz,
hipoglisemi, hiperamonyemi agisindan hastala-
rin kan ve idrar ornekleri incelenmelidir. Beyin
omurilik sivis1 (BOS) incelemesi baz1 hastaliklarin
tanisinda yardimci olabilir. Bu hastalarda kranial
manyetik rezonans goriintiilleme de yapilmasi ge-
reken tetkikler arasindadir. Yenidogan déneminde
ilk birkag giin icinde yapilan kan ve idrar tarama
testleri ile fenilketoniiri ve konjenital hipotiroidi
gibi mental gerilige sebep olabilecek metabolik
hastaliklarin tanisi erkenden konularak metabo-
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rin tendon reflekslerinde artis, karpopedal spazm,
depresyon goriilebilir. Hipotansiyon, bradikardi,
QT mesafesinde uzama seklinde kardiyak bulgu-
lar goriilebilir. Hafif hipokalsemiler asemptomatik
olabilir ve tedavi gerektirmeyebilir. Agir hipokal-
semilerde kalsiyum replasmani yapilmas1 gerekli-
dir.

Magnezyum metabolizmasi
bozukluklar:

Viicudumuzda bulunan 6nemli minerallerden
biridir. Viicutta tiretilmedigi i¢in besinlerle digar-
dan alinmasi gereklidir. Viicut bu minerali yeteri
kadar disardan alamazsa kemiklerde depolanmis
olan magnezyumu kullanmaya baglar. Diiiretik
kullanimi, agir1 terleme ve besinlerle yetersiz ali-
ma bagli olarak magnezyum diizeyi azalabilir. Ge-
belik ve emzirme doneminde kisinin magnezyum
ihtiyaci artar. Kaslarin giiclenmesinde magnezyu-
mun rolii 6nemlidir.

Hipermagnezemi asetilkolin salinimini inhibe
ederek néromiiskiiler iletinin bozulmasina neden
olur. Hipotansiyon, uyusukluk, kardiyak ileti bo-
zukluklar: ve kardiyak arreste neden olabilir. Hi-
pomagnezemide bulanti, kusma, letarji, tetani go-
rilebilir. Klinik olarak izole hipermagnezemi ve
hipomagnezemi goriilmesi nadirdir.

Potasyum metabolizma bozukluklari

Potasyum hiicre i¢indeki en 6nemli katyondur.
Insiilin potasyumun hiicre igine gegisini kolaylas-
tirirken hiperglisemi hiicre disina gegisini kolay-
lagtirir.

Hipopotasemi plazma potasyum diizeyinin
3,5 mmol/L altina diigmesidir. Hipopotaseminin
en stk sebebi disardan insiilin uygulanmasidir.
Diyabetik ketoasidozun insiilinle tedavisi sirasin-
da oliimcil hipopotasemi ortaya ¢ikabilecegi i¢in
dikkatli olunmalidir. Hipopotasemide halsizlik,
giigsiizliik, kas agrilari, aritmi goriilebilir. Teda-
vide etiyolojik neden tesbit edilerek tedavisinin
saglanmasi, eksik potasyumun takviyesi ve kardi-
yak-solunum sistemi komplikasyonlarinin gelis-
mesini 6nlemek gereklidir.

Hiperpotasemi plazma potasyum diizeyinin
5 mmol/L {izerinde olmasidir. Artmis alima veya
azalmis renal atilima bagl olarak ortaya ¢ikabilir.
Hiperpotaseminin en ciddi yan etkisi kardiyak
toksisitedir. Kas giigsiizligli, solunum durmasi
goriilebilir. Tedavide potasyumu hiicre igine sok-
mak ve viicuttan potasyum atilimini saglamak ge-
reklidir.

Sonug¢

SSS’nin metabolik hastaliklarinda ister kalitsal
ister edinsel olsun erken tani ve tedavi 6nemlidir.
Tedavisi miimkiin olmayan hastaliklar i¢in bilgi-
lendirme, genetik danigmanlik ve egitim verilerek
yasam kosullarinin kismen iyilestirilmesi sagla-
nabilir. Akraba evlilikleri nedeni ile {ilkemizde
kalitsal metabolik hastaliklarin daha fazla gorilii-
yor olmasi toplumu bu konuda bilgilendirmenin
onemli oldugunu gostermektedir. Kalitsal meta-
bolik hastaliklar a¢isindan yenidogan doneminde
yapilan tarama testleri hayat kurtarici 6neme sa-
hiptir. Néron hasarinin irreversibl olmasi nedeni
ile metabolik hastaliklarin iyi taninmasi ve zama-
ninda tedaviye baglanmasi mortalite ve morbidite-
yi azaltic1 6nemli bir etkendir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik Hastaliklar, ka-
litsal, edinsel
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SINIR SISTEMININ NUTRISYONEL

VE TOKSIK HASTALIKLARI

GIRIS

Insan beyni, % 36-40 lipit icermektedir. Bununla
birlikte, astrositlerden noronlara kolesterol tagin-
masinin diizenlenmesi halen belirsizdir. Buna ek
olarak, mikrobesin durumu her yasta bilissel islevi
etkileyebilir. Vitamin ve eser elementler eksikligi
veya cevresel agir metal ve toksinler hafiza basta
olmak iizere bir¢ok norolojik fonksiyonlar: etkile-
yebilir ve bilissel bozulmaya ve bunamaya katkida
bulunabilir.

Tablo 1: Nutrisyon yetmezliklerine bagl nérolojik

manifestasyonlarl

Norolojik Nutrisyonel Yetmezligi ile

Manifestasyon Alakali Olanlar

B12, Nikotinik Asit (B3),

Demans, Ensefalopati Tiamin, Folat

Epileptik N6bet Piridoksin (B6)
. . B12, E vitamini, Folat,
Miyelopati Bakr
Miyopati D ve E vitamini
Periferal Noropati Tlam’m, B12 ve blr?Ok
Nutrisyon elementi
Optik Noropati Tiamin, B12 ve bir¢ok

Nutrisyon elementi

1

burak.bilgic@giresun.edu.tr
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B ViTAMIiNi VE EKSIKLIKLERi

1-Kobalamin ( B12 Vitamini )

Kobalamin ¢ogu hayvansal iiriinde bol mik-
tarda bulunur ve giinlitk 1 pg gereklidir. Kobala-
min ileumda gastrik parietal hiicreler tarafindan
salgilanan ve baglayici protein olan, intrinsik fak-
tor araciligiyla emilir. Ayrica, %1-5 kadar serbest
kobalamin de intrinsik faktor olmadan emilir
(2). Dokulara iletilmek iizere nakil proteini olan,
transkobalamine baglanir. Toplam viicut kobala-
mininin %901 karacigerde depolanir (2).

