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ÖNSÖZ

Nöroloji, tıbbi olarak sinir sistemini inceleyen bir bilim dalı olmakla birlikte günlük hayatımızda 
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eğitim gören nöroloji hakkında aklında soruları olan öğrencilerimiz, nöroloji alanında uzmanlaşma yo-
lunda ilerleyen Asistan Doktorlarımız, hasta yoğunluğu ile karşı karşıya olan Uzman Doktorlarımız ve 
yararlanmak isteyen tüm bilim camiası için bilimsel ve pratik bir eser ortaya koymaktı. Bu amaçla yazar-
ları uzman hekimler ve öğretim üyelerinden oluşan, bilim dili Türkçe’nin sade bir şekilde kullanıldığı, 
güncel kaynaklar ışığında kullanımı kolay NÖROLOJİK MUAYENE, İNCELEME VE HASTALIKLAR 
isimli kitabımızı sizler için hazırladık.

Eserimizin oluşumunda yoğun iş hayatına rağmen bilim dünyasına faydalı olabilmek adına emekleri 
geçen tüm yazarlarımıza ve editörlük süreci boyunca desteklerini, güvenlerini, sevgilerini daima hisset-
tiren ailelelerimize teşekkürler ederiz.
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Bölüm
1 BİLİNÇ VE YÜKSEK KORTİKAL 

FONKSİYONLAR MUAYENESİ 

1 Dr. Öğretim Üyesi Esra Acıman Demirel, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji ABD, 
esraaciman@yahoo.com

Esra ACIMAN DEMİREL1

GİRİŞ

Santral sinir sistemi hastalıklarında nörolojik mu-
ayanenin önemi büyüktür. Nörolojik muayene 
bilinç muayenesi ile başlar. Bilinç bireyin uyanık, 
kendinden ve çevresinden haberdar olması du-
rumudur. Bilinç muayenesi mental durum mu-
ayenesi, uyanıklık ve uyanıklığın sürdürülmesi, 
dikkat, oryantasyon ve yönelim gibi işlevleri de-
ğerlendirmeye yönelik olmalıdır.

Yüksek kortikal fonksiyonlar konuşma, anla-
ma, tekrarlama, isimlendirme, okuma ve yazma, 
praksi ve gnozi yetenekleridir. Yüksek kortikal 
fonksiyon muayenesinde tüm bu alanlar değeren-
dirilmelidir.

BİLİNÇ MUAYENESİ
Bilinç: Bilinç, tarihin ilk çağlarından tanım-

lanması zor bir kavram olmuştur. Felsefe, din ve 
pozitif bilimler gibi farklı alanlarda çalışan bilim 
adamları için bilinç farklı anlamlar taşımıştır 
(1,2). Bilinç temel olarak beynin bir işlevidir. Far-
kında olma durumu olarak tanımlanır. Bilinç söz-
cüğü latin kökenli olup “cum” ve “scio” köklerin-
den oluşmaktadır. Bu latin köken “bireyin kendisi 
ve çevresiyle paylaşılan bilgi” anlamında kullanıl-
maktadır (3). Bilinç bireyin uyanık, kendinden ve 
çevresinden haberdar olması durumudur.

Bilinç 2 temel durum olarak ele alınmaktadır. 
1-Uyanıklık durumu: Uyanıklık, çevreden gelen 

uyaran ve duyusal girdilere verilen yanıtlılık ve 
bununla ilişkili süreçler olarak tanımlanmaktadır. 
Uyanıklık; uykudan komaya kadar değişebilen ve 
normal uyanıklığı içeren süreçleri kapsamaktadır. 
2- Algısal farkındalık durumu; Farkındalık iç ve 
dış uyaranları ayırt edebilmeyle ilişkilidir Algı-
sal farkındalığın 3 temel özelliği vardır; 1) Kişiye 
özeldir 2) Anıların, deneyimlerin devamlılığı ve 
birbirleriyle bağlantısı vardır, 3) Amaca yönelik 
tutum vardır. (3) 3- Yönelim: Bireyin kişi, yer ve 
zamanın farkında olmasıdır (2).

Bilincin komponentleri farklı nöroanotomik 
sistemler ile yürütülür. Uyanıklık retiküler akti-
vasyon sistemi (RAS) ile yürütülür. RAS, beyin 
sapına yerleşmiş, orta pons düzeyinden başlayıp 
talamus ve hipotalamus yapılarına uzanan yük-
selen kolonlardan oluşur. RAS aracılı uyarılar 
talamustaki retiküler nükleuslardan çıkan liflerle 
serebral kortikal fonksiyonlarına katılır. RAS’ın 
uyanıklık üzerindeki rolü ve anatomik yerleşimi, 
1949 yılında Moruzzi ve Magoun tarafından ge-
niş çaplı araştırılmalar sonucu ortaya konmuştur. 
Beyin sapında bilinç aktivasyonunu sağlayan nük-
leuslar olduğu gösterilmiştir. RAS’ın beyin sapın-
da bulunduğu ve bu yapının talamus ve hipotala-
musa kadar uzandığı tespit edilmiştir. Daha sonra 
yapılan çalışmalar ile retiküler formasyonun sen-
söriyal sistemlerden kollateraller alarak talamu-
sa ulaştığı, buradaki intralaminar çekirdekler ile 
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zoryantasyon ile karakterizedir.
Minör hemisferin  parietal  lob lezyonlarında 

hastada vücut şemasına ait bozukluklar görüle-
bilir. Ototopagnozi:  Hasta vücudunun bir yarı-
sını bir  parçasını tanımaz, kendisinin olduğunu 
algılamaz. Başkasına ait olduğunu ileri sürebilir. 
Anozognozi:  Hasta nörolojik  defisitin farkında 
değildir.  Anozognozinin  ileri derecede olduğu 
vakalarda inkar eder. Bu iki tablo hemen daima 
sol hemiplejili hastalarda görülür.

Gerstmann Sendromu: Hasta kendi veya baş-
kasının parmaklarını tanımaz. Örneğin işaret, 
yüzük parmağını seçip göstermesi istendiğinde 
göstermez, ayrımını yapamaz. Buna parmak ag-
nozisi adı verilir. Ayrıca sağ-sol dezoriyantasyonu 
vardır, hesap yapması bozuktur (akalküli) ve ag-
rafisi vardır. Parieto-temporo -oksipital bölgedeki 
lezyonlarda görülür (14).

Sonuç
Kapsamlı bir bilinç değerlendirmesi uyanıklık 

ve kısa mental durum muayenelerinin bütünüdür. 
En yaygın kullanılan GKS’ dır. Four skor da bilinç 
değerlendirilmesi açısından kullanılmaya başla-
mıştır. Afazi, apraksi, agnozi, aleksi, agrafi yüksek 
kortikal işlev bozukluklarıdır ve yüksek kortikal 
fonksiyon muayenesinde bu alanlar değerlendiril-
melidir.

Anahtar Kelimeler: Bilinç, Afazi, Apraksi, Ag-
nozi, Agrafi, Aleksi
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Bölüm

1 Uzman Doktor, Isparta Şehir Hastanesi Nöroloji Kliniği, d.kiziltancelik@gmail.com

Damla KIZILTAN ÇELİK1

2 KRANYAL SİNİR SİSTEMİ VE 
MUAYENESİ

GİRİŞ

Beyinden çıkarak kafatasında bulunan deliklerden 
ve yarıklardan geçen 12 çift kranyal sinir vardır. 
N.(nervus) Olifactorius ve N. Opticus dışında ka-
lan kranyal sinirler beyinsapı (mezensefalon, pons 
ve bulbus) içinde yer alan bir motor nukleustan 
başlar veya beyinsapındaki duysal bir çekirdekte 
sonlanır (1).

Tablo-1 Kranyal sinirlerin numaraları ve adları

I. kranyal sinir N. Olfactorius
II. kranyal sinir N. Opticus
III. kranyal sinir N. Oculomotorius
IV. kranyal sinir N. Trochlearis
V. kranyal sinir N. Trigeminus
VI. kranyal sinir N. Abducens
VII. kranyal sinir N. Facialis
VIII. kranyal sinir N. Vestibulocochlearis
IX. kranyal sinir N. Glossopharyngeus
X. kranyal sinir N. Vagus
XI. kranyal sinir N. Accessorius
XII. kranyal sinir N. Hypoglossus

Toraks ve abdomende yer alan yapıları inner 
ve eden N. Vagus hariç diğer bütün kranyal sinir-
ler baş ve boyunda dağılır. Kranyal sinirlerin üç 
tanesi (I., II. ve VII. sinirler) özel duyularla ilgili-
dir. Beş tanesi (III., IV., VI., XI. ve XII. sinirler) saf 
motor sinirlerdir. Diğer dördünün ise hem motor 

hem de duysal görevleri vardır, mikst sinirlerdir. 
Kranyal sinirlerin dört tanesi (III., VII., IX. ve X. 
sinirler) otonomik fonksiyonlarla ilgili parasem-
patik lifler de içerir (1).

I. Kranyal sinir (N. Olfactorius)
Koku duyusu siniridir. Sinir lifleri burun mu-

kozasından başlar, etmoid kemikten geçerek bul-
bus olifactoriusa ulaşır. Buradan kalkan aksonlar 
frontal lobun alt yüzünde tractus olifactoriusu 
oluşturur. Olifaktor sinir lezyonları koku duyusu 
kaybına (anosmi) veya azalmasına (hiposmi) ne-
den olur (1).

I. Kranyal sinir muayenesi
Muayene sırasında hastadan gözlerini kapat-

ması istenir, burun deliklerinden biri kapatılır, 
diğerinin önüne irritan olmayan herkesçe bilinen 
bir koku yaklaştırılır. En sık kullanılan kokular li-
mon ve kahvedir. Aynı muayene diğer burun deli-
ği için de tekrarlanır.

En sık anosmi/hiposmi nedenleri üst solunum 
yolu enfeksiyonu, burun ve sinüs hastalıkları, 
travma ve idiyopatik nedenlerdir. Beynin orbital 
yüzeyini içeren lezyonlar tek taraflı anosmiye ne-
den olabilir. Multiple Skleroz, Parkinson hastalığı, 
Alzheimer hastalığında da hiposmi/anosmi gö-
rülebilir. Hiposmi Parkinson hastalığında motor 
belirtilerden önce, Alzheimer hastalığında bilişsel 
belirtilerden önce ortaya çıkabilir. Klasik olarak 
olfaktor oluk menegiomu gibi orbitofrontal bölge-
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XII. Kranyal Sinir (N. Hypoglossus)
Nukleusu bulbustadır. Kafatasını canalis nervi 

hypoglossiden terk ederek dilin motor kontrolü 
sağlar. Saf motor bir sinirdir.

Muayenede hastanın ağzı açık durumda iken 
dilin pozisyonu, atrofi ve fasikülasyon bulunup 
bulunmadığı incelenir. Sonra hastadan dilini çı-
karması istenir. Tek taraflı XII. kranyal sinir para-
lizisinde dil paretik tarafa kayar. Supranükleer lez-
yonlarda atrofi görülmez. Nükleer ve infranukleer 
lezyonlarda etkilenen tarafta atrofi görülür. Motor 
nöron hastalığı gibi progresif nükleer lezyonlarda 
güçsüzlüğe fasikülasyon eşlik eder. İki taraflı para-
liziler en sık psödobulber paralizi ve motor nöron 
hastalığında görülür (1, 4).

Sonuç
Günlük nöroloji pratiğinde kranyal sinir has-

talıkları ile sık karşılaşılmaktadır. Nörofizyolojik 
testler ve görüntüleme yöntemleri yaygınlaşmış, 
ulaşımı kolaylaşmıştır. Tanı için çok yardımcı ol-
salar da, iyi bir nörolojik muayene ve doğru loka-
lizasyon hızlı bir şekilde tanıya yönlenmek için 
halen önemini korumaktadır. Yardımcı tanı yön-
temlerinin eksiksiz bir nörolojik muayene eşliğin-
de kullanılması en akılcı yaklaşımdır.

Anahtar Kelimeler: Nörolojik muayene, kran-
yal sinir, kafa çiftleri
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Özlem ŞAHİN1

MOTOR SİSTEM MUAYENESİ
3

GİRİŞ

Nöroloji pratiğinde kuralına uygun ve objektif ola-
rak yapılan bir nörolojik muayene klinisyeni kesin 
tanıya ulaştırmada en önemli basamaktır. Doğru 
uygulandığında nörolojik muayenenin hastalıkla-
rın lokalizasyon ve lateralizasyonuna en fazla yar-
dımcı olan aşaması, olmazsa olmazı motor sistem 
muayenesidir.

Fizyolojik sınırlarda çalışan bir motor sistem 
ve normal hareketler için ön boynuz refleks arkı, 
kas-sinir kavşağı ve kasların yanında kemik, ek-
lem ve yumuşak dokuların da sağlam olmasını 
gerektirir.

Motor sistem serebral korteksten başlayan me-
dulla spinaliste alfa motor nöron ve sonrasında 
spinal sinir, pleksus, trunkus, periferik motor sinir 
ve kası içeren geniş bir anatomiyi kapsar.

Ayrıntılı bir motor muayene kas gücü, kas to-
nusu, istem ve kas hacim değişikliklerinin değer-
lendirilmesini içerir.

MOTOR SİSTEM ANATOMİSİ

Motor sistem serebral motor kortekste bulunan 
fonksiyonel önemlerine göre somatotopik bir or-
ganizasyon içinde bulunan kortikospinal nöron-
larla başlar. Bu somatotopik organizasyon motor 
homunkulus olarak bilinmektedir. Motor el alanı 
santral sulkusun ön duvarının orta alt bölümün-

de(Brodmann’ın 3a ve 3b alanları), ayak , bacak 
ve uyluğun kaslarını innerve eden motor nöron-
lar motor korteksin medial yüzünde ve anterior 
parasantral girusda yer alır. Presantral girusun 
ventrolateral kısmındaki nöronlar kortikobulber 
traktusu oluşturarak kranio-fasio-oral kasların 
kontrolünü sağlar(1).

İnen motor sistem serebral korteksten internal 
kapsüle sonrasında beyinsapında serebral pedin-
küller,pons ,medulla oblangata ve medulla spina-
lise doğru uzanan piramidal traktusla devam eder.

Bazal gangliyonlar postür ve hareketlerin kont-
rolünde motor korteksle olan karşılıklı bağlantı-
ları sayesinde özellikle motor planlama işlevinde 
rol alır(1).

KAS GÜCÜ MUAYENESİ

Kas gücünün tam olması durumu kasın maksi-
mal kontraksiyon ile elde edilen güç olarak tanım-
lanır. Kas gücünde ortaya çıkan bir zaaf 1.motor 
nöron, 2.motor nöron sinir kas kavşağı ya da doğ-
rudan çizgili kasın oluşturduğu piramidal yolakta 
meydana gelen bir patolojiye bağlıdır.

Kas gücünün tam olmayan kaybı parezi, tam 
olarak kaybı ise pleji olarak tanımlanır. Tek yanlı 
kol ve bacağı tutan güçsüzlük hemiparezi/hemip-
leji daha çok serebral suprapontin lezyonlarda; 
her iki alt ekstremitede güçsüzlük paraparezi/
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pseudohipertrofi ortaya çıkar. Bu bulgu Duchen 
ve Becker musküler distrofi gibi hastalıklarda sık 
gözlenir.

Sonuç
Nörolojik muayene ile kısa sürede patolojiyi 

lokalize etme ve bizleri tanıya götürmede, motor 
sistem muayenesi nöroloji alanında bir klinisyenin 
vazgeçilmezidir. Günümüz pratiğinde yaygınlaşan 
görüntüleme yöntemlerine rağmen pratik, hızlı ve 
ulaşılabilir olması nedeni ile önemini muhafaza 
etmektedir. Hiçbir zaman unutmamak gerek ki bir 
nöroloğun en önemli silahı objektif , doğru ve ay-
rınıtlı bir şekilde yapılmış nörolojik muayenedir.
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Caner BAYDAR1

4
DUYU MUAYENESİ

GİRİŞ

Nörolojik muayene kapsamı içinde önemli bir 
yer tutan bir o kadar da zor olan duyu muayenesi, 
birçok klinisyene göre en zor ve görece en subjek-
tif muayene bölümüdür. Bu görüşün ana sebebi 
yapılan bu muayenenin birebir hasta iletişimi ve 
hastanın hislerini yorumlama yeteneği ile ilgili 
olmasıdır. Bu durum hastanın bilinç düzeyi, yaşı, 
zekası ve hekimle işbirliği yapmasıyla doğrudan 
ilişkilidir. Duyu muayenesinde hastanın yaşı ayrı-
ca önem gösterilmesi gereken bir özelliktir. İnsan 
yaşı ilerledikçe doğal olarak birçok fonksiyonda 
gerileme görüldüğü gibi duyusal algılamada da 
ilerleyici bir bozulma gözlenir. Yaşlanma etkisi 
ile en fazla titreşim duyusu bozulma gösterirken 
propriosepsiyon, dokunma duyusu, vazomotor 
refleksler ve terleme de azalır. Özel duyu organları 
(tat ve koku) ve derideki reseptörler de yaşla bir-
likte değişim gösterir.