Depoyu tiiketmek icin uzun yillar gerekir. ki
biyokimyasal reaksiyon kobalamin bagimlidir. Biri
metilmalonil koenzim-Anin (ko-A) siiksinil ko-
Aya doniistiiriilmesinde 6nciil olarak metilmalonik
asidi olup bunun sinir sistemi i¢in 6nemi belirsiz-
dir. Digeri metiltetrahidrofolattaki metil grubunun
homosisteine transfer edildigi folat bagimli bir
reaksiyondur. Klasik olarak pernisiy6z anemi pa-
rietal hiicrelerin defektif intrinsik faktor iiretimin-
den kaynaklanir (Tablo2). Parietal hiicrelere karsi
dolagimda antikorlar mevcuttur (3). Diger yaygin
nedeni malabsorpsiyondur. Ozellikle bu faktérler
arasinda atrofik gastrit, hipoklorhidri ve h. pylori
enfeksiyonu, gastrik ameliyatlar, intestinal bakteri
artis1 ve H2 antagonistlerinin, proton pompa inhi-
bitérlerinin, biguanidlerin kullanimi vardir (2).
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te, vertigo, giigsiizliik, bagagrisi, kas segirmeleri ve
suur kaybi olur. Siyanid iceren gazlarin (24).

7-Organik c¢oziiciiler

Organik ¢oziiciiler, boya incelticiler (toluen,
terebentin), kuru temizleme ilaclari (tetrakloro-
etilen), tirnak cilasi ¢ikarici ve yapistirict ¢ozii-
ciilleri (aseton, metilasetat, etilasetat gibi) ve leke
¢ikarici (heksan gibi) maddelerdir. Bunlar igin-
de norotoksik ozelligi en iyi bilinen madde “tolu-
en'dir. Organik ¢oziiciiler deri ile temas ve inha-
lasyon sonucu ¢alisanlarda bulanti, basagrisi ve
kognitif sorunlara yol agar. Psikiyatrik bulgular da
olabilmektedir(24).

Sonug¢

A ve D vitaminleri, folat, B vitamin ve turevleri,
bakir, ¢inko gibi minerallerin eksikligi, ¢esitli epi-
demiyolojik ¢aligmalara gore depresif semptom-
larin yayginlig ile iligkilidir. Deneysel ¢alismalar-
da resveratrol, A, C, E, D ve folat vitaminlerinin
oksidatif stresi engelledigi ve P-amiloid protein
klerensini arttirdig1 gosterilmistir. Doymus yag
orani yiitksek besin ve diisiik sebze tiiketiminin,
Alzheimer hastalig riskini artirdig diigiiniilmek-
tedir. Omega-3 ile diyet takviyesinin biligsel islev
tzerinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.
Malnutrisyon ¢esitli nérolojik hastaliklara sebep
olmaktadir (Tablo 1). Sosyoekonomik gelismelere
ragmen Marasmus ve Kwashiorkor gibi besin ali-
minin yetersiz oldugu gelismemis iilkelerde halen
endemik problem olarak devam etmektedir. Ge-
lismis tlkelerde ise, diyet ile alakali ozellikle de
kronik alkolizm ve malabsorbisyon gibi problem-
lere bagli goriilmektedir. Son zamanlarda bariyat-
rik cerrahi islemlerinin yayginlagmas ile malab-
sorbsiyona bagli bozukluklar artmaktadir.

Anahtar kelimeler: Nutrisyon, Vitamin, Eser
Elementler, Alkol, Oksidatif stres
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KAFA ICi BASINC DEGISIKLIKLERI

GIRIS

Kafa i¢i basing degisikliklerini kafa i¢i basincin
artmasi ve azalmas: seklinde iki ana grupta ince-
leyebiliriz. Her iki durum farkli karakterlerde olan
bas agris1 basta olmak iizere gesitli klinik bulgu-
lara yol agar ve tedavi edilmezler ise norolojik se-
keller gelismesine neden olur. Kafa i¢i basing de-
gisiklikleri anlatilmadan 6nce intrakraniyal basing
ve beyin omurilik sivis1 (BOS) dolagimu ile ilgili
temel mekanizmalarin bilinmesi gereklidir.

intrakraniyal basing ve BOS dolasimi

Intrakraniyal basing (IKB), kafatasi icindeki
beyin, BOS ve kanin toplam hacminin olustur-
dugu basingtir ve sabittir (1). Toplam hacmin
%80’ini beyin (yaklasik 1400 cc), kalan %20’lik
hacmi ise BOS ve kan esit olarak paylagirlar (2).
Monroe-Kellie esitligine gore bu hacimlerin her-
hangi birinde artis oldugunda kompensatuvar
olarak dnce BOS ve kan hacminde azalma olur
ve IKB sabit tutulmaya caligilir (1,3,4). Buna gore:
Viein * Vios ¥ Vi = Sabitrtir. Fakat hacim artist
devam ettiginde ve artik uzaklastirilacak kan veya
BOS hacmi kalmadig1 zaman IKB> de artig olur.

BOS stabil bir IKByi korumanin énemli bir
bilesenidir ve sekresyon veya drenajdaki bozul-
malar KB degisikliklerine yol agabilir (5). BOS,

1

Nuray BILGE!