GENEL ÖZELLİKLER:

Duyu sistemi çevremizle olan ilişkimizde rol alan 
sistemdir. Bu sistem bilinçli ve bilinçsiz olarak 
fonksiyon görebilir. Duyu sistemi içinde; intero-
septif, eksteroseptif ve proprioseptif duyuları ba-
rındırır. Özel duyuları ve somatosensoriyel fonk-
siyonları içeren eksteroseptif duyular dış çevre ile 
olan ilişkilerimizi yönetir. İnteroseptif sistem ise 
internal (iç çevre) fonksiyonları yönetir. Proprio-

septif duyu sistemi uzayda vücudumuz ve ekstre-
mitelerimizin oryantasyonunu yönetir.

Yüzeysel duyular (Eksteroseptif duyular): Do-
kunma, ağrı ve ısı (sıcak, soğuk) duyularını içerir.

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

Kortikal duyular: Pariyetal kortekste entegre 
edilip sunulan duyulardır. Stereognozi, grafestezi, 
taktil lokalizasyon, iki nokta ayırımı bu duyuları 
oluşturur.

Visseral (interoseptif) duyular seröz ve müköz 
membranlardan, düz kaslardan kaynaklanan ner-
deyse tümü bilinç dışı yönetilen genel duyulardır. 
Görme, işitme, tad ve koku alma gibi özel duyu şe-
killeri kranial sinir muayeneleri bölümünde ayrıca 
ele alınacaktır.

Duyusal Yollar ve Özellikleri:
Duyusal bozuklukların ve nerden kaynaklan-

dığının anlaşılabilmesi için duyusal işlevsel anato-
minin iyi bilinmesi gerekir. Bu anatomide deri ve 
daha derin yapılarda bulunan duyusal reseptörler, 
periferik sinirler ve kökler, duyusal uyarıların pe-
riferden omurilik ve beyin sapı yoluyla talamus 
ve serebral kortekste iletildiği yollar bilinmelidir. 
Duyusal reseptörler iki tiptir: deride yerleşmiş yü-
zeyel duyularla ilişkili olanlar (eksteroseptörler) 
ve derin somatik yapılarda yer alanlar (proprio-
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Sjögren sendromu, diyabetus mellitus, Friedre-
ich ataksisi, toksinler (piridoksin, sisplatin), kar-
sinomatöz nöropati ve arka kord dejenerasyonu 
yapan otoimmun hastalıklarda benzer tablo ile 
prezente olabilirler.

Talamus lezyonları:
Çoğunlukla vasküler bir lezyon ya da tümöral 

bir oluşum, talamus VPL (ventral posterolateral) 
ve VPM (ventral posterimedial) çekirdeklerini 
tutarak; karşı taraf yüz bölgesini de içeren vücut 
yarısını ortadan ikiye bölen bir çizgi gibi (Şekil 7a) 
tüm duyu modalitelerinde kayba yol açar ( Dejeri-
ne-Roussy Sendromu). Duyu kusurunun gözlen-
diği tarafta sıklıkla hemiparazi nadiren de hemi-
ataksi, koreatetozis tabloya eşlik edebilir. Talamik 
lezyonlarda ilk olarak alt ekstremite etkilenir ve 
motor defisit duyu defisitinden önce düzelir.

Beyin sapı lezyonları:
Çapraz sendromlar olarak da ifade edilirler. 

Yüzün bir yarısında ve vücudun karşı tarafında-
ki kol, bacak ve gövdede ağrı-ısı duyusu kaybolur 
(Şekil 7b). Dokunma duyusu korunmuştur. Sık-
lıkla posterior inferior serebellar arterin oklüzyo-
nu sonucu gelişir. Bulbus yan tarafı tutulumu ile 
ortaya çıkar. (lateral medullar sendrom= Wallen-
berg sendromu). Çarpaz duyu kusuru trigeminal 
sinirin inen duyusal traktusu ile lateral spino-tala-
mik lezyona bağlıdır.

Şekil 7a-7b-Talamik Duyu Kusuru ve Beyin Sapı 
Lezyonu

Histerik duyu kusuru:
Bilinen nöroanatomik bağlantılarla açıklana-

mayan tablolardır. Muayene esnasında hasta dik-
kati dağıtıldığında bu tablo değişkenlik gösterebi-
lir. Kas tonusunda ve derin tendon reflekslerinde 
değişiklik olmaması ayırt edici özellik açısından 
önemlidir. Anksiyetede gözlenen parestezik bo-
zukluklar ise biraz daha farklı bir mekanizmaya 
dayanır. Hiperventilasyon, karbondioksitte azal-
ma ve iyonize kalsiyum düzeyinde düşme sonucu 
dudaklar ve ellerde parestezi gelişebilir. Bu şika-
yetler geçicidir organik bozukluklarda görülen 
parestezi ile karıştırılmamalıdır.

Sonuç:
Sonuç olarak nörolojik muayenede duyu mua-

yenesi özetlenecek olursa; teorik olarak muayene 
prensipleri karmaşık görünse de pratikte bütün 
duyu ve algı modalitelerini incelemek nadiren 
gerekli olur. Tek periferik sinir lezyonlarında en 
önemli bilgi yüzeyel dokunma ve ağrı muayene-
sinden elde edilen bilgidir. Medulla spinalis has-
talıklarında iğne teması ve termal uyarılar lateral 
kolon lezyonlarının tespitinde kıymetlidir. Vibras-
yon pozisyon ve hareket duyularının muayenesi 
ise posterior kolon lezyonlarının güvenli bir şekil-
de tespitinde faydalıdır. En az yararlı olan dokun-
ma duyusudur. Beyin sapı lezyonlarında, dokun-
ma da dahil olmak üzere tüm duyu modaliteleri 
etkilenebilir ve bu durum talamik lezyonlar için 
de geçerlidir. Buna göre uygulanacak muayene 
testinin seçimi, kuşku duyulan hastalığın yerleşi-
mine bağlıdır.
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Özge ÖCEK1

YÜRÜME VE KOORDİNASYON 
MUAYENESİ

5

GİRİŞ

Bir hastanın polikliniğine ilk girişinden itibaren 
kendisi farkında olmadan duruşunu ve yürüyüşü-
nü takip ederek nörolojik durumu hakkında bilgi 
sahibi olabiliriz. Yürüyüş bozuklukları kötü hayat 
kalitesi ile yakından ilişkili olduğundan ve mor-
taliteyi arttırdığından günlük pratiğimizde daha 
detaylı incelenmelidir. Yürüyüş ve duruş bozuk-
lukları nörolojik ya da nörolojik olmayan pek çok 
nedenden kaynaklanabilir. Nörolojik hastalıkların 
çoğunda farklı yürüyüş ve duruş paternleri vardır. 
Ayırıcı tanı için hastanın öyküsü ve diğer klinik 
muayene bulguları da önem taşır.

DURUŞ

Duruş, kişinin ayakta durma esnasındaki iskelet 
sisteminin aldığı şekildir. Yaş, duygusal durum, 
vücut tipi, alışkanlıklar, kalıtım ve kas dengesi gibi 
birçok faktör tarafından belirlenir. İnsanlar yürü-
meye başlamadan önce doğru bir postür edinir-
ler. Doğru postur baş dik, göğüs önde, karın içe 
çekik ve ayak araları 15 cm aralık olacak şekilde 
ayakta durmaktır. Postür proprioseptif, vestibüler 
ve görsel sistemden gelen impulslar ile düzenlenir. 
Bir hastanın duruşu pek çok nörolojik hastalığın 
tanısında yol gösterici olabilir. Duruş muayene-
si hasta ayakları bitişik olarak ayakta dururken, 
ayak parmak ucundayken, topukları üzerinde du-

rurken ve hastanın topuğu diğer parmak ucuna 
gelecek şekilde tandem pozisyondayken gözleri 
açık ve kapalı olarak yapılır. Lordoz, kifoz veya 
skolyozunun bulunup bulunmadığı değerlendiri-
lir. Hastanın gözleri kapalı iken her iki yana hafif 
itilerek dengesini devam ettirip ettiremediği takip 
edilir (Romberg belirtisi). Derin duyu bozukluğu 
olan bir hasta gözleri kapalı iken dengesini devam 
ettiremez. Serebellar lezyonu olan bir hasta ise 
hem gözü kapalı hem de açıkken dengesini sağ-
layamaz ve ayaklarını daha aralıklı tutarak geniş 
tabanlı durur. Histerik bozukluklarda ise hasta 
dengesini kaybeder gibi görünür ancak düşmez, 
kendini korur ve yalancı Romberg izlenebilir. Ya-
lancı Romberg’de hasta kalçadan itibaren her iki 
yana sallanırken gerçek Romberg’de ki sallanma 
ayak bileklerinden itibarendir. Kore, atetoz, bal-
lismus gibi hareket bozuklukları da duruş muaye-
nesi sırasında ortaya çıkabilir. Parkinson hastaları 
antefleksiyon postüründe dururlar. Kas hastalık-
larından musküler distrofilerde lomber lordozda 
artış izlenir. Hemiparetik hastalar üst ekstremite-
lerindeki fleksiyon ve alt ekstremitelerindeki eks-
tansiton kontraktürleri ile tanınabilirler. Yaşlılarda 
dorsal kifoz artar servikal ve lomber lordoz aza-
lır. Bu durum fleksiyon postürünün gelişmesine 
neden olur. Bunu kompanze etmek için kalça ve 
diz eklemlerinde de fleksiyon gelişir. Böylece vü-
cudun ağırlık merkezinin yeri değişmiş olur (1,2).
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rına çarpmadan durur. Serebellar bozukluklarda 
ise antagonist kas koordineli kasılıp fleksiyon ha-
reketini frenleyemez ve hastanın eli yüzüne yada 
göğsüne çarpabilir. Rebound fenomeni normalde 
vardır ve spastik ekstremitelerde aşırıdır. Anor-
mal olan serebellar hastalıklarda tutulan bölgenin 
kontrol ettiği ekstremitede rebound olmamasıdır.

Başka bir yapılış şeklinde ise hastadan kollarını 
öne doğru uzatması istenir. Hastanın her iki elleri-
ne bastırılır ve sonra bası aniden kaldırılır. Hekim 
hasta kollarını ilk pozisyona getirmeye çalışırken 
olan anomali ve taşmayı takip eder. Anormal yük-
selme olup olmadığı gözlenir. Alt ekstremitede 
aynı değerlendirimeyi yapmak için hastanın di-
rencine karşı diz, ayak bileği ya da kalça aniden 
bastırılıp bırakılabilir (1, 23).

Serebellar Hastalıklarda Oküler 
Muayene
Oküler anomaliler daha çok serebellumun di-

ğer bölgelerle olan bağlantılarının tutulmasından 
kaynaklanır. Nistagmus vestibüloserebellar yol-
ların lezyonu sonucu oluşabilir. Nistagmus mua-
yenesi sırasında hekim hastadan yaklaşık 60 cm 
uzaktan hastanın parmağına bakmasını ister. İlk 
olarak gözler santral pozisyonda muayene edilme-
lidir. Daha sonra yukarı, aşağı ve lateral hareketler 
sırasında göz kürelerindeki salınımlar muayene 
edilmelidir. Fiksasyonu sürdürüp sürdürmediği 
gözlenir. Serebellar hemisferlerin birinde lezyon 
olduğunda istirahatte gözler etkilenmiş tarafa 
kayabilir. Bu durumda hasta başka bir yöne bak-
tığında gözler fiksasyon noktasına doğru sakkad 
yapar ve istirahat noktasına doğru yavaşça dönme 
hareketi olur. Serebellar hastalıklarda görülen di-
ğer göz hareketleri bozuklukları arasında oküler 
dismetri, oküler flutter, opsoklonus sayılabilir.

Sonuç
Yürüyüşü, sinir sistemindeki en küçük bir 

hasar bile etkileyebilir veya bozabilir. Muayene 
sırasında hastaların yürüyüşlerini dikkatlice in-
celememiz ve değerlendirmemiz, doğru tanıya 
varmamızı oldukça kolaylaştırabilir. Bu bölümde 
farklı duruş, denge ve yürüyüş bulgularının bizleri 

hangi tanıya yönlendirebileceği konusu ele alına-
rak, klinisyenlerin günlük pratiklerinde kullana-
bilecekleri faydalı bilgiler sunmak amaçlanmıştır.

Anahtar Kelimeler: Normal yürüyüş, duruş, 
koordinasyon, kadans, adım uzunluğu, ayak açısı, 
yürüyüş bozuklukları, ataksik yürüyüş, akinetik 
rijit yürüyüş, spastik yürüyüş, frontal yürüyüş bo-
zuklukları, koreik yürüyüş, distonik yürüyüş, mi-
yopatik yürüyüş, histerik yürüyüş bozuklukları.
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Duygu ARAS SEYİT1

REFLEKS MUAYENESİ
6

GİRİŞ

Refleks; duysal uyaranlara verilen istemsiz bir 
yanıttır. Duyu organından çıkan afferent uyarı-
lar, etkilenen organda bir yanıt oluştururlar. Ref-
lekslerin segmental ve suprasegmental bileşenleri 
bulunmaktadır. Segmental bileşeni; beyin sapı ve 
medulla spinalisdeki lokal refleks merkezi ve bun-
ların afferent-efferent bağlantılarıdır. Supraseg-
mental bileşeni ise inen santral yollardır (1).

Refleks arkında uyaran; cilt, mukoza memb-
ran, kas, tendon ya da periostta duysal uçları olan 
reseptörler veya retina, koklea, vestibüler organ, 
olfaktor mukozada bulunan spesifik reseptörler 
aracığıyla alınır. Reseptörün uyarılmasıyla santral 
sinir sistemine doğru afferent yol boyunca ilerle-
yen bir impuls başlar ve refleks merkezindeki si-
napsta efferent nöron hücresi aktive olur. Efferent 
nöron impulsu effektör organa iletir ve orada yanıt 
meydana gelir (Şekil 1).

Refleks yanıt; motor, duyu ve otonomik olabi-
lir. Refleks arkının herhangi bir yerinde aksama 
refleks azalmasına ya da kaybına yol açar (1,2).

Refleks aktivitesi, dik durma, yürüme ve ekstre-
mite hareketi gibi günlük işlevlerin sürdürülme-
sinde önemlidir. Refleksler; görüldüğü yere, reflek-
se katılan kaslara, eklem ve sinire, görülen harekete 
göre çeşitli şekillerde isimlendirilmişlerdir.

Şekil 1

Yüzlerce refleks belirlenmiş olmasına rağmen 
bu bölümde sadece klinik tanıda önemli olanlar 
ve test edilmesi pratik olanlardan bahsedilecektir.

A) DERİN TENDON ( KAS GERİLME ) 
REFLEKSLERİ

Tendon veya eklem, kemik ve fasya gibi yapılara 
uygulanan gerilme uyarıları ile oluşan refleksle-
re derin tendon ya da kas gerilme refleksleri adı 
verilir. Refleks, tendona vurma sonucu oluşan ani 
kas gerilmesi ile ortaya çıkar. Gerilme refleksleri, 
özellikle ayağa kalkma ve yürümede koruyucu iş-
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Sonuç
Refleks muayenesi, nörolojik muayenenin 

önemli bir parçasını oluşturmaktadır. Diğer mu-
ayene bileşenleri ile birlikte değerlendirildiğinde 
nörolojik hastalıklarla ilgili önemli bilgiler sağ-
lamaktadır. Özellikle patolojik refleksler dikkatle 
yorumlanıp klinik bağlamda değerlendirilmeleri 
gerekmektedir.
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Özge YAĞCIOĞLU YASSA1

NÖROLOJİK MUAYENEDE 
İNSPEKSİYON

7

GİRİŞ

Hastanın muayene odasına girişinden itibaren ge-
nel görünümü, hareketleri, postürü ve yürüyüşü 
nörolojik durumu hakkında fikir verir. Bu neden-
le inspeksiyon nörolojik muayenenin en önemli 
parçasıdır. Nöroloji polikliniğine başvuran veya 
konsültasyon sırasında görülen hasta popülasyo-
nun yaş ortalaması büyüktür ve genellikle eşlik 
eden birçok komorbiditeler mevcuttur. Bu sebeple 
hastaları ilk andan itibaren baştan aşağı iyi göz-
lemlemek gerekmektedir.

İnspeksiyonu genel olarak hasta ile ilk karşılaş-
ma anındaki bulgular, anamnez alma esnasında ve 
muayenede elde edilen bulgular olmak üzere üçe 
ayırabiliriz.

İlk karşılaşma
Yaşa, hava durumuna ve bulunan ortama (po-

liklinik ziyaretine) uygun olmayan giysiler ve 
kişisel hijyenin bozukluğu, bunama gibi mental 
bozukluklarda veya psikiyatrik hastalıkların var-
lığında görülebilir.

Muayene odasına giren bir hastada görülen 
denge bozuklukları o hastada serebellar problem-
leri veya ataksileri akla getirmelidir.

Spesifik paterne sahip yürüyüş şekilleri ve pos-
tür bozuklukları hastada Parkinson hastalığı, par-

kinsonizm ile birlikte olan klinik durumları veya 
hemipareziyi düşündürebilir. Sıklıkla doğumsal 
kalça displazisinde görülen ördek-vari yürüme, 
spinal kök lezyonlarında görülebilen düşük ayak, 
hemiplejide görülebilen oraklayıcı tarzda yürüyüş, 
Parkinsonian yürüyüş de denilen öne eğik postür-
de ve küçük adımlarla yürüme, normal basınçlı 
hidrosefalide geniş adım aralığı ve azalmış adım 
yüksekliği şeklinde görülen magnetik yürüyüş 
inspeksiyonda tanıya götüren spesifik yürüyüşlere 
örneklerdir.

Yatak başında değerlendirmede ise hastaya bir-
kaç adım mesafeden genel bir bakış yine nörolojik 
açıdan ipuçları verebilir.

Örneğin; yatak kenarındaki tekerlekli sandal-
ye veya bastonun varlığı yürüme problemi oldu-
ğunu, üriner kateterin varlığı spinal patolojileri, 
spirometrenin olması respiratuvar disfonksiyona 
yol açabilecek Guillain-Barre gibi hastalıkları akla 
getirmelidir.

2. Anamnez esnasında inspeksiyon
Hasta ile dikkatli bir tokalaşma nörolojik tanı 

için ilk ipuçlarını taşır:
• Hasta elinizi bulamamışsa bu hastada görme 

bozukluğu veya ihmal (neglect),
• Hasta elini tokalaşmak için kaldıramıyorsa 

paralizi veya kas güçsüzlüğü,
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Tremor bir vücut parçasının antagonist kas-
larındaki eş zamanlı kasılma nedeniyle oluşan 
istemsiz, ritmik, osilatuvar hareketlerdir. Tremo-
run çok sayıda alt tipi vardır. İnspeksiyon ile bir-
çok alt tipi etkin şekilde tanımlanabilir. Örneğin; 
hap-yapma manevrası gibi ritmik, baş ve işaret 
parmağın karşı karşıya sirküler hareketleri şeklin-
de elde görülen tremor inspeksiyon ile tanınabilen 
istirahat tremoruna bir örnektir. Baş ve gövdenin 
ritmik sallanması veya sendeleme-titubasyon şek-
linde kendini gösteren tremor serebellar tremoru 
akla getirir.

Sonuç
Nörolojik muayenede inspeksiyon, anamnez, 

bilinç, kraniyal sinir, motor, duyu, ekstrapirami-
dal, serebellar, otonom sistem muayeneleri ile 
birlikte bir bütündür. İnspeksiyon bazen tek başı-
na birçok nörolojik ve nöroloji ile ilişkili hastalık 
hakkında fikir verir. Ek olarak iyi bir inspeksiyon 
ayırıcı tanıda kolaylık ve istenecek laboratuvar ve 
görüntüleme tetkiklerinde seçicilik sağlar.

Anahtar Kelimeler: İnspeksiyon, nörolo-
jik muayene, hareket bozuklukları, nörokütanöz 
sendromlar
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Yıldız TEZEL BAYDAR1

Pınar AYVAT2 

KOMALI HASTA MUAYENESİ VE 
BEYİN ÖLÜMÜ

8

GİRİŞ

Koma, retiküler aktive edici sistemin ya da sereb-
ral korteksin diffüz -bilateral hasarına bağlı olarak 
görülen bilinç kaybı durumudur. Bilinç bozuklu-
ğunun en ağır şekli olan koma, güçlü bir uyarana 
rağmen, hastanın uyandırılamadığı cevapsızlık 
durumu olarak da tanımlanabilir. Koma duru-
munda uyanıklık ve farkındalık kaybolmuştur (1). 
En hafif şeklinde ağrılı uyaranlara lokalizasyon 
değeri taşıyan bir yanıt alınabilirken, durum de-
rinleştikçe motor yanıtlar anlamlılığını kaybet-
mekte ve kaba segmenter bazı cevaplar görülebil-
mektedir. Ağır koma durumunda ise gözler kapalı 
durumda, sözel cevap ve hiçbir motor yanıt alına-
mamaktadır (2).

Bilinç bozukluğuna yol açabilen intrakranyal 
ve sistemik pek çok etiyolojik neden vardır. Te-
davinin düzenlenmesi için etiyolojik nedenin en 
kısa sürede belirlenmesi gerekmektedir (1). Ayrıcı 
tanıda, nörolojik ve dahili hastalıkların yanında, 
travma öyküsü, serebrovasküler hastalık, intoksi-
kasyon veya metabolik bozukluklar dikkatle araş-
tırılmalı, hastanın CPR (kardiyopulmoner resüsi-
tasyon) sonrası ve epilepsi nöbeti sonrası postiktal 
dönemde olabileceği de akılda tutulmalıdır. Meta-
bolik ve toksik nedenler için laboratuar testleriyle 
ayırıcı tanı yapılabilirken, nörolojik nedenler ise 

nörolojik muayene ile saptanabilmektedir. Nöro-
lojik muayene sırasında, bilinç düzeyinin belirlen-
mesi, pupiller muayene, oftalmoskobik inceleme, 
okülomotor ve motor muayene yapılmalıdır (3).

Locked in sendromu, akinetik mutizm ve psi-
kojenik yanıtsızlık gibi durumlar koma hali ile 
karışabildiğinden, klinik muayenede akılda tutul-
malıdır.

LOCKED İN SENDROMU

Pons tabanında sıklıkla baziler arterin embolik 
olarak tıkanması nedeniyle bölgesel lezyonlara 
bağlı gelişen bu durumda, hasta uyanık olmasına 
rağmen bazı göz hareketleri (spontan göz kırpma 
ve vertikal göz hareketleri) dışında motor hareket 
bulunmamaktadır. Detaylı nörolojik muayene ile 
ciddi üst spinal yaralanmalar, motor nöropatiler, 
miyopatiler, nöromusküler kavşak hastalıkları ve 
kas rijiditesine yol açan diğer patolojilerle ayrımı 
yapılabilir (3).

Akinetik Mutizm
Hareketin başlatılmasından sorumlu prefron-

tal ve premotor bölgelerin hasarına bağlı olarak 
görülen motor yanıt yokluğu olarak tanımlanmak-
tadır. Hasta gözleri ile cisimleri takip edebilmekte, 
tonüs ve refleksler sağlam olmasına rağmen, diğer 
hareketlere başlayamayıp ve emirleri yerine geti-
rememektedir (3).
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göz önünde bulundurularak, organ donör bakımı 
yapılmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Koma, hasta muayenesi, 
beyin ölümü.
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ELEKTROENSEFALOGRAFİ

GİRİŞ

Elektroensefalografi (EEG) nöroloji alanında kul-
lanılan en eski yardımcı laboratuvar testlerinden 
biridir. Beyin, fonksiyonlarını elektriksel sinyal-
lerle gerçekleştirir ve EEG en sık kullanıldığı şek-
liyle saçlı deriye yerleştirilen elektrotlarla kayde-
dilen bu biyoelektriksel aktivitenin çoğaltılması ve 
analiz edilmesidir. İnsanda ilk defa 1929 yılında 
psikiyatrist Hans Berger tarafından kayıtlanmıştır 
(1). O dönemden günümüze kadar meydana ge-
len teknolojik gelişmelere ve nöroradyolojik gö-
rüntüleme yöntemlerine rağmen beyindeki anlık 
fonksiyonel resmi göstermesi nedeniyle nöroloji 
pratiğinde EEG halen önemini korumaktadır.

EEG’nin en önemli ve sık kullanım alanı epi-
lepsi tanısının desteklenmesi ve epilepsi send-
romlarının sınıflandırılmasıdır. Aynı zamanda, 
epilepsi hastalarının takibinde, tedavi seçiminde, 
prognoz hakkında bilgi sahibi olma ve epilepsi 
cerrahisi göz önüne alındığı hastalarda epilep-
tik zonun belirlenmesinde kullanılmaktadır (2). 
EEG’nin diğer kullanım alanları olan ensefalopati 
tanısının desteklenmesi ve izlemi ile diğer santral 
sinir sistemi bozukluklarında elektrofizyolojik 
süreçlerin analizinde önemli rol almaya devam 
etmektedir. Örnek olarak Creutzfeldt-Jakob has-
talığındaki tipik periyodik keskin dalga aktivitesi 
veya metabolik ensefalopatilerdeki trifazik morfo-

lojideki periyodik dalgalar ile beyin ölümü tanı-
sının desteklenmesinde gözlenen elektroserebral 
inaktivite verilebilir (3)(4)(5).

Nöroradyolojik olarak henüz patolojik bir bul-
gu olmadan bile EEG’de fonksiyonel bozukluğun 
gösterilebiliyor olması EEG’nin klinikte kulla-
nımının önemini arttırmaktadır. Aynı zamanda 
birçok kez tekrarlanabilmesi, noninvaziv oluşu, 
kolay gerçekleştirilebilmesi ve uygun fiyatlı oluşu 
da nöroloji pratiğinde sıkça kullanılmasını sağla-
maktadır.

FİZYOLOJİK EEG AKTİVİTESİNİN 
TEMELİ VE EPİLEPTİFORM 
AKTİVİTENİN FİZYOLOJİSİ

EEG’de kayıtlanan elektriksel aktivitenin kaynağı 
korteksin dış katmanındaki piramidal nöronların 
vertikal dizilimli apikal dendritlerindeki eksitatör 
ve inhibitör postsinaptik potansiyellerin (EPSP ve 
İPSP) toplamından oluşur. Bu potansiyeller sub-
kortikal yapılar tarafından kontrol edilmektedir. 
Ritmik EEG aktivitesine neden olan durumun 
kortekste spontan ritm oluşturan nöronal ağ ile 
talamusun medial, intralaminar ve lateral çekir-
dekleri arasındaki projeksiyonlardan kaynaklan-
dığı düşünülmektedir (6). Ancak direk olarak 
subkortikal yapılardan, horizontal kortikal nöron-
lardan veya sulkusların derinliklerindeki yapılar-
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C
Şekil 28. A, Yoğun bakım ünitesinde yatan ve sedas-
yon almamasına rağmen bilinci açılmaması üzerine 
nöroloji konsültasyonu istenen, 76 yaşında erkek has-
tanın NKSE ön tanısı ile kayıtlanan EEG’sinde jenera-
lize, keskin ve yavaş dalga deşarjları. B, Aynı hastanın 
midazolam infüzyonu başlandıktan sonraki EEG’sin-
de tanımlanan deşarjların suprese olmaya başladığı 
dikkati çekmekte C, Aynı hastanın NKSE’dan çıktık-
tan sonraki EEG’si.

EEG’NİN DİĞER KULLANIM ALANLARI

EEG’nin epilepsi dışında birçok kullanım alanı 
vardır, bunlardan birisi de beyin ölümü ve meta-
bolik ensefalopatilerin tanısının desteklenmesidir.

SONUÇ
EEG nöroloji pratiğinde en sık olarak klinik kore-
lasyon yani klinik olarak epilepsi tanısı düşünü-
len hastalarda tanıyı desteklemek, epilepsi ayırıcı 
tanılarında epilepsi tanısını dışlamak ve epileptik 
hastalarda prognoz tespiti için kullanılmaktadır. 
Burada dikkat çekilmesi gereken önemli bir nokta 
EEG’de epileptiform aktivite saptanması epilepsi 
kliniği olmayan bir kişinin epilepsi hastası oldu-
ğunu göstermemesi gibi, her epilepsi hastasında, 
özellikle ilk EEG’de epileptiform aktivite yakala-
namayabileceğidir (33,34). Epileptiform aktivite-
nin yakalanabilmesi birçok etmene bağlıdır (31). 
Özellikle kayıt elektrodu ile beyindeki patolojik 
alan arasındaki mesafe çoksa veya lezyon küçükse 
EEG kaydına yansımayabilir (8). Buradan çıka-

rılan sonuç normal bir EEG’nin epilepsi tanısını 
dışlamayacağıdır.

Klinisyen tarafından istenen EEG, değerlen-
dirilerek raporu yazılırken klinik sorunla ilgili 
EEG anormalliği veya normalliği ifadesi, sapta-
nan anormalliğin tarifi bulunmalıdır. Raporda 
Uluslararası EEG ve Klinik nörofizyoloji dernek-
lerinin önerdiği terimler kullanılmalıdır. Rapor-
da uyku kaydı ve/ veya uyku deprivasyonlu EEG 
gibi EEG’nin tekrarı dışında diğer klinik testlerin 
istenmesinin önerilmesi veya hastanın kullandığı 
ilaçlarda değişiklik yapılması gibi gereksiz ve fazla 
yönlendirmelerden kaçınılmalıdır.

Anahtar kelimeler: EEG, Elektroensefalografi, 
interiktal epileptiform deşarj, epileptiform aktivi-
te, artefakt
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SİNİR İLETİ İNCELEMELERİ, 
ELEKTROMİYOGRAFİ, 

UYANDIRILMIŞ POTANSİYELLER
10

GİRİŞ

Periferik sinir sisteminde bir sorun olup olmadığı-
nı, varsa sorunun nerede olduğunu ve şiddetini, so-
runun üstünden ne kadar zaman geçtiğini tespit et-
mek amacıyla elektrofizyolojik testlerden (sinir ileti 
incelemeleri ve iğne elektromiyografiden (EMG)) 
faydalanılır. Ancak iyi bir anamnez ve nörolojik 
muayene ardından yapılan elektrofizyolojik testlerle 
doğru tanıya ulaşılabileceğini unutmamak gerekir.

Elektromiyografi cihazı; uyarı ve kayıt elektrotu, 
amplifikatör, filtreler, analog, dijital çevirici, mikro 
işlemci, odio, bellek ve video monitörden oluşur. 
Bu devre içinde biyolojik sinyallerin görüntülen-
mesi ve değerlendirilmesi esasına dayanır. Rutin 
sinir ileti incelemelerinde kullanılan elektrotlar; 
bar, disk, yüzük ve tek kullanımlık yüzey/yüzük 
elektrotlardır. EMG’de kullanılan elektrotlar ise 
konsantrik iğne, monopolar iğne, tek lif iğne elekt-
rotlarıdır. Şekil 1’de kullanılan elektrotlar gösteril-
miştir. Sinir ileti incelemelerinde kullanılan elekt-
rotların özelliklerine göre tuzlu su ya da iletken jel/
pasta kullanılır. Elektrotların cilde sıkı temas et-
mesine, kısa devre olmaması için aktif ve referans 
elektrot arasının kuru olmasına özen gösterilme-
lidir. Hastanın yaşı, boyu, cilt sıcaklığı, mesafenin 
doğru ölçümü, uyarının şiddeti (supramaksimal 
uyarı) gibi sinir ileti incelemelerini etkileyen du-
rumlara dikkat etmek gereklidir. Supramaksimal 

uyarı; çalışılan periferik sinirin tüm aksonlarını 
uyarmak için yeterli olan şiddet ve süredeki uyarı-
nın biraz üzerinde olan uyarıdır. Ayrıca; derinin iyi 
temizlenmesi, uyarı artefaktının, elektrostatik ve 
elektromanyetik artefaktların önlenmesi, toprak-
lamanın iyi yapılması ile yapılan incelemedeki ha-
talar en aza indirgenir. Koagülopati, heparin veya 
oral antikoagülan kullanımı varlığında kar-zarar 
oranına göre iğne EMG yapılabilir (1-3).

Şekil 1:

SİNİR İLETİM İNCELEMELERİ

Duysal Sinir İleti İncelemeleri
Duysal sinir ileti incelemeleri ortodromik veya 

antidromik metod ile yapılabilir. Duysal iletimin 
yönü fizyolojik olarak periferden merkeze şeklin-
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değerler ile karşılaştırılarak uyaranı taşıyan liflerin 
iletimi hakkında bilgi verir (12).

Sonuç
Elektrofizyolojik incelemelerin doğru yorum-

lanması; klinik, muayene ve artefakttan arınmış 
uygun inceleme yöntemlerinin çalışılarak birlikte 
değerlendirilmesi ile mümkündür.

Anahtar Kelimeler: EMG, sinir ileti inceleme-
leri, uyandırılmış potansiyeller
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NÖRORADYOLOJİ
11

GİRİŞ

Teknoloji ile giderek gelişim gösteren görüntüle-
me yöntemleri ile nöroradyoloji günümüzde si-
nir sistemi hastalıklarının tanısında ve tedavisin-
de son derece değerli konuma gelmiştir. Yapısal 
nörogörüntüleme sinir sistemi ile ilişkili patoloji-
lerin yerleşimi ve önemli anatomik yapılarla kom-
şuluklarını değerlendirmek için ilk başvurulan 
görüntüleme yöntemidir. Etiyoloji belirlenmesi, 
hem de tedavinin seçimi konusunda ileri bilgisa-
yarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) 
görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır. Bu tet-
kikler ile doku perfüzyonu, doku hakkında mole-
küler ve fonksiyonel bilgiler edinilmesi mümkün 
olup; tanı, takip ve tedavide oldukça önem arz et-
mektedir. Nöroradyolojide kullanılan yöntemler 
şunlardır:
1.  Doppler ve B-Mode ultrasonografi (USG)
2.  Bilgisayarlı Tomografi
3.  Manyetik rezonans görüntüleme
4.  Kateter anjiyografi (Dijital Subtraksiyon An-

jiyografi-DSA)
5.  Direkt grafidir.