besin ve hormonlarin taginmasinda rol alan, beyin
ve omuriligi koruyan, ventrikiiller ile subaraknoid
bosluklarda bulunan berrak bir sividir. BOS’un %
80-901 beynin ventrikiillerinde bulunan olduk-
ca vaskiilerize bir epitel hiicre yapisi olan koroid
pleksus tarafindan salgilanir (6). BOS’un bir kis-
mi interstisyel stvinin beyin parenkiminden vent-
rikiillere ya da kraniyal veya spinal subaraknoid
mesafeye ge¢mesi sonucu iretilir. BOS lateral
ventrikiillerden Monroe foramenleri vasitasiyla
ligiincii ventrikiile gecer. Ugiincii ventrikiilden,
akuaduktus Sylvius yoluyla dérdiincii ventrikiile,
dordiincii ventrikiilden iki yanda foramen Lusch-
ka ve ortada foramen Magendie ile bazal sister-
nalara akar. Buradan BOSun bir béliimi spinal
subaraknoid mesafeye, bir boliimii de diger bazal
sisternalara ve oradan kortikal subaraknoid mesa-
feye geger ve araknoid villuslar (graniilasyonlar) ile
dural venoz sintislere emilir (7). Emilimin ¢ok az
bir kismi1 omurilikte sinir kokiinde Pacchioni gra-
niilasyonlar1 tarafindan olur. Venéz basing, BOS
emiliminde 6nemli role sahiptir ve degisiklikleri
normal basing gradyanini ve BOS’un intrakrani-
yal alandan diizenli ¢ikisini etkiler (2). BOS giinde
500 ml iiretilir ve giin iginde 6-8 satte bir yenilenir.
Fizyolojik kosullar altinda, insanda BOS’un top-
lam hacmi 150 -160 mL arasindadir (8).
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yon igeren konservatif yontemlerle baglanmalidir
(61,62). BOS iiretimini artirabilecekleri i¢in kafe-
in, teofilin kullanilabilir (63). Kortikosteroidler ve
nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, agr1 siddetini
azalatirlar ancak ozellikle kortikosteroidlerin yan
etkileri nedeniyle kullanim stireleri sinirhidir. Or-
tostatik bas agrisi konservatif tedavilere ragmen
gecmediyse epidural kan yamasi (EKY) tercih edi-
len tedavi yontemidir. EKY lomber epidural bos-
luga 10-20 mL otolog kan enjeksiyonu yapilmasi-
dir (64,65). Hastalarin %30-50 sinde EKY etkin
olmayabilir boyle bir durumda daha biiyiik kan
hacmi ile islem tekrar edilebilir (20 ila 100 mL)
(20,66). EKY voliim replasmani ve sizintiy1 engel-
leyici etkisi vardir. EKY nin etkili olmasi epidural
boslugu doldurmak igin gereken, enjekte edilen
kanin yeterli olmasina ve islemden sonra bel bol-
gelerinden BOS kagagina yiikselmek i¢in en az 8
saat boyunca trendelenburg pozisyonunda siki
bir yatak istirahatina baghdir. Taburcu olduktan
sonra, hastalarin bir hafta boyunca yogun fiziksel
egzersiz, valsalva manevralar1 ve uzun yolculuk-
lardan kaginmalari tavsiye edilir (67). Tekrarlayan
otolog kan enjeksiyonu BOS sizintisin1 durdur-
mazsa, fibrin sizdirmazlik maddesi kullanilabilir
(68). Fibrin maddesinin kullanimi, otolog kanin
aksine, dogrudan sizintinin ¢evresine enjekte edil-
diginden, BOS sizintisinin tam boélgesinin tanim-
lanmasini gerektirir. Bu yontemler ile tedavi sagla-
namazsa ve kagagin yeri belirlenebilmigse ka¢agin
cerrahi tamiri yapilabilir. Cerrahi teknikler, BOS
sizintisinin nedeninin yirtik olmasi halinde dura
mater tamiri veya lomber dural rediiksiyon cerra-
hisi ve sizan meningeal divertikiiliin ligasyonun-
dan olusabilir (20).

SIH bir hastada postural kompanentinin kay-
bolmas: gibi bas agris1 karakterindeki degisiklik-
ler daha ¢ok SIH’nin erken komplikasyonlarindan
biri olan serebral venoz trombozunu akla getirme-
lidir. SVT SIH’li hastalarin % 1’inde goriiliir. Bu
durumda, tromboz nedenini ortadan kaldirmak
icin 6nce SIH EKY ile tedavi edildikte sonra oral
antikoagiilan tedavisinin kullanilmas: o6nerilir

(51). Bir diger komplikasyon subdural hematom-

dur genellikle kroniktir ve nadir degildir. Tedavide
bosaltic1 operasyon yapilmalidir (69).

Sonug

Kafa i¢i basing degisiklikleri bas agris1 basta
olmak {izere gorme kaybindan komaya kadar ce-
sitli klinik bulgularla karsimiza ¢ikabilir. Kafa igi
basing artist yapan durumlardan biri olan THH
tanis1 i¢in intrakraniyal basing artis1 ve papilode-
me yapabilecek diger nedenlerin dislanmasi gere-
kir. [TH'de bag agrisi, bulanik gérme sik goriilen
semptomlardir ve en énemli komplikasyonu gor-
me kaybidir. LP, MRG ve MRV tanida kullanilan
yontemlerdir. Tedavide kilo verilmesi, karbonik
anhidraz enzim inhibtorlerini iceren medikal te-
davi ve cerrahi tedavi hastaya gore degisen tedavi
secenekleri vardir. STH diisiik BOS basincina bagl
olarak ortaya ¢ikan ortostatik bas agris1 nedenidir.
Kronik déonemde bas agrisinin ortostatik 6zelligi
azalarak giinliik karaktere doniisebilir. Tan1 i¢in
gadolinyumlu beyin MRG gereklidir ve en 6nemli
bulgusu pakimemingeal kontrast artimidir. SIH
spontan iyilebilecegi gibi tedavi gerekirse kon-
servatif yontemlerden epidural kan yamasi, fibrin
sizdirmazlik maddesi ve BOS kagaginin cerrahi
tamirine kadar uzanmaktadir.

Kafa i¢i basing artig1 ya da azalmasinin erken
tani1 ve tedavisi komplikasyonlarin énlenmesi igin
onemlidir. Uygun norogoriintiileme mutlaka ya-
pilmalidir ve tedavi se¢imi hastanin klinik bulgu-
larina gore planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kafa i¢i basinci, idiyopa-
tik intrakraniyal hipertansiyon, spontan intraka-
raniyal hipotansiyon
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GIRIS

Meningeal noéroepitel dokular, hipofiz ile iligkili
yapilar, kraniyal sinirler, germ hiicreleri, kan olu-
sumuna katilan organdan koéken alan primer int-
rakranial timorler, primer tiimorler olarak bilinir.
Diinya Saglk Orgiitii (DSO), beyin timérlerini
histolojik 6zelliklere ve varsayilan hiicresel koke-
ne gore smiflandirir. Santral sinir sistemi (SSS)
histolojik tani ile tiimdriin histolojik derecesi ile
dogrudan iligkili oldugu bir derecelendirme se-
masini yansitacak sekilde gilincellemistir. Bu tii-
morlerin ortaya gikmasinda, temel olarak genetik
sendromlarin varlig1 ve yiiksek dozlu iyonlastirict
radyasyon maruziyetinin rol aldig1 diistintilmek-
tedir. En sik bag agrisi ve nébetlerle prezente olur-
larken, hemiparezi, afazi, gorsel problemler, kisilik
problemleri, diplopi, anosmi, apraksi, disfaji, ha-
lisinasyonlar, hafiza kaybi, bulant1 ve kusma, agr1
daha az siklikla goriiliir (1, 2). En ¢ok tercih edilen
goriintiileme sekli, gadolinyumlu kontrastli man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG) olup, primer
ve sekonder beyin tiimorleri arasinda belirgin bir
patognomik farklilik yoktur (3). Bu tip intrakra-
nial timorden siiphelenildiginde 6ykiiye ve fizik
muayeneye ek olarak fundoskopi ve bu patolojinin
ortaya ¢ikarabilecegi durumlara odakli bir noro-
lojik muayene yapilmalidir. Bu muayene, zihinsel
durum kranial sinirlerin motor ve duyusal ve de

1
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serebellar fonksiyon degerlendirmesini i¢ermeli-
dir (4). Bu yazida intrakranial ve spinal tiimorler
hakkinda temel bilgiler vermeyi ve bu tiimorle-
rin tan1 ve tedavileri hakkinda fikir sahibi olmay1
amaglamaktayiz.