Görüntülemenin değerlendirme aşaması ve 
ayırıcı tanıda; oldukça geniş etiyolojik spektrum 
nedeniyle nörolojik muayene bulguları ve klinik 
öykü son derece önemli olup elde edilebilen eski 
tetkiklerde lezyon varlığı, takipte lezyon boyut ve 
konfigürasyonu tanıyı değiştirebilmektedir.

DOPPLER VE B-MOD ULTRASONOGRAFİ

USG hızlı, ucuz, non- invaziv, tekrarlanabilir 
bir vasküler değerlendirme yöntemidir. Erişkinde 
serebrovasküler hastalığın çoğu iskemik kaynak-
lı olup; karotis aterosklerozu iskemik inmelerin 
yaklaşık %20’sinden sorumludur (1). Aterosklero-
tik değişikliklerin büyük kısmı karotis bulbus ve 
bifurkasyon düzeyindedir.

İnme tedavisinde; USG ile karotis bifurkasyon 
düzeyindeki ateroskleroz ve okluziv hastalık erken 
tespiti, derecesi, karotis ve vertebral arter ekstrak-
ranial segmentlerini, subaraknoid kanama (SAK) 
sonrası serebral vazospazmın seyrini değerlendir-
mek klinik kararı oldukça etkilemektedir (2).

İnceleme B Mod/ Gri skala, Renkli Doppler 
(RDUS) ve spektral Doppler USG’ den oluşur. Gri 
skala karotis intima- media kalınlığı (İMK), plak 
varlığı ve plak yapısı gibi morfolojik özellikleri de-
ğerIendirmek için kullanılır. İMK normalde 0,8’ 
den küçük olup, 1,0 mm’ yi aşması patolojik kabul 
edilir. RDUS ‘ta ana, eksternal, internal karotid 
arterlerin proksimalden distale açıklığı değerlen-
dirilirken, kritik düzeyli darlıklar/ oklüzyonlar 
ile ana karotis arter (AKA) diseksiyonlarına tanı 
konabilir (3). Yapısal olarak homojen ve heterojen 
olarak ikiye ayrılan plak saptanması durumunda 
RDUS ve spektral USG’ de plak düzeyinde renk 
karmaşası artefaktı, plak distalinde jet akıma bağlı 
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kullanılır (24). Dismyelinize, peroksizomal, mito-
kondriyal hastalıklar pediatrik yaş grubunda, bila-
teral, simetrik, diffüz patern görülür. Akut disse-
mine ensefalomiyelit (ADEM) lezyonları multipl, 
büyük, T2 hiper, ring ya da noduler kontrastlan-
ma paternindedir.

Resim 9: MS’de demyelinizan lezyonların değişik yer-
leşimleri A. Lateral ventriküle dik seyirli hiperintens 
lezyonlar (içi boş ok). B. Posterior fossada 4. ventrikül 
komşuluğunda T2 hiperintens lezyonlar C. Servikal 
düzeyde spinal kordda sağ posterolateralde hiperin-
tens noduler lezyon spinal kord tutulumunu düşün-
dürüyor (içi boş ok).

Spinal görüntüleme
Spinal değerlendirmede sıklıkla MR görüntü-

leme kullanılır. Kord kalibrasyonu ve sinyali en iyi 
sagittal T2 ve Short tau inversion recovery (STIR) 
sekanslarında değerlendirilir. Lezyon varlığında 
ayırıcı tanı açısından ilk yapılması gereken ektra-
dural/ intradural ve intrameduller/ ekstramedül-
ler yerleşimini saptamaktır. Tek intrameduller lez-
yonlarda tümör akılda tutulmalıdır. Kitle ayırıcı 
tanısında diffüz infiltre ise astrositom; sinyal kaybı 
odakları içeren hipervasküler hemanjioblastom, 
Nörofibromatozis tip 2, yaşlı, filum tutulumunda 
ependimom akla gelebilir. İntradural ekstrame-
düller lezyonlarda menenjiyom servikal- lomber 
tutulum, dural kuyruk veya kalsifikasyon içerme-
mesi, skleroza neden olmaması ile beyinden fark-
lıdır (16).

Kontrastlanma paterni tümörde fokal- noduler 
iken, demyelinizasyon ve inflamatuar hastalık-
larda diffüz ve benekli patern izlenir (Resim 9). 
Bununla ADEM, herpes Zoster ve kollajen doku 
hastalıkları, tüberküloz tümör görünümünü taklit 
edebilir. MS’de kord tutulumu kısa segment iken 
(1 veya 2 vertebra), tranvers myelit (TM) ve kord 
iskemisi, kord neoplazileri uzun segment tutulum 

yapar (Resim 10). Aksiyel görünümde MS üçgensi 
posterior/lateral kord tutulumu, arteriyel iskemi 
anterior kord, TM tüm kord tutulumu yapar (25) 
Menenjit spinal bölgede kranial bölgeye göre daha 
az olup; meninkslerde lineer, diffüz ve noduler 
kontrastlanma, lomber bölgede sinir kılıflarında 
kalınlaşma izlenir. Bulgular spesifik olmayıp sar-
koidoz, TBC, leptomeningeal metastazlarda da 
izlenebilir.

Resim 10: A. Torakal düzeyde kordu uzun segment 
tutan kistik alanlar barındıran kord kitlesi. B. Malig-
nite tanılı hastada postkontrast görüntülemede eks-
tradural alanda metastatik noduler lezyonlar izleniyor 
(ok uçları). C. Myelit kliniği olan hastada torakal kord 
anteriorda T2’de diffüz sinyal artışı dikkati çekiyor.

Sonuç
Nöroloji pratiğinde morbidite ve mortaliteyi 

azaltmak için ivedilikle tanı konulmalı ve hastaya 
optimal tedavi uygulanmalıdır. Radyoloji alanın-
daki teknolojik gelişmeler; nörolojik hastalıkla-
rın erken dönemde ve daha doğru teşhisine katkı 
sağlamaktadır. Nöroradyologlar tanı ve tedavi sü-
recinde klinisyen ile iş birliği içinde ve etkin bir 
şekilde rol almalıdır.
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BEYİN OMURİLİK SIVISI (BOS) 
İNCELEMESİ
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GİRİŞ

Beyin-omurilik sıvısı (BOS), beyin ve spinal kor-
dun etrafındaki subaraknoid aralığı ve serebral 
ventrikülleri doldurarak santral sinir sistemini 
olası travmalardan ve akut venöz basınç değişik-
liklerinden koruyan; aynı zamanda metabolik 
atıkların boşaltımını sağlayan bir sıvıdır (1).

BOS’un ana üretim yeri serebral ventriküllerin 
içinde bulunan koroid pleksuslar olmakla birlik-
te koroid pleksuslar çıkarıldıktan sonra bile me-
ninksler tarafından bir miktar BOS yapılır. Sağlık-
lı erişkin bireylerde BOS hacmi 125-150 ml olup, 
BOS üretimi ortalama 0.35 mL/ dakika hızındadır. 
BOS’un yaklaşık 500 ml/gün üretilerek günde 4-5 
defa tamamen yenilendiği kabul edilmektedir (2).

Koroid pleksuslarda üretildikten sonra aşağıya 
doğru önce foramen Monro’dan üçüncü ventri-
küle, sonrasında aquaductus sylvii’den dördün-
cü ventriküle akar. Ardından foramen Magendie 
ve foramen Luschka’dan geçerek perimedüller ve 
perispinal subaraknoid boşluklara ulaşır, dola-
şımını tamamladıktan sonra son olarak serebral 
hemisferlerin üst ve yan yüzeyinde,spinal kökle-
rin etrafında yer alan araknoid villuslardan (paki-
ni granülasyonları) kana drene olur. BOS’un kan 
akımına geçişi araknoid granülasyonlarda yer alan 
tek yönlü kapaklar sayesinde gerçekleşir (2).

Beyin-omurilik sıvısı incelemesi düşük mali-

yetli tanısal testlerden biri olup uygun bir şekilde 
yapıldığında nörolojik hastalıkların tanı ve tedavi-
sinde önemli ve eşsiz bir yere sahiptir.

Lomber Ponksiyon
Lomber ponksiyon (LP); bakteriyel menenjit, 

ensefalit gibi merkezi sinir sistemi infeksiyonları-
nın, diğer inflamatuar sinir sistemi hastalıklarının, 
subaraknoid kanama ve idyopatik intrakraniyal 
hipertansiyon gibi kafa içi basıncı değiştiren has-
talıkların tanısında en önemli inceleme yöntemle-
rinden biridir (3).

Lomber Ponksiyon Endikasyonları
LP, hasta klinik olarak değerlendirildikten son-

ra işlemin risk ve fayda analizi göz önüne alınarak 
yapılmalıdır. Günümüzde LP için en yaygın endi-
kasyon; hücresel, sitolojik, biyokimyasal inceleme 
ve daha ileri analizler için BOS numuneleri alına-
rak teşhis prosedürü olarak kullanılmasıdır. Teda-
viye yardımcı olmak amacıyla intrakranyal basıncı 
düşürmek için BOS alınması ve spinal anestezik, 
nadiren antibiyotik veya anti tümoral ajan uygu-
lanması diğer önemli LP endikasyonlarıdır. Daha 
az sıklıkla miyelografide olduğu gibi radyoopak 
madde veya radyonüklid sintigrafide olduğu gibi 
radyoaktif ajan enjekte etmek için kullanılmakta-
dır (2,4).



Nörolojik Muayene, İnceleme ve Hastalıkları

- 119 -

bir tetkik olarak değerlendirilebilir. Bu nedenle 
yapılacak işlemin ve gerekliliğinin hastanın tam 
olarak anlayabilmesinin sağlanması ve hastanın 
kaygısının azaltılması önemlidir. Böylece işlemi 
yapacak kişinin deneyim ve becerisi ile birlikte iş-
lem komplikasyon potansiyeli en aza indirgenerek 
gerçekleştirilecektir.

LP, uygun hasta seçimi ile birlikte doğru teknik 
kullanılarak etkin bir şekilde yapıldığında; komp-
likasyon oranı düşük olup nörolojik hastalıkların 
tanısında önemli bir yere sahip inceleme yöntem-
lerinden biridir.
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POLİSOMNOGRAFİ
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GİRİŞ

Polisomnografi (PSG), uyku sırasında eş zamanlı 
olarak çok sayıda fizyolojik parametrenin kayde-
dilmesi, verilerin değerlendirilmesi ve yorum-
lanmasıdır. PSG, uykunun anlaşılması ve uyku 
sırasında ortaya çıkan anormal durumların sap-
tanması amacıyla yapılır (1). Bu anlamda PSG, 
uyku apnesi, uykuda periyodik bacak hareketleri, 
uykusuzluk, horlama gibi durumların tanısında 
kullanılmaktadır.

Uyku gece boyunca farklı evrelerden oluştu-
ğundan ve her evrenin özellikleri farklı olduğun-
dan, PSG kaydının uykunun tamamı hakkında 
bilgi verebilmesi için en az 6 saat süreyle yapılması 
gereklidir. Standart PSG’de genellikle bütün gece 
boyunca devamlı olarak kayıt yapılır (1). Özelleş-
miş hemşire, teknisyen ve hekimler ile gerçekleş-
tirir. Dolayısıyla pahalı, zaman alıcı, özel donanım 
gerektiren bir tetkiktir.

Günümüzde PSG uyku hastalıklarında hem 
klinik hem de araştırma uygulamalarında dün-
ya çapında bir altın standart haline gelmiştir (2). 
Yine de öykü ve fizik muayenenin devamı olarak 
kabul edilmeli, çekim öncesi ayrıntılı öykü ve fi-
zik muayene ve uyku bozuklukları ile ilişkili ola-
bilecek diğer tıbbi durumlar (hipotiroidi, demir 
eksikliği anemisi, hipertansiyon, kullandığı ilaçlar 
vs.) belirlenmelidir. Ayrıca hastalar çekim öncesi 

PSG ve ortam hakkında bilgilendirilmelidir.

Polisomnografinin Kaydedilmesi:
PSG ile insan vücudundan çeşitli sinyaller, 

elektrot ve sensörler yardımı ile kaydedilir. Her 
hastada aynı standartta PSG kaydı yapılabilmesi 
için Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi (AASM) 
tarafından standart polisomnografi çekimi için 
gerekli olan elektrotlar, sensörler ve bunların yer-
leştirileceği yerler belirtilmiştir (3). PSG’de ideal 
olarak, elektroensefalografi (EEG), elelektrookü-
lografi (EOG), çene ve ekstremite elektromiyog-
rafisi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), nazal 
ve/veya oral hava akımı, abdominal ve torasik 
solunum hareketleri, oksijen satürasyonu, vücut 
pozisyonu, trakeal sesler, video kaydı yapılmalıdır 
(Şekil 1). Doktorun isteğine göre bu elekrotlar ve 
sensörlere özefagus balonu, penil tümesans gibi 
özel teknikler eklenebilir (4,5).

Elektroensefalografi Kaydı:
EEG elektrodları ile tüm gece boyunca kortikal 

serebral potansiyeller kaydedilir. EEG elektrotla-
rının yerleri uluslararası 10-20 anatomik yerleşim 
sistemine göre belirlenir (3). Elektrotlar EEG pas-
tası ve kolodyum ile uygun şekilde uyku boyunca 
çıkmayacak şekilde yapıştırılır (6). Multiple EEG 
kanalı ile kayıt, olası epileptiform deşarjların ve 
çeşitli uyku evreleri, uyanmalar ve mikro uyanık-
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hipopne kriterlerlerine uymayan en az 10 saniye 
süren solunum olayıdır (3). Saatte meydana gelen 
apne ve hipopnelerin toplam sayısı (Apne-Hipop-
ne İndeksi-AHİ); 5 veya 5’in altında ise normal 
kabul edilir. AHI skoru 5-15 hafif OSAS, 16-29 
orta OSAS, 30 ve üzeri ise şiddetli OSAS olarak 
kabul edilir (7). OSAS hastalarında uyku latansın-
da kısalma, REM uykusunda azalma gibi uyku ya-
pısında değişiklikler de görülebilir. Yine horlama 
OSAS hastalarında sık görülen bir bulgudur. İlk 
gece PSG çalışması ile OSAS tanısı alan ve tedavi-
de PAP cihazı kullanmasının uygun olduğuna ka-
rar verilen hastalarda, PAP cihazının basıncı her 
hasta için özel olarak belirlenir. Bu amaçla hasta 
ikinci kez uyku laboratuvarına yatırılır. Gece bo-
yunca basınç arttırılarak anormal solunum olay-
larının ve horlamanın ortadan kalktığı optimum 
basınç belirlenir. OSAS tanısıyla takip edilen has-
talarda yukarıda endikasyonlar başlığı altında da 
belirtildiği gibi cerrahi ya da ağız içi araç kullanı-
mı gibi durumlarda takip amaçlı PSG tetkiki plan-
lanabilir. Ancak PAP tedavisi altında semptomları 
düzelen hastaların rutin takip PSG endikasyonu 
yoktur.

Narkolepside PSG bulguları kısa uyku latan-
sı, SOREM (uykunun ilk 15 dakikasında görülen 
REM uyku periyodu) ve sık uyanıklık reaksiyonla-
rı ile bölünmüş uyku yapısıdır (7). Ek olarak nar-
kolepsi tanısında PSG, diğer uyku ile ilişkili hasta-
lıkların dışlanması amacıyla da önemlidir. Ancak 
narkolepsi tanısı için tüm gece PSG çekimi sonrası 
multiple uyku latans testi (MSLT) de yapılmalıdır. 
MSLT gündüz aşırı uykululuğu ortaya koyan ob-
jektif bir testtir. Laboratuvar şartlarında, uykuya 
elverişli bir ortamda uykuya dalmaya yatkınlığı 
ölçmeyi hedefler. PSG çekiminin ertesi günü ya-
pılan 4 veya 5 kısa uyku periyodundaki ortalama 
uyku latansı ve SOREM sayısı değerlendirilir. MS-
LT’de ortalama uyku latansındaki kısalma ve iki 
veya daha fazla SOREM varlığı narkolepsi tanısını 
destekler (11).

Nöromüsküler hastalık durumlarında kramp 
ağrı gibi durumlara bağlı uyku bölünmesi, uyku 
organizasyon bozukluğu, oksijen satürasyon dü-

şüklüğünün eşlik ettiği anormal solunum olayları 
gözlenebilir (12).

Sonuç:
Uyku bozuklukları nöroloji pratiğinde olduk-

ça önemli bir yer tutmaktadır. Polisomnografi de 
uykunun anlaşılabilmesi, uyku bozukluklarının 
teşhis edilmesi ve kapsamlı bir tedavi stratejisinin 
oluşturulabilmesi için kritik bir araçtır.
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BAŞ AĞRISI
14

GIRIŞ

Baş ağrısı çoğu insanda ortaya çıkabilen bir du-
rumdur ve yaygınlığının yaşam boyu, erişkin 
nüfusta %96 olduğu tahmin edilmektedir (1). Bu 
bölümde baş ağrısı epidemiyolojisi, risk faktörleri, 
genetik özellikleri, patogenezi, sınıflandırması ve 
tedavileri ele alınacaktır.

BAŞ AĞRISI EPIDEMIYOLOJISI, GENEL 
RISK FAKTÖRLERI VE GENETIK 
ÖZELLIKLER

Migren dünyada üçüncü sıklıkta görülen medikal 
durum olup, dizabiliteye neden olan en sık ikinci 
nörolojik hastalıktır. Migren prevelansı genel po-
pülasyonda %12 olup, Türkiye ‘de 16’dır (2). Ge-
rilim tipi baş ağrısı (GTBA) yaygınlığına yönelik 
çalışmaların az sayıda olduğu düşünülse de GT-
BA’nın genel nüfusta yaşam boyu yaygınlığının 
%30 ile %78 arasında değiştiği belirtilmektedir 
(3). Migren sıklığı yapılan çalışmalarda kadınlar-
da yaklaşık 3 kat fazla bulunmuştur ancak gerilim 
tipi için böyle bir fark bulunmamıştır (4). Migren 
prevelansı genç erişkin yaşlardan 40’ lı yaşlara ka-
dar artış göstermekte olup 40 yaşından sonra azal-
maktadır. Genel olarak ekonomik üretkenlik çağı 
olan 25-50 yaş arasında en yüksek prevelansa eriş-
mektedir, bu da çeşitli sorunlara yol açmaktadır 
(5). Migren sıklığı coğrafi dağılıma göre de değiş-
mektedir. En sık Amerika ve Avrupa’ da görülür-

ken Afrika ve Asya da sıklığı azalmaktadır (6). Bu 
bulgulara paralel olarak beyaz ırkta daha sık gö-
rülmekte olup, sosyoekonomik düzey düşüklüğü 
ve eğitim seviyesi gibi durumlarla da ilişkilendiril-
mektedir (7). Ayrıca en çok anksiyete bozuklukla-
rı, inme, epilepsi, alerji ve astım gibi hastalıklarla 
ilişkili bulunmuştur (8).

Son yıllarda başağrısı genetik incelemeleri ko-
nusunda önemli gelişmeler olmuştur. Özellikle 
migren genetiğini içine alan çalışmalarda, yay-
gın görülen migren formlarının (auralı ve aurasız 
migren gibi) kompleks genetik profile sahip oldu-
ğu; genetik faktörlerle çevresel faktörlerin etkile-
şim gösterdiği gösterilmiştir (9). Ancak sorumlu 
loküsler ve yatkınlık genlerinin hangilerinin oldu-
ğu ve sayısı henüz bilinmemektedir. Buna karşın 
otozomal dominant geçiş gösteren, nadir görülen 
bir migren alt tipi olan, klinik olarak tipik auralı 
migren atakları ve hemipleji ile seyreden Familyal 
Hemiplejik Migren (FHM) genleri bulunabilmiş-
tir. Bunlar CACNA1A (kalsiyum kanalı), ATP1A2 
(Na-K-ATPaz pompası) ve SCNA1A (sodyum 
kanalı) ilişkili genleridir. Bu veriler migrenin bir 
kanalopati olduğu görüşünü desteklemektedir 
(10,11,12).

BAŞ AĞRISI SINIFLAMASI

Baş ağrısı insanlık tarihi kadar eski olup toplum-
da en sık görülen yakınmalardandır. Herhangi bir 
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öncelikle başağrısına neden olan durumun tespit 
edilmesi ve buna yönelik tedavi planlaması yapıl-
ması önem arzetmektedir (40).

Sonuç
Başağrısı patogenezinde ortaya çıkan yeni ge-

lişmeler eşliğinde her geçen gün farklı tedavi se-
çenekleri ortaya konulmaktadır. Toplumda sık gö-
rülen primer başağrılarından migren, gerilim tipi 
başağrısı ve trigeminotonomik sefaljileri sekonder 
baş ağrılarından ayırt edebilmek, uygun ve etkin 
tedavi edebilmek iş gücü kaybını azaltmayı ve ha-
yati risk taşıyan durumlara hızlı müdehale edebil-
meyi sağlamaktadır.
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BAŞ DÖNMESİ
15

GİRİŞ

Baş dönmesi, nöroloji pratiğinde baş ağrısından 
sonra poliklinik şartlarında karşılaşılan en sık şi-
kayettir. Hastaların çoğunun ifade ettiği baş dön-
mesi şikayeti ile onu dinleyen hekimin anladığı 
arasında çoğu zaman ciddi farklar olabilmekte-
dir. Bunun için hastadan her zaman ayrıntılı bir 
anamnez alınması gerekmektedir. Hepimizin bil-
diği gibi anamnez ve fizik muayene ile hastalıkla-
rın çoğunun tanısı yüksek oranda konulabilmek-
tedir. Fakat Türkiye şartlarında hastaya ayrılan 
zamanın kısıtlı olması, hekimlik mesleğini yapan 
kişiler için büyük bir sorun oluşturmaktadır. Bu 
sebeple tanımları iyi bilmek ve hastanın neyi ifade 
ettiğini anlamak bizim için kritik önemdedir. Baş 
dönmesi genellikle hayatı tehdit eden hastalıkla-
rın ender olarak semptomu olmaktadır. İyi gidişli 
olmakla birlikte otonomik bulgular ve hareket il-
lüzyonun verdiği nahoş his, hayat kalitesini ciddi 
olarak düşürmektedir. Ayrıca altta yatan bir psiki-
yatrik bozukluk (anksiyete bozukluğu ve bipolar 
bozukluk gibi) olması durumunda baş dönmesi 
bu psikiyatrik bozuklukları alevlendirebilir(1). 
Daha sonra bahsedeceğimiz ve sıklıkla atlanan 
fobik postural vertigo, psikiyatrik alt yapısı olan 
hastaların bir vertigo atağı geçirmesi sonrasında 
dizziness atakları ile klinik veren nörootolojik 
muayene ve laboratuvar testlerinin normal oldu-

ğu bir hastalıktır. Buradan da anlaşılacağı gibi iyi 
bir anamnez ve özgeçmiş sorgulaması, sıklıkla at-
lanan hastalıklara rahatlıkla tanı konmasını sağ-
layabilmektedir. Anamnezin önemine yeterli vur-
guyu yaptığımız için artık baş dönmesi şikayeti ile 
başvuran hastaların anlatmak istediği vertigo ve 
dizziness terimlerini açıklayabiliriz.

Baş dönmesi ya da vertigo, her iki vestibüler 
sistemden beyin sapındaki vestibüler çekirdeklere 
gelen uyarılardaki uyumsuzluktan ve farklılıktan 
kaynaklanır. Normalde her iki vestibüler sistemin 
bazal aktivitesi simetrik ve eşit olup hareket ile 
ortaya çıkan farklılıklar, diğer sistemlerden gelen 
uyarılar ile birleştirilerek uzaysal farkındalık ve 
oryantasyon sağlanmaktadır. Eğer vestibüler çe-
kirdeklerden başlayarak beyin sapını da içine alan 
vestibüler sistem içinde tek taraflı ve özellikle de 
akut etkilenmelerde hasta, çevrenin ya da gövdesi-
nin hareket illüzyonu olarak tarif ettiği nahoş hissi 
yaşar. Genellikle vertigoya bulantı, kusma, soluk-
luk, terleme gibi otonomik, anksiyete ve bazen 
ölüm korkusunu bile tetikleyebilecek emosyonel 
semptomlar eşlik edebilir.

Dizziness tabiri daha çok anglo-sakson literatü-
ründe sık kullanılmakta ve Türkçeye sersemlik ve 
baş dönmesi olarak çevrilmektedir. Hastalar daha 
çok bu terimi; “sersemlik”, “başında ağrılık ya da 
hafiflik hissi”, “ süngerin ya da bulutların üstünde 
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GİRİŞ

Geçici iskemik atak (GİA); görüntüleme ile akut 
infarkt bulgusunun olmadığı, klinik semptomla-
rın bir saatten kısa sürdüğü, fokal serebral, spinal 
ya da retinal iskemiye bağlı gelişen nörolojik dis-
fonksiyon olarak tanımlanmıştır (1). Yıllar boyun-
ca GİA, belirtileri 24 saatten kısa süren herhangi 
bir vasküler sistem iskemisine bağlı gelişen fokal 
beyin disfonksiyonu olarak tanımlandı. Ancak 
özellikle diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans gö-
rüntülemenin (MRG) acil servislerde kullanımı-
nın yaygınlaşmasıyla, GİA tanımı bilimsel bir da-
yanağı olmayan 24 saatlik keyfi zaman eşiğinden 
yukarıdaki güncel tanımlamaya evrilmiştir. Artık 
zaman kriterinden çok, doku patolojisi dikkate 
alınmaktadır. Görüntüleme ile saptanan ve kliniği 
açıklayan yeni bir infarkt varlığı halinde bulgular 
saptanması halinde süre ne olursa olsun olay GİA 
değil, iskemik inme (İİ) olarak kabul edilmektedir 
(2,3).

GİA bulguları vasküler dinamiklerdeki ani de-
ğişikliklere bağlı ortaya çıkar (4). Başlangıç anidir, 
maksimum şiddete hemen ulaşır ve atak süresi 
genellikle 5-15 dakika arasıdır. Ataktan sonra hiç-
bir nörolojik defisit kalmaz. Yalnızca tek bir atak 
olabileceği gibi değişik aralıklarla (gün, hafta, ay) 
multipl ataklar gelişebilir (5). Bir saatten uzun sü-
ren epizodlar sıklıkla küçük infarktlarla sonuçla-

nır ve eğer nörolojik defisit bir saatten uzun süre 
devam ederse spontan olarak düzelme şansının 
%15’den düşük olduğu kabul edilir (4,6).

GİA, inme için prognostik bir belirteçtir. Te-
davi edilmeyen GİA hastalarının %20’sinde ilk 
bir ayda %50’sinde ise ilk bir yılda inme meydana 
gelir (6). İnmeler en sık ilk iki günde görülmekte-
dir (7). Bu nedenle GİA’nın acil bir durum olduğu 
unutulmamalıdır, hızlıca etiyolojik inceleme için 
tetkikleri planlanmalı ve tedavi stratejisi belirlen-
melidir.

RİSK FAKTÖRLERİ

İskemik inme için belirtilen risk faktörleri ile 
benzer özelliktedir. Yaş ilerledikçe görülme sıklı-
ğı artar. Erkeklerde daha sık görülür. Düşük sos-
yoekonomik durum ve düşük eğitim düzeyi olan 
bireylerin riskli grubu oluşturdukları kabul edilir. 
Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, at-
rial fibrilasyon, karotis/vertebral ve koroner ar-
ter hastalıkları, beslenme alışkanlıkları, fiziksel 
inaktivite, hiperfibrinojenemi, yüksek hematokrit 
düzeyleri, sigara ve aşırı alkol kullanımı GİA için 
temel risk faktörleri olarak sıralanabilir (1,2,4).

Patogenez
Patogenezde en sık rol oynayan faktörler aşa-

ğıda sıralanmakla beraber ayrıntılı incelemelere 
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Aspirin kullanımıyla GİA dan sonra inme riski 
%60 oranında azalırken, disabilite oluşturan ve 
ölümcül inme gelişme riskinin ise %70 oranında 
azaldığı belirtilmektedir (4,26). Aspirin ve klopi-
dogrel kombinasyonu ile yapılan ikili antiagre-
gan tedavinin de etkili olduğunu birçok çalışma 
ile ifade edilmekteyken (27-29) dipiridamolun 
eklenmesiyle yapılan üçlü antiagregan tedavinin 
ikiliye oranla belirgin bir üstünlüğü olmadığı be-
lirtilmektedir (29).

b. Antikoagülan tedavi
Genellikle GİA’lar arteriyal tromboembolik 

kökenlidir. Yani pıhtı trombosit ağırlıklıdır. Antit-
rombositer tedavi verilmesi ağırlıklıdır. Antikoa-
gülanlar ise fibrin komponenti üzerine etkilidirler. 
Bu bakımdan, antikoagülasyon ile taze miyokard 
infarktüsü, kardiyopati, atriyal fibrilasyon, major 
kalp kapağı bozukluğu veya metalik kapak gibi 
hastalıklardaki trombozdan gelişebilecek embo-
lizasyon riskini azaltabilmektedir. Nonvalvuler 
AF’li hastalarda K vitamini antagonisti olan warfa-
rin, valvüler AF’li hastalarda warfarin kullanımın 
yanı sıra yeni kuşak oral antikoagülanlar olarak 
isimlendirilen direkt trombin inhibitörü dabigat-
ran ve rivoroksaban,edoksaban ve apiksaban gibi 
faktör Xa inhibitörleri yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Antikoagülanlar nonvalvuler AF’li hasta-
larda tedavi uygulanmayan hastalara oranla inme 
riskini %67 oranında azaltmaktadırlar (4,6,30).

c. Arterial revaskülarizasyon
Tüm GİA’ların %10’una, erken nükslerin % 

50’sine neden olan karotis darlıklarının saptan-
ması ve hızlıca tedavi edilmesi önerilmektedir. 
GİA’dan sonraki ilk iki hafta içinde % 50 veya daha 
fazla semptomatik karotis arter darlığı saptanan 
hastalarda karotis endarteroktomi yada stentle-
me ile erken revaskülarizasyonun yapılmasının 
etkili bir inmeden korunma yöntemi olduğu ve 
eğer hasta stabil ise mümkün olan en kısa sürede 
operasyonun yapılmasının önemi vurgulanmak-
tadır (12). Eğer GİA’nın nedeni intrakranial ar-
ter stenozu ise stentleme işleminin risk faktörleri 
modifikasyonu ve antitrombotik tedaviye rağmen 
semptomatik olan hastalara uygulanması gerektiği 

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

Sonuç
Tüm iskemik inmelerin %20’sinin GİA’yı ta-

kiben geliştiği düşünüldüğünde, gelişebilecek 
potansiyel inme için ciddi bir uyarıcı olduğu bi-
linmelidir. GİA’nın doğru tanısı için en önemli 
nokta, klinik semptomlara, doğru anamnez ve 
öykünün eklenmesidir. GİA tanısı konulduktan 
sonra acil bir durum olduğu unutulmamalıdır, 
hızlıca etiyolojik inceleme için kardiyak ve nöro-
vasküler görüntüleme başta olmak üzere tetkikleri 
planlanmalı, skorlama sistemleri ile risk derecesi 
belirlenmeli ve kanıta dayalı sekonder profilaktik 
inme önleyici tedavi stratejileri uygulanmalıdır.
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İSKEMİK İNME

GİRİŞ

Milattan önce 400 yıllarında, inme ile ilgili ilk 
izlenimlerin Hipokrat tarafından kaleme dökül-
düğü zamandan bugüne kadar, aralarında devlet 
yöneticilerinin, sanatçıların, bilim adamlarının da 
bulunduğu birçok insan inme sebebi ile hayatını 
kaybetmiştir. Günümüzde gelişen ilaç ve cihaz 
teknolojisine rağmen bu durumun devam etmesi, 
inmeye olan ilgiyi arttırmış, hastalıkla ilgili yeni 
tedavilerin gelişmesine yol açmıştır. İskemi bir or-
gana veya vücudun bir bölümüne yetersiz kan te-
mini anlamına gelmektedir. Bu yetersizlik beyinde 
gerçekleştiğinde inme adını alır. Aslında inmenin 
tam kelime karşılığı ‘’aniden olan’’ dır. Bunun ya-
nında inme, fokal ve sınırları belirgin olan bir be-
yin lezyonunun prototipi olarak da düşünülebilir 
ve bu tanımlama inmeyi hem hemorajik hem de 
iskemik olaylar sonucu kullanılan genel bir terim 
olarak karşımıza çıkarır. Yetişkin popülasyonda 
morbidite ve mortalitenin başlıca nedenlerinden 
birisi olan inme, trombotik ve embolik olaylara ya 
da hipoperfüzyona bağlı olarak gelişir ise ortaya 
çıkan duruma iskemik inme denir (1).

Epidemiyoloji
İnme epidemiyolojik verileri, hastalığın pre-

velansı, insidansı ve DALY (Disability Adjusted 
Life Year) kaybına göre şekillenmektedir. DALY; 

hastalıktan dolayı kaybedilen, hastalık olmasaydı 
sağlıklı olarak yaşanacaktı dediğimiz yılları kaste-
der. İki bileşenden oluşur: YLL (Years of Life Lost) 
+ YLD (Years Lived with Disability). YLL kaybe-
dilen yaşam yılı olup bir mortalite göstergesiyken 
YLD engellilikle geçirilen yaşam yılıdır ve mor-
bidite göstergesidir. Son yıllarda yapılan çalışma-
larda bu göstergeler ile önemli istatistiki bilgilere 
ulaşılmıştır.