Epidemiyoloji

Beyin tiimorlerinin yillik insidans1,100.000° de
6.4 iken, 5 yillik sagkalim ortalama % 33.4’ tiir (1).
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gore
her y11 70.000 yeni primer malign ve benign beyin
ve merkezi sinir sistemi timorii tanis1 konmakta
ve yaklagik 14.000 hasta bu nedenlerden dolay:
olmektedir. Bu tiimoérlerin % 31° i glioma iken, %
37’ si menengiomdur. Yine ABD verilerine gore
cocukluk ¢ag1 primer malign ve benign beyin ve
diger SSS tiimorlerinin goriilme orani 100.000° de
5.65’ tir (5). Mortalitesinin zamana, cografi bol-
geye, etnik kokene, yasa, cinsiyete, histolojik tipe
ve intrakraniyal yerlesim yerine gore degisiklik
gosterdigini ortaya koymustur. Primer tiimorler,
akciger, meme, prostat ve kolorektal kanserlere
sekonder goriilen metastatik beyin tiimorleri gibi
daha sik goriilen ve 6liimlere neden olan patoloji-
ler ile karsilagtirildiginda nispeten daha az siklikla
olsa da 6nemli bir morbidite ve mortalite kaynag1
olustururlar (5). Beyin tiimorii olusumunda etnik
ve cografi cesitliligin yorumu karmagiktir. Fakat
kabaca primer malign beyin tiimérleri orani en

Uzman Doktor, {zmir Menemen Devlet Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi, [zmir, Tiirkiye,
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yiiksek oranda rastlanma oranina sahipken, diger
spinal alanlarda daha az siklikta rastlanmaktadir
(75).

Direkt grafi genellikle ilk basamak goriintiile-
me yontemi olarak kullanilir. Kemik destriiksiyo-
nu olan vakalarda bu tetkik gayet faydalidir. Pre ve
postoperatif MRG goriintiillemeleri incelendigin-
de tiimorlerin ek miidahale gerektirmeden sirinks
boyutlarinda %92 hastada azalmaya neden olabil-
mektedir. MRG daha ¢ok siniflamalarda ve 6demli
kemik doku ve yumusak dokulardaki invazyon ve
timor tipi hakkinda detayl bilgi verirken, kemik
yapilarin detayli incelenmesini gerektiren vakalar-
da ise BT gereklidir. Miimkiinse minimal invaziv
ve defisit olusturmayan cerrahi rezeksiyon ve sta-
bilizasyonun korunmasi cerrahi tedavide ana gaye
olmalidir. Baz1 timérlerde kontrast tutulumu tani
i¢cin 6nemli bir yol gosterir. Kontrast1 yogun tutan,
kiiciik, yiizeysel intramediiller nodiil esliginde ge-
nis sirinks formasyonu spinal hemanjioblastoma-
lar i¢in karakteristiktir. Spinal tiimérlere siringo-
miyelinin eglik etmesi cerrahi tedavi i¢in ciddi bir
olumlu etki gostermekle beraber, bu bulgu fizyo-
lojik olarak saptanabilirken, preoperatif donemde
kontrastsiz serilerde saptanirsa kontrastl tetkik-
lerle tiimor taramast yapilmalidir (76).

Sonug

Beynin primer ve sekonder malign tiimorleri,
hastalarda yikici etkilere sebep olur. Bu tip tiimor-
lerde cerrahi ve medikal tedavinin temel amaci
konforlu palyatif bakimin temin edilmesidir. Yeni
kemoterapotik ajanlarin siirekli arastirilmasi ve
gelistirilmesi terap6tik avantajlar sunarken, higbiri
klinik sonuglarin iyilestirilmesi i¢in ¢ag atlatacak
kazanimlara yol agmamuigstir. Glioblastom benzeri
tiimorlerin yonetiminde hala hafifletici ve palyatif
cerrahi esasen tercih edilmektedir. Radyoterapiye
bazi kemoterapétik ajanlarin ilavesi ile ortaya ¢i1-
kan sonuglar umut vericidir. Benign tiimorlerde
ise, total rezeksiyon tam kiir imkani sunacagindan
tiimoriin etkiledigi alana gore, total eksizyon pri-
mer tercih olmalidir.

Spinal tiimorlii hastalarin klinik seyri ise, has-
tanin yasina ve genel durumuna ve tiimoériin be-

nign veya malign karakterli, primer veya metas-
tatik olup olmamasina baglidir. Primer benign
spinal tiimorlerin varliginda temel amag, total
eksizyon ile olas1 potansiyel malignite ihtimalini
ve ortaya ¢ikabilecek norolojik defisiti ortadan
kaldirmaktir. Bazi primer tiimor tiplerinde (6zel-
likle intramediiller olanlarda), noral hasarsiz tam
rezeksiyon pek miimkiin degildir. Metastatik tii-
morlerlerde temel amag ise, hastaya daha konforlu
bir yasam ve daha uzun bir yasam beklentisi sag-
layan palyatif bir cerrahidir. Stereotaktik radyote-
rapi ile ilgili teknolojik ilerlemeler, bazi hastalarda
omurganin metastatik patolojilerinin tedavisinde
ciddi bir kontrol saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Beyin tiimérleri, spinal

tiimorler, néro-onkoloji
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SISTEMIK HASTALIKLARA IKINCIL

NOROLOJIK HASTALIKLAR

GIRIS

Sistemik hastaliklar santral ve periferik sinir sis-
temini direkt veya dolayli olarak etkileyerek gesit-
li norolojik bulgularin ¢ikmasina neden olan bir
durumdur. Norolojik sistemin yiiksek metabo-
lizma hiz1 ve vaskiiler beslenme ihtiyacinin fazla
olmasindan dolay: sistemik hastaliklar daha tani
almadan norolojik bulgularla ortaya ¢ikabilir ve
bu bulgular agir ve ciddi norolojik komplikas-
yonlara neden olabilir. Bu komplikasyonlarla basa
¢ikabilmek i¢in 6ncelikle altta yatan sistemik has-
talik tespit edilip nedene yonelik tedavi verilmesi
ve olas1 norolojik komplikasyonlarin géz 6ntinde
bulundurulmas: gerekmektedir.

Bu boélimde sistemik hastaliklarin neden ol-
dugu norolojik hastaliklar ana basliklar tizerinden
siniflandirilarak detaylandirilacaktir.

1. Inflamatuvar bag dokusu hastaliklar1 ve vas-
kiilitlere ikincil norolojik hastaliklar

2. Endokrin ve metabolik hastaliklara ikincil
norolojik hastaliklar

3. Gastrointestinal sistem ve karaciger hastalik-
larina ikincil nérolojik hastaliklar

4. Bobrek hastaliklarina ikincil nérolojik hasta-
liklar

5. Elektrolit dengesizligine ikincil nérolojik has-
taliklar

Ahmet YILDIRIM!

1. INFLAMATUAR BAG DOKUSU
HASTALIKLARI VE VASKULITLERE
IKINCIL NOROLOJiK HASTALIKLAR

Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) deri ve
sistemik organlari tutan kronik seyirli otoimmiin
bir hastaliktir. Malar ras, fotosensitivite, disko-
id lupus, artrit, bobrek tutulumu, oral ilserler,
ser0zit, hematolojik tutulum, ndrolojik tutulum
bulgulariin ve Antintikleer antikor (ANA), An-
ti-dsDNA, anti-Smith veya anti-fosfolipid antikor
pozitifliginin olmasi tan1 kriterleri arasindadir (1).

Santral sinir sistemi tutulumuna bagli nérop-
sikiyatrik semptomlarin ortaya ¢ikmasina nérop-
sikiyatrik SLE (NPSLE) denir. Bu ndrolojik ma-
nifestasyonlarin oldugu klinik durum %14-80
oraninda genis bir aralikta bildirilmistir (2). En
sik goriilen norolojik belirti bas agris1 olup (3)
bununla birlikte psikiyatrik bulgular, epileptik n6-
betler, ensefalopati, demans, serebrovaskiiler has-
talik gibi gesitli bulgular gelisebilir (Tablo-1) (4).

Norolojik bulgularin ortaya ¢ikmasinda siklik-
la kii¢iik capli damarlarin trombozu ve cesitli an-
tinéronal-antifosfolipid antikorlar1 rol oynar (5).
Mikrovaskiiler okliizyonlar ve otoantikorlar, vas-
kiilitin neden oldugu ndronal hasari ortaya ¢ikarir.
Noropsikiyatrik bulgular1 olan hastalarda kranial
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Sonug

Sistemik hastaliklar santral ve periferik sinir
sistemini direkt veya dolayli olarak etkileyerek
cesitli norolojik komplikasyonlara neden olur. Bu
komplikasyonlarla basa ¢ikabilmek i¢in altta ya-
tan sistemik hastalik tespit edilip nedene yonelik
tedavi verilmelidir. Norolojik komplikasyonlarin
erken tespit ve etkin tedavisi morbidite ve morta-
liteyi azaltacaktur.

Anahtar Kelimeler: Sistemik hastalik, kompli-
kasyon, noropati

KAYNAKLAR

Hochberg MC. Updating the American College of Rheuma-
tology revised criteria for the classification of systemic
lupus erythematosus. Arthritis Rheum 1997;40(9):1725.

Zhu TY, Tam LS, Lee VW, et al. Systemic lupus erythematosus
with neuropsychiatric manifestation incurs high disease
costs: a cost-of-illness study in Hong Kong. Rheumato-
logy (Oxford). 2009; 48: 564-568.

Hanly JG, Urowitz MB, O’Keeffe AG, et al. Headache in sys-
temic lupus erythematosus: results from a prospective,
international inception cohort study. Arthritis Rheum.
2013;65:2887-2897.

XuanZ,YiD, Fu-LinT, et al.Central nervous system invol-
vement in systemic lupus erythematosus in a hospital
based study of 171cases:the possible therapeutic role of
intrathecal therapy.J Clin Rheumatol 1999;5(6):314-319.

AszalésZ. Neurological and psychiatric manifestati-
ons of sys- temic lupus erythematosus and antip-
hospholipidsyndrome.  [ArticleinHungarian]OrvHe-
til2011;152(15):597-605.

Govoni M, Padovan M, Rizzo N et al. CNS involvement in
primary Sjogren’s syndrome: prevalence, clinical aspects,
diagnosis assessment and therapeutic approach. CNS
Drugs. 2001;15:597-607.

Delalande S, de Seze J, Fauchais AL, et al. Neurologic mani-
festations in primary Sjogren syndrome: a study of 82
patients. Medicine (Baltimore). 2004;83(5):280-291.

Margaretten M. Neurologic Manifestations of Primary
Sjogren Syndrome. Rheum Dis Clin North Am. 2017
Nov;43(4):519-529.

Pittock SJ, Lennon VA, de Seze J, et al. Neuromyelitis op-
tica and non-organ specific autoimmunity. Arch
Neurol 2008;65:78-83.

Jarius S, Ruprecht K, Wildemann B, et al. Contrasting disease
patterns in seropositive and seronegative neuromyelitis
optica: A multicentre study of 175 patients. ] Neuroinf-
lammation 2012;9:14.

Yoshimura$, NakamuraH, Horaiy, et al. Abnormal distribu-
tion of AQP5 in labial salivary glandsis associated with
poor saliva secretion inpatients with Sjogren’ssyndrome
including neuromyelitis optica complicated patients.
ModRheumatol 2015:1-21.

International Study Group for Behget’s disease. Criteria for
diagnosis of Behgets disease. Lancet 1990; 335;1078-

1080.

Siva A, Kantarci OH, Saip S, et al. Behget’s disease: diagnos-
tic and prognostic aspects of neurological involvement. J
Neurol 2001;248:95-103.

Akman-Demir G, Serdaroglu P, Tas¢i B, the Neuro-Behget
Study Group. Clinical patterns of neurological involve-
ment in Behget’s disease: Evaluation of 200 patients. Bra-
in 1999;122:2171-2181.

Akman-Demir G, Bahar S, Coban O, et al. CranialMRI in
Behcet’s disease: 134 examinations of 98 patients. Neuro-
radiology 2003;45(12):851-859.

Akman-Demir G, Saip S, Siva A. Behcet’s Disease. Curr Treat
Options Neurol 2011;13(3):290-310.

Fritz D, Voortman M, van de Beek D, et al. Many faces of
neurosarcoidosis: from chronic meningitis to myelopat-
hy. Curr Opin Pulm Med 2017; 23:439-446.

Stern BJ, Royal W, 3rd, Gelfand JM, et al. Definition and con-
sensus diagnostic criteria for neurosarcoidosis: from the
Neurosarcoidosis Consortium Consensus Group. JAMA
Neurol 2018.

Fritz D, van de Beek D, Brouwer MC. Clinical features, tre-
atment and outcome in neurosarcoidosis: systematic re-
view and meta-analysis. BMC Neurol 2016;16:220.

Leonhard SE, Fritz D, Eftimov F, et al. Neurosarcoidosis in
a tertiary referral center: a cross-sectional cohort study.
Medicine (Baltimore) 2016;95:€3277.

Zajicek JP, Scolding NJ, Foster O, et al. Central nervous
system sarcoidosis--diagnosis and management. QJM
1999;92(2):103-117.