Dünya üzerinde görülen tüm ölümlerin en sık 
sebebi koroner arter hastalıklarıdır. %11.8‘ lik ora-
nı ile inme ikinci sıradadır (2). İnmelerin de % 87‘ 
sini iskemik inme oluştururken %10‘ ununu intra-
serebral, %3‘ ünü ise subaraknoid kanama oluştu-
rur (3). Birçok gelişmiş ülkede inmeye bağlı ölüm 
oranlarında belirgin düşme saptansa da ülkemiz-
de halen önde gelen ölüm ve özürlülük sebebidir 
(4). Dünya çapında yaklaşık 6 milyon insan her 
yıl inme nedeniyle ölürken, her 6 kişiden biri ya-
şamlarının bir döneminde inme geçirir. Daha da 
önemlisi her 6 saniyede bir, bir kişi inme sebebi ile 
hayatını kaybetmektedir (3). Son istatistiki veriler 
ülkemizdeki inmeye bağlı ölümlerin dünya verile-
rindeki gibi ikinci sırada yer aldığını göstermekte-
dir. Ancak sakatlık sebebi ile DALY kayıplarında 
inme üçüncü sırayı almaktadır. Sadece iskemik 
değil aynı zamanda hemorajik inmelerin de bir-
likte değerlendirildiği epidemiyolojik çalışmada 
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da darlık ileri derecede olsa da medikal tedavi ile 
inme riskinin düşük olduğu ve girişimsel tedavi-
lerin seçilmiş hastalarda yapılması gerektiği so-
nucuna varılmıştır. Bu hastalarda darlık < %60 ise 
BMT tedavisi verilmelidir. >%60 darlıklarda ise 
CEA ya da CAS için bir veya daha fazla inme riski-
ni işaret eden durum varlığı, 5 yıldan fazla yaşam 
beklentisi ve anatomik olarak uygunluk aranmak-
tadır. Bu şartlar sağlansa bile girişimsel tedaviler 
için temkinli davranılmalı, tecrübeli merkezlerce 
revaskülarizyon planlanmalıdır (49).

Semptomatik karotis stenozlu hastalarda ise 
özellikle >%70 darlığı olanlarda BMT yerine re-
vaskülarizasyon stratejileri önerilir (49). Ancak 
CEA ya da CAS seçimi hasta özelinde ve deneyim-
li merkezlerde değerlendirilmelidir. Yapılan çalış-
malarda iki yöntemin de birbirine belirgin üstün-
lüğü gösterilememiştir. Özellikle ciddi solunum 
ve kardiyak ko-morbiditesi olanlarda, boyuna 
radyoterapi alanlarda, kontralateral semptomatik 
karotis darlık ve tıkanıklığı olanlarda, hipoglossal 
veya laringeal nöropatisi olanlarda, C2 vertebra 
seviyesinin üzerinde veya klavikula altında kalan 
darlıklarda CEA yerine CAS önerilir.50 %50-70 
arası darlıklarda tedavi hastaya göre şekillenir-
ken, <%50 altındaki darlıklarda revaskülarizasyon 
stratejileri önerilmez (49).

Sonuç
İskemik inme, morbiditesi ve mortalitesi yük-

sek acil bir durumdur. Risk faktörleri bilinerek 
primer korunma sağlanmalı, hastalık ile karşıla-
şıldığında klinik ve nörolojik değerlendirme hızla 
yapılarak inme tipi belirlenmelidir. Özellikle akut 
inmede tedavi olanaklarının artması, iskemik in-
meye karşı olan sorumluluğumuzu da arttırmıştır. 
Bunun bilinciyle hareket edilmeli ve zaman ile ya-
rışıldığı unutlmamalıdır. İnme tekrarını önlemede 
primer ve sekonder profilaktik tedavi için uygun 
tedavi seçilmeli, komormid hastalıklar göz önüne 
alınarak seçim yapılmalıdır.

Anahtar Kelimeler: İskemik İnme, risk faktör-
leri, İnme tedavisi, İnme sınıflaması

KAYNAKLAR
1. Caplan LR. (2016) Introduction and perspective. Louis 

R Caplan(Ed), Stroke (Fifth ed., pp. 1 – 19). New York: 
Cambridge University Press

2. Feigin VL, Krishnamurthi RV, Parmar P, et al. Update on 
the Global Burden of Ischemic and Hemorrhagic Stroke 
in 1990-2013: The GBD 2013 Study. Neuroepidemiology 
2015;45(3):161-176.

3. Benjamin EJ, Virani SS, Callaway CW, et al. American 
Heart Association Council on Epidemiology and Pre-
vention Statistics Committee and Stroke Statistics Sub-
committee. Heart Disease and Stroke Statistics-2018 Up-
date: A Report From the American Heart Association. 
Circulation 2018;137(12):67-492.

4. Kablan Y. (2018) İnme; Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri. 
Mustafa Gökçe (Ed), İnme – 1 içinde (s.1 – 19). Ankara: 
Türkiye Klinikleri

5. Arsava M. Beyin Damar Hastalıkları ve Demans. Ulusal 
Hastalık Yükü Çalışması Sonuçları ve Çözümleri 2017;9.

6. Krishnamurthi RV, Moran AE, Feigin VL, et al. Stroke 
Prevalence, Mortality and Disability-Adjusted Life Years 
in Adults Aged 20-64 Years in 1990-2013: Data from the 
Global Burden of Disease 2013 Study. Neuroepidemio-
logy 2015;45(3):190-202.

7. Feigin VL, Norrving B, Mensah GA. Global Burden of 
Stroke. Circ Res 2017;120(3):439-448.

8. O’Donnell MJ, Chin SL, Rangarajan S, et al. Global and 
regional effects of potentially modifiable risk factors as-
sociated with acute stroke in 32 countries (INTERSTRO-
KE): a case-control study. Lancet 2016;388(10046):761-
775.

9. Feigin VL, Roth GA, Naghavi M, et al. Global Burden of 
Diseases, Injuries and Risk Factors Study 2013 and Stro-
ke Experts Writing Group. Global burden of stroke and 
risk factors in 188 countries, during 1990-2013: a syste-
matic analysis for the Global Burden of Disease Study 
2013. Lancet Neurol 2016;15(9):913-924.

10. Boehme AK, Esenwa C, Elkind MS. Stroke Risk Factors, 
Genetics, and Prevention. Circ Res 2017;120(3):472-495.

11. Reboussin DM, Allen NB, Griswold ME, et al. Systema-
tic Review for the 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/
AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the 
Prevention, Detection, Evaluation, and Management of 
High Blood Pressure in Adults: A Report of the Ameri-
can College of Cardiology/ American Heart Association 
Task Force on Clinical Practice Guidelines. Hypertension 
2017.

12. Alloubani A, Saleh A, Abdelhafiz I. Hypertension and 
diabetes mellitus as a predictive risk factors for stroke. 
Diabetes Metab Syndr 2018;18:1871-4021.

13. Lackland DT, Carey RM, Conforto AB, et al. Implicati-
ons of Recent Clinical Trials and Hypertension Guide-
lines on Stroke and Future Cerebrovascular Research. 
Stroke 2018;49(3):772-779.

14. Tun NN, Arunagirinathan G, Munshi SK, et al. Diabetes 
mellitus and stroke: A clinical update. World J Diabetes 
2017;8(6):235-248.

15. Mijajlovic MD, Aleksic VM, Sternic NM, et al. Role 
of prediabetes in stroke. Neuropsychiatr Dis Treat 
2017;13:259-267.



Nörolojik Muayene, İnceleme ve Hastalıkları

- 177 -

16. Shah RS, Cole JW. Smoking and stroke: the more you 
smoke the more you stroke. Expert Rev Cardiovasc Ther 
2010;8:917-932.

17. Lin MP, Ovbiagele B, Markovic D, et al. Association 
of secondhand smoke with stroke outcomes. Stroke 
2016;47:2828-2835.

18. Ceornodolea AD, Bal R, Severens JL. Epidemiology and 
Management of Atrial Fibrillation and Stroke: Review of 
Data from Four European Countries. Stroke Res Treat 
2017;85:93-207.

19. Kamel H, Healey JS. Cardioembolic stroke. Circ Res 
2017;120(3):514-526.

20. Raman G, Moorthy D, Hadar N, et al. Management stra-
tegies for asymptomatic carotid stenosis: a systematic 
review and metaanalysis. Ann Intern Med 2013;158:676-
685.

21. Larsson SC, Wallin A, Wolk A, et al. Differing associ-
ation of alcohol consumption with different stroke ty-
pes: a systematic review and meta-analysis. BMC Med 
2016;14(1):178.

22. McDonnell MN, Hillier SL, Judd SE, et al. Association 
between television viewing time and risk of incident 
stroke in a general population: Results from the REGAR-
DS study. Prev Med 2016;87:1-5.

23. TC Sağlık Bakanlığı. Türkiye Fiziksel Aktivite Rehberi. 
(2014), 2. basım; (s.1-6). Ankara

24. Lee JS, Chang PY, Zhang Y, et al. Triglyceride and 
HDL-C dyslipidemia and risks of coronary heart disea-
se and ischemic stroke by glycemic dysregulation status: 
the Strong Heart Study. Diabetes Care 2017;40:529-537.

25. Peters SA, Singhateh Y, Mackay D, et al. Total choleste-
rol as a risk factor for coronary heart disease and stroke 
in women compared with men: a systematic review and 
meta-analysis. Atherosclerosis 2016; 248:123-131.

26. Dong H, Chen W, Wang X, et al. Apolipoprotein A1, 
B levels and their ratio and the risk of a first stroke: a 
meta-analysis and case-control study.mMetab Brain Dis 
2015;30(6):1319-1330.

27. Strazzullo P, D’Elia L, Cairella G, et al. Excess body 
weight and incidence of stroke: Meta-analysis of pros-
pective studies with 2 million participants. Stroke 
2010;41(5):418-426.

28. Zhong CK, Zhong XY, Xu T, et al. Measures of Abdo-
minal Adiposity and Risk of Stroke: A Dose-Response 
Meta-analysis of Prospective Studies. Biomed Environ Sci 
2016;29(1):12-23.

29. Aigner A, Becher H, Jacobs S, et al. Low diet quality and 
the risk of stroke mortality: the multiethnic cohort study. 
Eur J Clin Nutr 2018.

30. Luna JM, Moon YP, Liu KM, et al. High-sensitivity C-re-
active protein and interleukin-6- dominant inflamma-
tion and ischemic stroke risk: the northern Manhattan 
study. Stroke 2014;45(4): 979-987.

31. Palm F, Urbanek C, Grau A. Infection, its treatment and 
the risk for stroke. Curr Vasc Pharmacol. 2009;7:146-152.

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

33. Koo DL, Nam H, Thomas RJ, et al. Sleep Disturbances as 
a Risk Factor for Stroke. J Stroke 2018;20(1):12-32.

34. Brust JCM. Neurological Aspects of Substance Abuse. 2nd 
ed. Philadelphia, Pa: Butterworth-Heinemann; 200450

35. Booth J, Connelly L, Lawrence M, et al. Evidence of per-
ceived psychosocial stress as a risk factor for stroke in 
adults: a meta-analysis. BMC Neurol 2015;15:233.

36. Lee KK, Miller MR, Shah ASV. Air Pollution and Stroke. 
J Stroke 2018;20(1):2-11.

37. Wolf PA, D’Agostino RB, O’Neal MA, et al. Secular tren-
ds in stroke incidence and mortality: the Framingham 
Study. Stroke.1992;23:1551-1555.

38. Qureshi AI, Giles WH, Croft JB, et al. Number of preg-
nancies and risk for stroke and stroke subtypes. Arch 
Neurol. 1997;54:203-206.

39. White H, Boden-Albala B, Wang C, et al. Ischemic 
stroke subtype incidence among whites, blacks, and 
Hispanics: the Northern Manhattan Study. Circulation 
2005;111:1327-1331.

40. Mvundura M, McGruder H, Khoury MJ, et al.Family 
History as a Risk Factor for Early-Onset Stroke/Tran-
sient Ischemic Attack among Adults in the United States. 
Public Health Genomics. 2009 Mar 23.

41. Neurology Working Group of the Cohorts for Heart and 
Aging Research in Genomic Epidemiology (CHARGE) 
Consortium; Stroke Genetics Network (SiGN); Interna-
tional Stroke Genetics Consortium (ISGC). Identificati-
on of additional risk loci for stroke and small vessel dise-
ase: a meta-analysis of genome-wide association studies. 
Lancet Neurol 2016;15:695-707.

42. Ginsberg MD. Neuroprotection for ischemic stroke: past, 
present and future. Neuropharmacology 2008;55:363-
389.

43. Yemisci M, Gursoy-Ozdemir Y, Vural A, et al. Pericyte 
contraction induced by oxidative-nitrative stress impairs 
capillary reflow despite successful opening of an occlu-
ded cerebral artery. Nat Med 2009;15:1031-1037.

44. Rosenberg, GA. Ischemic brain edema. Prog. Cardiovasc. 
Dis. 1999;42:209–216.

45. Warach, S. Measurement of the ischemic penumbra with 
MRI:it’s about time. Stroke 2003;34:2533–2534.

46. Amerenco P, Bogousslavsky J, Caplan LR, et al. Classifi-
cation of stroke subtypes. Cerebrovasc Dis 2009;27:493-
501.

47. Caplan. L.R. Large artery occlusive disease of anterior 
circulation. In Stroke: A Clinical approach. Sounders, 
2009;p 221-235.

48. Gökçe M, Özgül S. (2018) Karotis Arter Hastalığında 
Endovasküler Tedaviler. Mustafa Gökçe (Ed) İnme – 1 
içinde (s. 67-74). Ankara: Türkiye Klinikleri

49. Kolh P, Chakfe N, Hinchliffe RJ, et al. Clinical Practice 
Guidelines of the European Society for Vascular Surgery 
(ESVS). Eur J Vasc Endovasc Surg 2018;55(1):3-81.

50. Mantese VA Timaran CH, Chiu D, et al. CREST Inves-
tigators. The carotid revascularization endarterectomy 
versus stenting trial (CREST): stenting versus carotid 
endarterectomy for carotid disease. Stroke 2010;41(10 
Suppl):S31-34.

51. Freeman WD, Aguilar MI. Stroke prevention in atrial 
fibrillation and other major cardiac sources of embo-
lism. Neurol Clin 2008;26: 1129–1160.

52. İnce B. (2018) Kardiyoembolik İnme. Mustafa Gökçe 
(Ed), İnme – 1 içinde (s.34 – 39). Ankara: Türkiye Kli-
nikleri



Nörolojik Muayene, İnceleme ve Hastalıkları

- 178 -

53. Lip GY, Nieuwlaat R, Pisters R, et al. Refining clinical 
risk stratificaionfor predicting stroke and thrombo-em-
bolism in atriak fibrillation using a novel risk factor-ba-
sed approach: The EuroHeart Survey on atrial fibrillati-
on. Chest 2010;137:263-272

54. Pantoni L. Cerebral small vessel disease: from pathoge-
nesis and clinical characteristics to therapeutic challen-
ges. Lancet Neurol 2010;9(7):689-701.

55. Shi Y, Wardlaw JM. Update on cerebral small vessel di-
sease: a dynamic whole-brain disease. Stroke Vasc Neurol 
2016;1(3):83-92.

56. Pektezel MY, Topçuoğlu MA, Arsava EM. (2018) Sereb-
ral Küçük Damar Hastalığına Bağlı İnmeler. Mustafa 
Gökçe (Ed), İnme – 1 içinde (s.40 – 45). Ankara: Türkiye 
Klinikleri

57. Charidimou A, Shams S, Romero JR, et al. Clinical signi-
ficance of cerebral microbleeds on MRI: A comprehensi-
ve meta-analysis of risk of intracerebral hemorrhage, is-
chemic stroke, mortality, and dementia in cohort studies 
(v1).Int J Stroke 2018

58. Kunt R, Öztürk V. (2018) Akut ve Kronik Dönemde 
İskemik İnmede Medikal Tedavi. Mustafa Gökçe (Ed), 
İnme – 1 içinde (s.55 – 66). Ankara: Türkiye Klinikleri

59. Kutluk K. (2014) Trombolitik Tedavi. İskemik inme. 1. 
Baskı, (s.173-190). İzmir: Nobel Tıp Kitabevleri

60. Özkan E, Arsava EM, Topçuoğlu MA. (2018) Akut İnme; 
Hasta Değerlendirmesi. Mustafa Gökçe (Ed), İnme – 1 
içinde (s.20 – 26). Ankara: Türkiye Klinikleri

61. Topçuoğlu MA, Arsava EM, Sarıbaş O. (2009) Akut is-
kemik inme tedavisi. Sevin Balkan (Ed). Serebrovasküler 
Hastalıklar. 3. Baskı. (s.225-230). Ankara: Güneş Tıp Ki-
tabevleri

62. Furie KL, Jayaraman MV. 2018 Guidelines for the Early 
Management of Patients With Acute Ischemic Stroke. 
Stroke 2018.

63. Arsava EM, Topçuoğlu MA, Dalkara T. (2013) Akut is-
kemik inme tedavisi. Murat Emre (Ed) Nöroloji Temel 
Kitabı. 1. Baskı içinde (s.740-747). Ankara: Güneş Tıp 
Kitabevleri

64. Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, et al. 2018 Gui-
delines for the Early Management of Patients With Acute 
Ischemic Stroke: A Guideline for Healthcare Professio-
nals From the American Heart Association/American 
Stroke Association. Stroke 2018;49:46-110.