Voortman M, Drent M, Baughman RP. Management of
neurosarcoidosis: a clinical challenge. Curr Opin Neurol.
2019 Jun;32(3):475-483.

Genta MS, Genta RM, Gabay C. Systemic rheumatoid vas-
culitis: a review. Semin Arthritis Rheum 2006;36:88-98

Guadalupe Loya-de la Cerda D1, Aviles-Solis JC, Delgado-
Montemayor MJ, et al. Isolated rheumatoid arthritis-as-
sociated cerebral vasculitis: adiagnostic challenge. Joint
Bone Spine 2013;80(1):88-90.

Amaral TN, Peres FA, Lapa AT, et al. Neurologic involvement
in scleroderma: a systematic review. Semin Arthritis
Rheum. 2013 Dec;43(3):335-347.

Miyakis S, Lockshin MD, Atsumi T, et al. International con-
sensus statement on an update of the classifi cation cri-
teria for defi nite antiphospholipid syndrome (APS). J
Thromb Haemost 2006;4:295-306.

Sanna G, Bertolaccini ML, Cuadrado M]J, et al. Central ner-
vous system involvement in the antiphospholipid (Hug-
hes) syndrome. Rheumatology 2003;42:200-213.

Menon S, Jameson-Shortall E, Newman SP, et al. A longitudi-
nal study of anticardiolipin antibody levels and cognitive
functioning in systemic lupus erythematosus. Arthritis
Rheum 1999;4:735-741.

Hanly JG, Hong C, Smith S, et al. A prospective analysis
of cognitive function and anticardiolipin antibodies
in systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum
1999;42:728-734.

Lim W, Crowther MA, Eikelboom JW. Management of an-
tiphospholipid antibody syndrome: a systematic review.
JAMA 2006;295(9):1050-1057.

de Groot K, Schmidt DK, Arlt AC, et al. Standardized neuro-
logic evaluations of 128 patients with Wegener granulo-

-518 -



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

matosis. Arch Neurol 2001;58(8):1215-1221.

Boulton AJ, Vinik Al, Arezzo JC, et al. American Diabe-
tes Association. Diabetic neuropathies: a statement
by the American Diabetes Association. Diabetes Care
2005;28:956-962.

Bansal V, Kalita ], Misra UK. Diabetic neuropathy. Postgrad
Med J. 20065;82:95-100.

Tesfaye S, Boulton AJ, Dyck PJ, et al. Diabetic neuropathies:
update on definitions, diagnostic criteria, estimation of
severity, and treatments. Diabetes Care. 2010;33:2285—
2293.

Callaghan BC, Hur ], Feldman EL. Diabetic neuropathy: one
disease or two? Curr Opin Neurol. 2012; 25:536-541.

Tesfaye S, Kempler P. Painful diabetic neuropathy. Diabeto-
logia. 2005;48:805-807.

Smith AG, Singleton JR. Diabetic neuropathy. Continuum.
2012;18:60-84.

Sinnreich M, Taylor BV, Dyck P]. Diabetic neuropathies.
Classification, clinical features, and pathophysiological
basis. Neurologist. 2005;11:63-79.

Dyck PJ, Albers JW, Anderson H, et al. Diabetic polyneuro-
pathies: update on research definitions, diagnostic crite-
ria and estimation of severity. Diabetes Metab Res Rev.
2011;27:620-628.

Brownlee M. The pathobiology of diabetic complications: a
unifying mechanism. Diabetes. 2005; 54:1615-1625.
Edwards JL, Vincent AM, Cheng HT, et al. Diabetic neuro-
pathy: mechanisms to management. Pharmacol Ther.

2008;120:1-34.

Saleh A, Roy Chowdhury SK, Smith DR, et al. Ciliary neurot-
rophic factor activates NF-B to enhance mitochond-
rial bioenergetics and prevent neuropathy in sensory
neurons of streptozotocin induced diabetic rodents.
Neuropharmacology. 2013;65:65-73.

O’Brien PD, Hinder LM, Sakowski SA, et al. ER stress in di-
abetic peripheral neuropathy: a new therapeutic target.
Antioxid Redox Signal. 2014.

Ziegler D. Treatment of diabetic neuropathy and neuropat-
hic pain: how far have we come? Diabetes Care. 2008;
31:255-261.

Ziegler D, Low PA, Litchy W7, et al. Efficacy and safety of an-
tioxidant treatment with alpha-lipoic acid over 4 years in
diabetic polyneuropathy: the NATHAN 1 trial. Diabetes
Care. 2011;34:2054-2060.

Chan YC, Lo YL, Chan ES. Immunotherapy for diabetic am-
yotrophy. Cochrane Database Syst Rev. 2012.

Donofrio PD, Berger A, Brannagan TH III, et al. Consen-
sus statement: the use of intravenous immunoglobu-
lin in the treatment of neuromuscular conditions re-
port of the AANEM ad hoc committee. Muscle Nerve.
2009;40:890-900.

Sharma KR, Cross J, Farronay O, et al. Demyelinating neuro-
pathy in diabetes mellitus. Arch Neurol. 2002;59:758-
765.

De Sousa EA, Chin RL, Sander HW, et al. Demyelinating fin-
dings in typical and atypical chronic inflammatory dem-
yelinating polyneuropathy: sensitivity and specificity. J
Clin Neuromuscul Dis. 2009;10:163-169.

Laughlin RS, Dyck PJ, Melton L], et al. Incidence and preva-
lence of CIDP and the association of diabetes mellitus.
Neurology. 2009;73:39-45.

Grewal J, Bril V, Lewis GF, et al. Objective evidence for the
reversibility of nerve injury in diabetic neuropathic cac-
hexia. Diabetes Care. 2006;29:473-474.

Dabby R, Sadeh M, Lampl Y, et al. Acute painful neuropathy
induced by rapid correction of serum glucose levels in
diabetic patients. Biomed Pharmacother. 2009;63:707-
709.

Ishii M. Neurologic complications of nondiabetic endocrine
disorders. Continuum (Minneap Minn) 2014;20:560-
579.

Jansen HJ, Doebe” SRO, Louwerse ES, et al. Status epi-
lepticus caused by a myxoedema coma. Neth ] Med
2006;64(6):202-205.

Lin SH, Lin YE. Propranolol rapidly reverses paralysis, hypo-
kalemia, and hypophosphatemia in thyrotoxic periodic
paralysis. Am ] Kidney Dis. 2001;37:620-623.

Moxley RT, Heatwole C. Channelopathies: Myotonic disror-
ders and periodic paralysis. In: . Swaiman KF, Ashwal S,
Ferriero DM, Schor NF, eds. Swaiman’s pediatric neuro-
logy: Principles and practice. 5th ed. 2012;Vol.1:1683-
1684.

Klubo-Gwiezdzinska ], Wartofsky L. Thyroid emergencies.
Med Clin North Am 2012;96(2): 385-403.

Dziezyc K, Karlinski M, Litwin T, et al. Compliant treatment
with anti-copper agents prevents clinically overt Wil-
son’s disease in presymptomatic patients. Eur ] Neurol.
2014;21:332-337.

European Association for Study of Liver. EASL clinical prac-
tice guidelines: Wilson’s disease. ] Hepatol. 2012;56:671-
685.

Vilstrup H, Amodio P, Bajaj J, et al. Hepatic encephalopathy
in chronic liver disease: 2014 Practice Guideline by the
American Association for the Study of Liver Diseases
and the European Association for the Study of the Liver.
Hepatology. 2014;60:715-735.

Romero-Gomez M, Montagnese S, Jalan R. Hepatic encep-
halopathy in patients with acute decompensation of
cirrhosis and acuteon-chronic liver failure. ] Hepatol.
2015;62(2):437-447.

Héussinger D, Kircheis G, Fischer R, et al. Hepatic encepha-
lopathy in chronic liver disease: a clinical manifestation
of astrocyte swelling and low-grade cerebral edema? |
Hepatol 2000;32:1035-1038.

Gorg B, Qvartskhava N, Bidmon H]J, et al. Oxidative stress
markers in the brain of patients with cirrhosis and hepa-
tic encephalopathy. Hepatology 2010;52:256-265.

Ahboucha S, Talani G, Fanutza T, et al. Reduced brain levels
of DHEAS in hepatic coma patients: significance for
increased GABAergic tone in hepatic encephalopathy.
Neurochem Int 2012;61:48-53.

Sergeeva OA. GABAergic transmission in hepatic encephalo-
pathy. Arch Biochem Biophys 2013;536:122-130.

Monkemiiller K, malfertheiner P. Whipples disease. Clinical
Gastroenterology and Hepatology. 2008;6:32.

Casella G, Tontini GE, Bassotti G, et al. Neurological disorders
and inflammatory bowel diseases. World ] Gastroenterol
Continuum (Minneap Minn) 2017;23(3):744-761.

Gekka M, Sugiyama T, Nomura M, et al. Histologically con-
firmed case of cerebral vasculitis associated with Crohn’s
diseaseVa case report. BMC Neurol 2015;15:169.

DeFilippis EM, Barfield E, Leifer D, et al. Cerebral venous

-519-



Nérolojik Muayene, Inceleme ve Hastaliklari

thrombosis in inflammatory bowel disease. ] Dig Dis
2015;16(2):104-108.

Mor1’s G. Inflammatory bowel disease: an increased risk fac-
tor for neurologic complications. World J Gastroenterol
2014;20(5):1228-1237.

Pfeiffer RE Gastroenterology and Neurology. Continuum
(Minneap Minn). 2017 Jun;23(3, Neurology of Systemic
Disease):744-761.

Isikay S, Kocamaz H. the neurological face of celiac disease.
Arq Gastroenterol. 2015 Jul-Sep;52(3):167-170.

Hadjivassiliou M, Sanders DS, Griinewald RA, et al. Glu-
ten sensitivity: from gut to brain. Lancet Neurol. 2010
Mar;9(3):318-330.

Farre C, Humbert P, Vilar P, Varea V, Aldeguer X, Carni-
cer J, et al. Serological markers and HLA-DQ2 hap-
lotype among firstdegree relatives of celiac patients.
Catalonian Coeliac Disease Study Group. Dig Dis Sci
1999;44(11):2344-2349.

Seifter JL, Samuels MA. Uremic encephalopathy and other
brain disorders associated with renal failure. Semin
Neurol. 2011;31(2):139-143.

Hughes JR. Correlation between EEG and chemical chan-
ges in uremia. Electroencephalogr Clin Neurophysiol.
1980;48(5):583-694.

Hamed SA. Neurologic conditions and disorders of uremic
syndrome of chronic kidney disease: presentations, ca-
uses, and treatment strategies. Expert Rev Clin Pharma-
col. 2019 Jan;12(1):61-90.

Yavuz A, Tetta C, Ersoy FF et al. Uremic toxins: a new focus
on an old subject. Semin Dial. 2005;18(3):203-211.
Sozio SM, Armstrong PA, Coresh J, et al. Cerebrovascular
disease incidence, characteristics, and outcomes in pa-
tients initiating dialysis: the choices for healthy outco-
mes in caring for ESRD (CHOICE) study. Am J Kidney

Dis. 2009;54(3):468-477.

Dad T, Weiner DE. Stroke and chronic kidney disease: epide-
miology, pathogenesis, and management across kidney
disease stages. Semin Nephrol. 2015;35(4):311-422.

Masson P, Webster AC, Hong M, et al. Chronic kidney disease
and the risk of stroke: A systematic review and meta-a-
nalysis. Nephrol Dial Transplant. 2015;30(7):1162-1169.

Sandsmark DK, Messé SR, Zhang X, et al. CRIC study inves-
tigators. Proteinuria, but not eGFR, predicts stroke risk
in chronic kidney disease: chronic renal insufficiency
cohort study. Stroke. 2015;46 (8):2075-2080.

Kobayashi M, Hirawa N, Yatsu K, et al. Relationship betwe-
en silent brain infarction and chronic kidney disease.
Nephrol Dial Transplant. 2009;24(1):201-207.

Fassbender K, Mielke O, Bertsch T, et al. Homocysteine in ce-
rebral macroangiography and microangiopathy. Lancet.
1999;353(9164):1586-1587.

Major RW, Cheung CK, Gray LJ, et al. Statins and cardiovas-
cular primary prevention in CKD: A meta-analysis. Clin
J Am Soc Nephrol. 2015;10(5):732-739.

Spertini F, Wauters JP, Poulenas I. Carpal tunnel syndrome: a
frequent, invalidating, longterm complication of chronic
hemodialysis. Clin Nephrol. 1984;21(2):98-101.

Semeniuk J, Shalansky KFE, Taylor N, et al. Evaluation of the
effect of intravenous l-carnitine on quality of life in chro-
nic hemodialysis patients. Clin Nephrol. 2000;54(6):470-
477.

Kennedy AC, Linton AL, Eaton JC. Urea levels in cerebrospi-
nal fluid after haemodialysis. Lancet. 1962;1(7226):410-
411.

Schrier RW (1988a). Pathogenesis of sodium and water re-
tention in high-output and low-output cardiac failure,
nephrotic syndrome, cirrhosis, and pregnancy (1). N
Engl ] Med. 1988 Oct 20;319(16):1065-1072.

Schrier RW (1988b). Pathogenesis of sodium and water re-
tention in high-output and low-output cardiac failure,
nephrotic syndrome, cirrhosis, and pregnancy (2). N
Engl ] Med. 1988 Oct 27;319(17):1127-1134.