65. Türk Nöroloji Derneği Beyin Damar Hastalıkları Bilim-
sel Çalışma Grubu üyeleri. (2017) Trombolitik sonrası 
takip. Akut iskemik inmede intravenöz doku plazminojen 
aktivatörü (tPA) kullanım cep kitabı. 1. Baskı içinde (s24-
32). İstanbul: Galenos Yayınevi

66. Giray S, İnanç Y. (2018) Akut İskemik İnmede Girişim-
sel Tedaviler. Mustafa Gökçe (Ed), İnme – 1 içinde (s.46– 
54). Ankara: Türkiye Klinikleri

67. Jauch EC, Saver JL, Adams HP, et al. Guidelines for the 
early management of patients with acute ischemic stro-
ke. A Guideline for Healthcare Professionals From the 
American Heart Association/American Stroke Associa-
tion. Stroke 2013;44(3): 870-947.

68. Uludüz DU, İnce B. (2013) İskemik inmede medikal pro-
filaksi. Murat Emre (Ed). Nöroloji Temel Kitabı 1. Baskı. 
(s.747-752). Ankara: Güneş Tıp Kitabevleri

69. Kutluk K. (2016) Antiagregan tedavi. İnme Tanı ve Teda-
vi. 1. Baskı. (s.112-126). İzmir: O’Tıp Kitabevi ve Yayın-
cılık

70. Kutluk K. (2016) Antikoagülan tedavi. İnme Tanı ve Te-

davi. 1. Baskı. (s.127-151). İzmir: O’Tıp Kitabevi ve Ya-
yıncılık

71. European Stroke Organisation (ESO) Executive Com-
mittee; ESO Writing Committee. Guidelines for mana-
gement of ischaemic stroke and transient ischaemic atta-
ck 2008. Cerebrovasc Dis 2008;25(5):457-507.

72. Diener HC, Connolly SJ, Ezekowitz MD, et al. RE-LY 
study group. Dabigatran compared with warfarin in pa-
tients with atrial fibrillation and previous transient isc-
haemic attack or stroke: a subgroup analysis of the RE-
LY trial. Lancet Neurol 2010;9(12):1157-1163.

73. Hankey GJ, Patel MR, Stevens SR, et al. ROCKET AF 
Steering committee investigators. Rivaroxaban compa-
red with warfarin in patients with atrial fibrillation and 
previous stroke or transient ischaemic attack: a subgroup 
analysis of ROCKET AF. Lancet Neurol2012;11(4): 315-
322.

74. Easton JD, Lopes RD, Bahit MC, et al. ARISTOTLE 
Committees and Investigators. Apixaban compared with 
warfarin in patients with atrial fibrillation and previous 
stroke or transient ischaemic attack: a subgroup analysis 
of the ARISTOTLE trial. Lancet Neurol 2012;11(6): 503-
511.

75. Giugliano RP, Ruff CT, Braunwald E, et al. Edoxaban ver-
sus Warfarin in Patients with Atrial Fibrillation. N Engl J 
Med. 2013 Nov 28;369(22):2093-2104

76. Altavilla R, Caso V, Bandini F, et al. Anticoagulation 
after stroke in patients with atrial fibrillation. Stroke 
2019;50:2093-2100

77. Kernan WN, Ovbiagele B, Black HR, et al. Guidelines for 
the prevention of stroke in patients with stroke or tran-
sient ischemic attack: a guideline for healthcare professi-
onals from the American Heart Association/American 
Stroke Association. Stroke 2014;45:2160-2236.



- 179 -

Bölüm

1 Dr. Öğr. Üyesi İrem İlgezdi Giresun Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı, iremilgezdi@yahoo.com

İrem İLGEZDİ1

HEMORAJİK İNME
18

GİRİŞ

İntraserebral hemoraji (İSH), herhangi bir travma 
öyküsü olmaksızın beyin parankiminde meydana 
gelen kanamalardır. İskemik inmelerden çok daha 
az sıklıkta görülmesine rağmen, daha mortal sey-
retmesi nedeni ile risk faktörlerini tanımlamak, 
primer ve sekonder koruyucu yaklaşımlarını uy-
gulayabilmek, hemoraji tedavisini yönetebilmek 
oldukça önemlidir. Bu bölümde İSH epidemiyolo-
jisi, patofizyolojisi, oluşum mekanizmaları, kliniği 
ve tedavi yaklaşımları üzerinde durulacaktır.

Epidemiyoloji
İSH tüm inmelerin yaklaşık %10-20’sini oluş-

turur (1). Sık görülmesi ve mortalite oranının 
%50’ye varması nedeni ile önemli bir antitedir 
(2). Yirmi iki ülkeden 3000 hastanın alındığı IN-
TERSTROKE çalışmasında hastaların %22’inde 
İSH tanısı konulurken, en yüksek Afrikalı, güney 
Amerikalı ve güney doğu Asyalı hastalarda sap-
tanmıştır (1). Otuz altı çalışmanın derlendiği bir 
sistematik derlemede, İSH insidansı 24,6/100.000 
saptanırken özellikle güney ve doğu Asya’da insi-
dansın yüksek olduğu gözlenmiştir (3). Tüm yaş 
gruplarında insidansı erkeklerde daha yüksektir 
(4). Diğer inme tiplerinde olduğu gibi İSH görül-
me sıklığı da yaşla birlikte artar. Fransa’da yapılan 
bir çalışmada 1985 ve 2008 yıllarındaki İSH vaka-
ları gözden geçirildiğinde < 60 yaş insidansı %50 

azalırken, 75 yaş ≤ %80 artmaktadır. Bu insidans 
artışının özellikle lober hemorajiler yönünde ve 
antitrombotik kullanım artışı ile ilişkili olduğu 
gözlenmiştir (5). Genetik çalışmalar serebrovas-
küler hastalıklar içerisinde daha çok iskemik se-
rebrovasküler hastalıklar üzerinde yoğunlaşmış-
tır. Albert ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada İSH 
hastalarında ailesel birikim olabileceği belirtil-
miştir (6). Çin’de yapılan bir çalışmada 14q22-q23 
kromozomunda PRKCH geninde 1425G/A tek 
nükleotid polimorfizmi varlığında İSH insidan-
sının arttığı belirtilmiştir (7). Anjiotensin dönüş-
türücü enzim (ACE) gen polimorfizminin de İSH 
riskini arttırdığı düşünülmektedir (8). Tip IV kol-
lojen a1‘i (COL4A1) kodlayan gende mutasyon 
serebral mikrokanamalara ve sporadik İSH’a yat-
kınlık oluşturabilir (9-11).

Patofizyoloji
1868 yılında Charcot ve Bouchard hipertansif 

İSH hastalarının beyin dokusunda ‘milier anevriz-
maları’ tanımlanmıştır. Yirminci yüzyıl başlarında 
Ellis İSH patogenezinde primer olarak intimal lez-
yonun ortaya çıktığını, eşlik eden media ve adven-
tisya tutulumunun da olabileceğini sonuç olarak 
vasküler duvara kan geçişi ve disseke anevrizma-
ların, bu vasküler anomali nedeni ile de rüptür ve 
hemorajilerin ortaya çıkabileceğini öne sürmüştür 
(12). Ross Russell tarafından da milier anevrizma-
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SEREBRAL VENÖZ TROMBOZ
19

GIRIŞ

Serebral venöz sinüslerin ve/veya derin serebral 
venöz sistemin tıkanması sonrasında ortaya çı-
kan, klinik semptomlar ve radyolojik bulgular 
ile tanısı konabilen tablo serebral venöz tromboz 
(SVT) olarak adlandırılır. Günümüzde yüksek 
duyarlı görüntüleme tetkiklerinin ve artan klinik 
farkındalık nedeniyle erken tanı konabilmektedir. 
Mortalite riski son yıllarda SVT’nin ilk tanım-
landığı dönemlere oranla azalmaktadır. Klinik 
ve radyolojik bulguların farklılığı günümüzde de 
tanı ve tedavinin gecikmesine yol açabilmektedir. 
Mortalite ve morbidite riskinin uygun tedavi ile 
%10’nun altına düşürülebilmesi nedeniyle erken 
tedavi SVT’de önemlidir.

Serebral venöz sistem kısa anatomisi
Serebral venöz sinüsler, serebral hemisferlerin 

yüzeyel venlerini, korteksi ve beynin derin yapı-
larını drene eden, duramater yaprakları arasında 
bulunan anatomik boşluklardır. Serebral venler, 
subaraknoid boşlukta bulunan, derin serebral böl-
genin sinüslere drene olmasına aracılık eden vas-
küler oluşumlardır. Serebral venler yapısal fark-
lılıkları nedeniyle (özellikle kapakçık sisteminin 
olmaması, kas duvar yapısının ince olması) kan 
akışını farklı yönlere doğru da yapabilir. Derin 
venler, kortikal venler ve arka fossa venleri olmak 

üzere üçe ayrılır. Talamus, temporal lob, mezense-
falon ve bazal ganglionların venöz akımını sağla-
yan derin venler Resim 1’de gösterildiği gibi Galen 
veni aracılığı ile sinüs rektusa dökülür. Frontal, 
parietal ve oksipital bölgeler süperior serebral ven 
aracılığı ile sagital sinüse dökülür. Oftalmik ven ve 
sfenoparietal sinüs kavernöz sinüse açılır. Kaver-
nöz sinüsler intrakavernöz sinüsler ile birbirlerine 
bağlanırlar. Süperior ve inferior petrosal sinüsler 
kavernöz sinüsten çıkar. Süperior petrosal sinüs 
transvers sinüse drene olurken, inferior petrosal 
sinüs juguler vene açılır (1, 2).

Arka çukurda serebellumun venöz drenajı-
nı sağlayan venler süperior, anterior ve posterior 
grup olarak üçe ayrılırlar. Bunlarla birlikte sereb-
ral venöz sistem derin ve kortikal venleri arasında 
birçok bağlantıda bulunmaktadır (3).

İnferior sagital sinüs ile Galen veni birleşerek 
sinüs rektusu oluşturur. Süperior sagital sinüs 
(SSS) falks serebrinin üst sınırında seyrederek ok-
sipital bölgede sinüs rektus ile birleşerek konfluens 
sinuumu (Torkular Herophili) açılır. Resim 1’de 
gösterildiği gibi transvers sinüsler SSS lateralinde 
uzanarak oksipital petrosal bileşkede sigmoid si-
nüs haline dönüşür ve juguler foramenden sonra 
internal juguler ven olarak devam eder. Transvers 
sinüslerler anatomik varyasyonun en sık görül-
düğü sinüslerdir. Çoğunlukla sağ transvers sinüs 
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yaygınlaşması ile bu ilaçların SVT’de kullanımı 
tartışılmaya başlanmıştır. SVT proflaksisinde kul-
lanımları henüz önerilmemektedir (12). Aspirin 
ve diğer antiplatelet ilaçların antikoagülan teda-
vi kullanmayan veya tolere edemeyen hastalarda 
kullanımı konusunda yapılan çalışmalarda bu 
ilaçların SVT’yi önleme açısından etkisiz oldukla-
rı saptanmıştır (12, 39)

Geçici risk faktörleri varlığında 3-6 ay aralığın-
da antikoagülan tedavi önerilirken, provoke olma-
yan SVT’de bu süre 6-12 aydır. Özellikle hemato-
lojik nedenlerin ön planda olduğu ve genetik risk 
faktörlerinin birlikte görüldüğü durumlarda daha 
uzun süre antikoagülan tedavinin devam edilebi-
leceği belirtilmektedir (12, 39, 68). Etiyolojide vas-
külitik ve immünolojik nedenler ortaya çıktığında 
primer hastalığın tedavi edilmesi önemlidir.

Baş ağrısı, yatak istirahati ve uygun tedaviler 
ile trombuzun açılması sonrasında geriler. Ancak 
İKB artışı sonucunda ortaya çıkan baş ağrısında 
asetazolamid, furosemid, topiramat gibi ilaçlar 
kullanılabilir. Tekrarlayan LP uygulamaları, sinüs 
trombozunu stentleme nadiren yapılabilmekle 
birlikte etkinlikleri değişkendir. KİB artışı sonrası 
ortaya çıkan progresif görme alanı bozukluğunda 
optik sinir fenestrasyonuda nadiren gerekebilir.

SVT öyküsü olan kadın olgularda gebelik veya 
puerperium dönemde DMAH uygulanması rek-
küren SVT riskini azaltması nedeniyle önerilmek-
tedir. Warfarin kullanımı terotojen etkisi olaması 
nedeniyle gebelikte kontraendikedir. Öyküsünde 
SVT olan olgularda oral kontraseptif kullanımı 
önerilmemektedir. Özellikle östrodiol düzeyi yük-
sek olanlarda (>50mcg) ve bazı progestin tiplerini 
içerenlerde tromboz riski artmaktadır.

Prognoz
SVT olgularının yaklaşık %3-5’i akut dönemde 

ölüm ile sonuçlanmakla birlikte 30 günlük mor-
talite oranları takipte yaşa bağlı olarak %3.4-%4.3 
arasında değişmektedir. İlk olaydan sonra bütün 
venöz sistemlerde (özellikle alt ekstremite) trom-
boz riski %4.1 iken, rekürren SVT riski %1.5 dir 
(69).

Akut dönemde mortalitenin en sık nedenleri, 
transtentorial herniasyon, büyük kitlesel hemora-
jik lezyon, status epileptikus, pulmoner embolidir 
(67, 70). Akut dönemde mortaliteyi etkileyen fak-
törler; bilinç değişikliği, farkındalığın azalması, 
derin venöz sistemde tromboz, sağ hemisfer he-
morajisi ve posterior fossa lezyonları olarak belir-
tilmiştir. İzlemde kadın cinsiyette prognoz daha 
iyi seyretmektedir. Santral sinir sistemi enfeksi-
yonları, malignite, derin ven trombozu, hemora-
jik transformasyon gelişmesi, yaşın ileri olması 
ve erkek cinsiyet uzun dönem prognozu olumsuz 
etkileyen faktörlerdir (8).

SVT izleminde sinüsler veya venlerde rekana-
lizasyon 3-6 ay arasında ortalama %85 oranında 
görülür. Kadın cinsiyet, SSS trombozu rekana-
lizasyon için iyi sonuçlarla ilişkili iken; hormon 
tedavisi kullanmak, ileri yaş, birden fazla trom-
bozun birlikte görülmesi rekanalizasyon için kötü 
pronoz göstergeleridir (71).

Sonuç
SVT genç erişkinlerde ve çocuklarda daha sık 

görülen inmenin nadir bir tipidir. KİB artışı ve 
fokal nörolojik bulguları olan hastalarda ayırıcı 
tanıda mutlaka düşünülmelidir. Arteriyel inme-
lerden farklı seyiri ve tedavisi olması nedeniyle 
karıştırılmamalıdır. Uygun görüntüleme modali-
teleri ve laboratuvar testleri ile altta yatan geçici 
veya kronik nedenlerin saptanması uzun dönem 
antikoagülan tedavi stratejileri için önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Serebral venöz tromboz; 
Kranial sinüsler; Sinüs trombozu; Hemorajik in-
farkt, Venöz infakt, Venöz tromboz, Antikoagülan 
tedavi; Derin ven trombozu; Serebral sinüs venöz 
tromboz.
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Tanımlar ve epidemiyoloji
Epileptik nöbet beyinde anormal yoğun veya 

senkron nöronal aktiviteye bağlı geçici bulgular 
ve/veya semptomlardır. Epilepsi ise beynin epilep-
tik nöbet geçirebilme eğiliminde olması ve bu du-
rumun nörobiyolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal 
etkilenim ile birlikteliğidir (1,2).

Hastalık klinik olarak ise;

1.  Arasında 24 saatten fazla zaman aralığı olan 
en az iki tetiklenmemiş (veya refleks) nöbet 
varlığı,

2.  Bir tetiklenmemiş (veya refleks) nöbet ve 10 
yıl süre ile beraberinde iki tetiklenmemiş nö-
betten sonra gelişen genel rekürrens riskini 
(en az %60) taşıyor olmak,

3.  Epilepsi sendromu bulunması şeklinde tanım-
lanmaktadır (2).

Tanı, tedavi, prognoz, etiyoloji açısından önem 
taşıyan fokal nöbet, jeneralize nöbet, tetiklenmiş/
semptomatik nöbet, tetiklenmemiş nöbet, epilep-
si sendromu, aura tanımları da ayrıca önemlidir 
(Tablo 1).

Toplum geneline bakıldığında tüm bireylerin 
yaklaşık %8 ile %10’u yaşamları boyunca bir nöbet 
geçirme riskine sahiptir. 

Tablo 1. Tanımlar (3)

Ana tanımlar

Tetiklenmemiş 
nöbet

Tetikleyici faktörlerin 
yokluğunda ve statik veya 
progressif beyin hasarında 
gözlenebilen nöbet

Tetiklenmiş 
/akut 
semptomatik 
nöbet

Farklı birçok nedenle 
gerçekleşmiş akut santral sinir 
sistemi hasarı ile yakından ilişkili 
olan geçici nöbet

Fokal nöbet

Başlangıçta bir beyin 
hemisferinin yalnız bir kısmının 
aktivasyon gösterdiği veya buna 
uyan bir nöbet

Jeneralize nöbet

Başlangıçta her iki beyin 
hemisferinin birlikte, 
minimalden fazla tutulum 
gösterdiği veya buna uyan bir 
nöbet durumu.