Chang WT, Radin B, McCurdy MT (2014). Calcium, mag-
nesium, and phosphate abnormalities in the emergency
department. Emerg Med Clin North Am 32:349-366.

-520 -



Bolim

41

NOROGENETIK HASTALIKLAR

GIRIS

Norogenetik son yillarda hizla gelismekte olan bir
alandir. Genel popiilasyonun %1’inden fazlasinda
gesitli kromozom varyantlar1 bulunmaktadir. Bu
genetik varyantlar pek ¢ok noérolojik hastaligin
gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Genetik ala-
ninda yeni gelismeler sonucu tespit edilen birgok
spesifik genlerin nérolojik hastaliklarin %80’in-
den fazlasinda etiyolojide sorumlu tutuldugu bi-
linmektedir. Genetik alanindaki son gelismeler
bireyin genetik dizisini belirleyip buna uygun
tedavi stratejileri ortaya ¢ikarmak ve tedavisi zor
olan nadir hastaliklarin tedavisinde ilerleme sag-
lamay1 amaglamaktadir. Bu ¢aliyjmada amacimiz
norogenetik hastaliklarin siniflandirilmasi ve ge-
netik varyasyonlarinin ortaya konulmasi ile ilgili
bilgileri yeniden gozden ge¢irmektir.

FDA (Food and Drug Adminisration) tarafin-
dan tanimlanan verilere gére ABD (Amerika Bir-
lesik Devletleri) ‘inde 200.000den az, Avrupada
ise 5/10000 sayida insani etkileyen ve siklikla ge-
netik gecisli olan nadir hastaliklar tespit edilmis-
tir. Bu hastaliklarin sayis1 yaklagik 6000 civarinda
olup diinya niifusunun %6-10‘unu etkilemektedir
(1).

25 milyon civarinda Amerikan vatandasi ve 10
milyon civarinda da Cin vatandasi, nadir hastalik-

Biilent YAPRAK!
Sibel CIPLAK?
Serhat SEYHAN?

lardan etkilenmistir. S6z konusu nadir hastalikla-
rin %80’i genetik gegisli olup bir kismui tek gen di-
ger bir boliimii de ¢oklu gen mutasyonlarina bagl
gelismektedirler (2,3).

Insan genomu 23 ¢ift kromozomdan olusmak-
tadir ve bunun 22si otozom hiicrelerden diger bir
kromozom da gonozom hiicrelerden olmak tizere
toplam 46 kromozomdan olusmaktadir (4,5). Bu
kromozomlar ortalama 80-300 bin baz ¢iftinden
meydana gelmektedirler. Her bir kromozom kendi
6zdes kromozomu ile kars: karstya gelerek biiyiik-
ten kii¢lige dogru siralanmakta ve “karyotip” olarak
isimlendirilir. Kromozomlar icerisinde DNAlar,
DNAlar icerisinde de genler yer almaktadirlar.
DNA ise genetik materyaldir ve DNA (Deoksiribo
Niikleik Asit) niikleotidlerin karsi karsiya gelmesi
sonucu iki iplikten olusan ¢ift sarmalli bir yapidadr.
Niikleotidler; bir fosfat grubu, bir azotlu baz (Ade-
nin, Timin, Guanin ve Sitozin gibi) ve bir pentoz
(5 Karbonlu sekerden) olusur. Adenin ve Guanin
piirin bazi, Timin ve Sitozin pirimidin bazlaridur.
Adenin bazinin karsisinda Timin, Guanin bazinin
karsisina ise Sitozin gelmektedir. DNAda saklanan
genetik bilgilerin, RNAya aktarilmasina “Trans-
kripsiyon” denir. Transkripsiyon ile RNAya kopya-
lanan genetik bilgilerin bir protein molekiilii haline
gevrilmesine de “Translasyon” denir. Bu olaylarin
tamami gen ekspresyonu olarak ifade edilir (6,7).

! Uzman Doktor, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ hastaliklari Klinigi dr_bulentyaprak@hotmail.com
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mu 12p11.2-q13.1 kromozomundaki LRRK2 ge-
nindeki mutasyonlara bagli PARKS8>dir (106,107).

LRRK2'nin en stk mutasyonu olan G2019S bul-
gulari idiyopatik parkinsonizme benzer bulgular
gostermektedir(108,109).

Parkin (PARK2) gen mutasyonlari, otozomal
resesif kalitim gosterir. Hastalik semptomlar1 50
yasindan once baslar ve de distoni ve postural ins-
tabilite cok daha erken goriilmektedir(110,111).

Mitokondriyal PTEN aracili Kinaz 1 geninin
(PINK1,PARK6) mutasyonlar: da otozomal resesif
gecislidir (112,113).

Mitokondriyal DJ-1 geninin ( PARK7 ) mu-
tasyonlar1, otozomal resesif kalitim paternine uy-
maktadir(114,115). Tim bu gen mutasyonlari Par-
kinson hastalig: ile iliskili baslica genetik faktorler
arasinda yer almaktadirlar.

MiGREN

Migren episodik, siddetli basagrilar1 ile karakteri-
ze yaygin sik goriilen ve islevselligi etkileyen en sik
goriilen norolojik hastaliklardan biridir (116,117).

Trigeminal afferentlerin uyarilmasi ve inflama-
tuar maddelerin salinimi sonucunda, vazodilatas-
yon ve agr1 meydana gelir. Aile 6ykiisii bulunan-
larda 2-3 kat daha sik goriilmektedir (43,45).

Familyal hemiplejik migren (FHM)de, motor
gligsiizlik ve sik aurali migren ataklar1 goriiliir.
CACNA1A (Kalsiyum kanali)), ATP1A2 (Sod-
yum-potasyum ATP pompasi) ve SCN1A (Sod-
yum kanal1) iyon kanallarinda otozomal domi-
nant mutasyon ile karakterizedir (118,119).

NOTCH3 geninde mutasyon sonucu gelisen
vaskiiler degisiklikler, demans, migren ve enfarkt
goriilen tablo CADASIL olarak adlandirilmakta-
dir (120).

SONUC

Norogenetik tipta hizli gelismekte ve gelecek-
te umut vaat etmektedir. Gelismekte olan pek ¢ok
genetik testlerle monogenik ve poligenik bir¢ok
genetik hastaligin tanisini1 koyma konusunda
onemli agsamalar kaydedilmistir. Spinal miiskiiler

atrofi gibi bir¢ok hastaligin tedavisinde de 6nem-
li gelismeler tespit edilmistir. Bununla birlikte
norogenetik alaninda gelecekte de pek ¢ok genetik
hastaligin tani ve tedavisinde ilerlemeler saglana-
cag1 konusunda, ¢ok merkezli ¢calismalarin devam
edecegini ve yeni hedefler gostermesini bekliyo-
ruz.

Anahtar Kelimeler: Noro-genetik, otozomal
dominant, otozomal resesif, X’e bagl gecis
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