Epileptik 
sendrom

Farklı etiyolojileri olan tek bir 
epilepsi durumunu tanımlayan 
belirtiler ve bulgular bütünü. 
Nöbet dışında klinik özellikler de 
içerir.

Aura
Gözlenebilir bir nöbetten önce 
gelen, stereotipik durum, öznel 
bir nöbet olayı

Bunların da yaklaşık %2 ile %3’ü epilepsi ge-
liştirebilmektedir (4). Epilepsi dünya çapında 65 
milyondan fazla insanı etkilemektedir. Gelişmekte 
olan ülkelerde prevelansı daha yüksektir. Hasta-
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Genel olarak frontal lob nöbetleri tanımlana-
cak olunursa; nöbetler kısa sürelidir ve aura düşük 
orandadır. Nokturnal özellik vardır. Postiktal kon-
füzyon kısa sürer ya da yoktur. Sık tekrar eder ve 
hızla jeneralize olma eğilimindedir (66). Nöbetler 
suplementer motor alandan kaynaklandığında 
nöbet orijin tarafının karşısına baş ve göz devias-
yonu, yine karşı tarafta kolda abduksiyon ve eks-
ternal rotasyon, aynı tarafta ise ekstremitelerde to-
nik kasılma, postiktal todd paralizisi gözlenebilir. 
Olguların bir kısmında bipedal, bimanuel, seksüel 
otomatizmalar psikojenik ataklar ile karışabilir.

İnteriktal ve iktal EEG kayıtları genellikle nor-
maldir. Bazen keskin diken dalga izlenebilir, sık-
lıkla orta hattadır (67).

Pariyetal lob nöbetleri
Nadir görülürler. Bu alandan kaynaklanan nö-

betler sıklıkla sessiz kalır, komşu alanlara yayılır-
sa buna ait semptom verebilir. Somatosensoriyal, 
somatik illüzyon, vertigo, görsel illüzyon lisan bo-
zuklukları şeklinde aura izlenebilir.

İnteriktal EEG sıklıkla normaldir, bazen inte-
riktal epileptiform deşarj izlenebilir (68).

Oksipital lob nöbetleri
Nöbet kliniğinde başlıca görsel ve okulomotor 

semptomlar gözlenir. Basit görsel halusinasyonlar 
sıklıkla çok renkli ve daireseldir. Diğer şekillerde 
olabilir. Yanıp sönen ışıklar şeklinde izlenebilir. 
Bunlar sıklıkla unilateral ve temporal görme ala-
nındadır. Görme alanı defekti de gözlenebilir. Bu 
bulgular nöbet orijini karşı tarafındadır. İnteriktal 
EEG kayıtlarında oksipital keskin veya oksipital 
paroksizmler izlenebilir ve fotik ile indüklenebilir 
(69).

Sonuç
Epilepsi sık görülen ve tanısı sosyal, medikal 

ve emosyonel sonuçlar doğurabilecek nörolojik 
hastalıklardan biridir. Tanıda titiz davranılmalı. 
Olguların değerlendirilmesi sırasında öykü, mua-
yene, EEG, laboratuvar ve/veya görüntüleme ça-
lışmaları birlikte değerlendirilmelidir. Tanı konu-
lan olgularda sınıflandırma, epileptik nöbeti ortak 
bir dil ile tanımlayabilme, tedavi ve prognoz açı-

sından önemlidir. Epileptik nöbetin bir sendromu 
parçası olabileceği de akılda tutulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, epileptik send-
romlar
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GİRİŞ

Epilepsi uzun süreli veya hayat boyu izlem gerek-
tiren ve tüm toplumlarda yaygın olarak görülen 
kronik seyirli bir tablodur. Epilepside tedavi pla-
nının belirlenmesi ve epilepsi hastasının tedavi 
sürecinde özenle izlemi büyük önem taşımaktadır.

Epileptik nöbetlere ait tüm bulguların dikkatle 
değerlendirilmesi, tahmini nöbet süresinin kayde-
dilmesi, hastanın geçirmiş olduğu nöbeti ile ilgili 
anımsadığı duyusal, motor ve psişik bulguların 
sorgulanması, nöbet sırasında farkındalığının et-
kilenip etkilenmediğinin değerlendirilmesi, prod-
romal ve postiktal dönem varlığının araştırılması, 
varsa nöbetlere tanıklık eden kişi veya kişilerden 
ayrıntılı öykü alınması ve hastanın tüm nöbetle-
rinin benzer olup olmadığının anlaşılması çok 
önemlidir. Günümüzde teknolojik cihazların kul-
lanımının artmasıyla nöbetin doktor tarafından 
da görülüp değerlendirilmesini sağlamak üzere 
hastane dışında geçirilen nöbete ait video kaydı 
yapılabilmektedir. Epilepsinin sınıflandırılması, 
sendromik tanı açısından araştırılması, etiyolo-
jiye yönelik gerekli değerlendirmenin yapılması 
ve uygun medikal tedavinin planlanması ile hasta 
klinik izleme alınır. Bu aşamada hastanın ve yakın 
çevresinin uygun ve yeterli düzeyde bilgilendiril-
mesi, tedavi sürecinin ve olası risklerin anlatılması 
büyük önem taşımaktadır. Epilepsi tedavisini son-

landırma dönemine gelindiğinde izlenecek yol da 
tanı ve izlem sürecindeki kadar özen gerektirmek-
tedir.

Epilepsi hastasının izlemi düzenli poliklinik 
kontrollerini içermelidir. Hastalığın seyrinde sta-
tus epileptikus gelişmesi halinde acil değerlen-
dirme yapılması ve gereken tedavinin hızla uy-
gulanması da acil ekibinin ve nöroloji uzmanının 
önemli görevlerindendir.

Epilepsi tedavisinde kullanılan antiepileptik 
ilaçların etki mekanizmalarının, ilaç etkileşimle-
rinin ve olası yan etkilerinin iyi bilinmesi, epilepsi 
nöbetlerinin doğru sınıflandırılması, hastanın bi-
reysel özellikleri ve yaşam koşullarının da dikkate 
alınmasıyla uygun antiepileptik tedavinin seçil-
mesi büyük önem taşımaktadır.

Tedaviye dirençli epilepsi grubundaki hasta-
ların tanınması, izlem süreçlerinin planlanması, 
uygun olabilecek alternatif tedaviler açısından de-
ğerlendirilmek üzere en yakın epilepsi merkezine 
yönlendirilmeleri gerekmektedir.

Epilepsi hastalarında ani beklenmeyen ölüm 
(SUDEP) özellikle dirençli epilepsi tanısıyla iz-
lemde olan hasta ve yakınları için tedirginlik verici 
bir durumdur ve nedeni henüz kesinleşmemiştir.

Kadınlarda doğurganlık çağında, gebelik ve 
laktasyon döneminde epilepsinin ve uygulanan 
tedavinin yaratabileceği problemler ve uygun tıbbi 
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namadığı ve klinik tablonun 40 dakikaya vardığı 
durum refrakter status epileptikus olarak adlandı-
rılır (29).

Refrakter status epileptikus tablosu hızla nöbet 
kontrolünü sonlandırıcı müdahale gerektirir. EEG 
monitorizasyonu eşliğinde tedavi sürdürülür. Ref-
rakter status epileptikus tedavisinde 2.aşama teda-
vi tekrar edilebilir veya entübasyon sonrası anes-
tezik dozlarda ıv midazolam infüzyonu, propofol 
infüzyonu, pentobarbital infüzyonu veya tiyopen-
tal infüzyonu tercih edilir (29).

İnfüzyonlar genellikle klinik ve elektrografik 
nöbet süpresyonu sağlamak üzere 24 saat boyunca 
sürdürülür, sonrasında kademeli olarak 12-24 sa-
atte azaltılarak kesilir (32).

4. Aşama Tedavi: İntravenöz anesteziklerle 
tedavi başlanmasından itibaren 24 saat geçmiş 
olmasına rağmen status epileptikus kliniğinin de-
vam etmesine süper-refrakter status epileptikus 
adı verilir. Etiyolojide sıklıkla strok, travma ve en-
feksiyöz patolojiler vardır. Etiyolojiye göre steroid 
tedavisi, immunoterapi, epilepsi cerrahisi planla-
nabilir (31).

Hastanın ıv AEİ infüzyonu sonlandırılırken, 
nazogastrik sonda veya PEG yolu ile oral forma 
geçilir.

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

Sonuç
 Epilepsi tüm dünyada yaygın olarak görülen 

ve çok farklı klinik tablolarla prezente olan genel-
likle kronik seyirli nörolojik bir hastalıktır.

 Ayırıcı tanının çeşitliliği, sıklıkla yanlış değer-
lendirme ile psödonöbet veya senkopların epilep-
tik nöbet olarak tanımlanması, buna bağlı olarak 
gereksiz antiepileptik kullanımının sık görülme-
si, epilepsinin etiyolojisindeki çeşitlilik, tedaviye 
başlama kararı, medikal tedavi seçimi, yan etkiler 
açısından yakın izlem gerekliliği, ilaç sonlandırma 
kararı, tedaviye yanıtsızlık halinde planlanacak 
alternatif tedaviler, kadın hastanın karşılaşacağı 
ek sorunlar ve yönetimi, status epileptikus tablo-

sunun önemi ve acil müdahalesi epilepside izlem 
konusuna özenle eğilinmesi gerekliliğine işaret et-
mektedir.

Yeni tedavi seçenekleri ile zaman içinde daha 
başarılı sonuçlar alınması ve hastaların sosyal ve 
çalışma yaşamlarında daha aktif ve mutlu olmaları 
hedeflenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Epilepside izlem, antiepi-
leptik ilaç, antiepileptik ilaç yan etkileri, epilepsi-
de alternatif tedavi, kadın ve epilepsi, gebelik ve 
epilepsi, status epileptikus ve tedavisi
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GİRİŞ

Kognisyon santral sinir sistemini oluşturan yapı-
ların birbiri ile ilişkileri sayesinde ortaya çıkan, 
kişilerin günlük yaşam becerilerini, algılarını, bel-
leklerini düzenleyen sistemler bütünüdür. Kog-
nitif işlev bozukluğu işte bu sistemlerden birinde 
ortaya çıkan kişinin becerilerinde azalmaya, kay-
bolmaya yol açan fonksiyon kaybıdır.

Demans, kognitif yeti alanlarından birden faz-
lasında bozulmaya neden olan bir hastalık olarak 
tanımlanır. Bellek, dil, duygu, beceri, tanıma, yar-
gı ve yürütücü işlevler gibi alanlarda bozulmanın 
olması klinik tanı için ön koşuldur. Demans tanı-
sında değerlendirilmesi gereken 3 ana ve 3 alt alan 
mevcuttur. (Tablo 1 ve Tablo 2)

Demans tanısı için hastanın bilinç bulanıklığı 
olmamalıdır. Patogenetik olarak uyanıklık farkın-
dalık ve dikkatin yönetildiği retikuler formasyo-
nun işlevi sağlam olmalıdır.

Demans limbik sistemde başlar. Uzun yıllar 
buraya sınırlı kaldıktan sonra neokortikal asso-
siyasyon alanlarına ilerler. Limbik ve paralimbik 
evre döneminde episodik bellek hasarı, ilerleyici 
izole unutkanlık olarak görülen klinik, neokor-
tikal alanlara yayıldıkça dil ve görsel mekansal 
bozulma başlar ve demans kliniğinin tanımında 
olan birden fazla kognitif alanda bozulma ortaya 
çıkmış olur. Bunun yanında basit tedavi edilebilir 

sebepler de ekarte edilmelidir. Hipotirodi, vitamin 
B12 eksikliği, enfeksiyon ve ilaca bağlı sebepler 
örnek olarak verilebilir.

Tablo 2: Çekirdek bilişsel alanlar: 3 alt semptom 
olarak motor, otonom ve uyku bozuklukları

Motor
Yürüyüş bozukluğu, düşmeler, donmalar, 
dengesizlik, hareket yavaşlığı, güçsüzlük, 
erime, seyirme

Otonom İnkontinans, empotans, ortostatizm, 
konstipasyon, terleme

Uyku REM-davranış bozukluğu, aşırı gündüz 
uykusu, uyku apne sendromu

Demans kompleks bir dejenerasyondur. Özel-
leşmiş moleküler yolakların, hücresel fonksiyon-
ların etkilendiği, sinaptik bağlantıların azaldığı, 
hücre ölümü ve gliozisle seyreden bir hastalıktır 
(1). Bunun sonucunda kognitif, işlevsel ve davra-
nışsal alanların etkilendiği kompleks bir sendrom 
olarak ortaya çıkar (2). Yaş, demans için en önemli 
risk faktörüdür. Birçok demans sendromu 65 ya-
şından sonra ortaya çıkar. Popülasyon yaş ortala-
ması arttıkça demans görülme sıklığı da artacaktır. 
2015 yılında yapılan World Alzheimer Report ve-
rilerine göre dünya çapında yaklaşık 46.8 milyon 
demans tanılı hasta mevcuttur ve bu sayının 2050 
yılında 131 milyona ulaşması beklenmektedir (3).

Demans için birden çok sınıflama mevcut olsa 
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HAREKET BOZUKLUKLARI
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GİRİŞ

Hareket bozukluklarını hareketin özelliğine göre 
hareketin arttığı (hiperkinetik) ve hareketin azal-
dığı hipokinetik hareket bozuklukları olarak Tab-
lo 1’deki gibi ikiye ayırmak klinik yaklaşımı kolay-
laştırmaktadır (1).

Tablo 1. Hipokinetik ve Hiperkinetik Hareket 
Bozuklukları

HİPOKİNETİK 
HAREKET 
BOZUKLUKLARI

HİPERKİNETİK 
HAREKET 
BOZUKLUKLARI

Bradikinezi, akinezi
Rijidite
Donmalar
Katatoni
Katapleksi ve düşme 
atakları
Bloklayıcı tikler

Tremor
Kore, atetoz, ballismus
Distoni
Myoklonus, miyokimi
Akatizi
Paroksismal diskineziler

İstem dışı hareket, anormal hareket ya da hare-
ketlerde yavaşlama yakınması ile gelen bir hastada 
ilk olarak tutulan vücut bölgesi tanımlanmalıdır. 
Tek ya da birden fazla vücut bölgesinin tutulma-
sı, komşu ya da birbirinden bağımsız bölgelerin 
tutulması, distal ya da proksimal tutulum olması 
etyoloji açısından önemlidir. Diğer bir unsur da 
hareket bozukluğunun istirahat sırasında mı yok-
sa hareketle ilişkili olarak mı ortaya çıkmasıdır. 

Buna verilebilecek en güzel örnek esansiyel tre-
morun hareket sırasında ortaya çıkarken Parkin-
son tremorunun istirahat sırasında ortaya çıkma-
sıdır. Ayrıca hareketin hızı, ritmik olup olmaması, 
devamlılığı diğer önemli unsurlardır. Ritmik bir 
hareket bozukluğuna tremor örnek verilebilir-
ken, kore, myoklonus aritmik hareket bozukluk-
larındandır (1). Bazı hareket bozuklukları sadece 
belli postürlerde ortaya çıkar. Örneğin ortostatik 
tremor sadece hasta ayakta iken ortaya çıkan bir 
hareket bozukluğudur. Hareket bozukluklarının 
uyku ile ilişkisi de sorgulanmalıdır. Büyük bir 
kısmı uykuda kaybolurken, uykuda devam eden 
(palatal tremor), uykuda veya uykuya dalma sıra-
sında ortaya çıkan (uykuda ortaya çıkan periyodik 
bacak hareketleri, huzursuz bacaklar sendromu) 
bozukluklar da mevcuttur.

HİPOKİNETİK HAREKET 
BOZUKLUKLARI

Hipokinetik hareket bozukluklarında hareketle-
rin azalması, yavaşlaması ve bunlara eşlik eden 
kas tonusu artışı söz konusudur. Bu gruptaki 
hastalıkların prototipi Parkinson Sendromudur 
(2). Parkinson Sendromunun semptomları bra-
dikinezi, rijidite, postüral instabilite ve istirahat 
tremorudur. Tanı için bütün belirtilerin bir arada 
bulunması gerekmez. Bradikinezi, hareketlerin 
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miyoklonus, birbirine komşu birkaç spinal kord 
segmentinden innerve kas grubu tutulduğunda 
segmental miyoklonus, birbirinden bağımsız vü-
cut bölgeleri tutulduğunda multifokal miyoklonus 
adını alır. Miyoklonusun kaynaklandığı bölgeye 
göre de kortikal, subkortikal, beyin sapı ve spinal 
miyoklonus olarak gruplandırılır. Kortikal miyok-
lonus çok kısa sürelidir (10-50 ms) ve daha çok 
distal bölgeleri tutar. Spinal miyoklounus daha 
çok karın kaslarını ve gövdeyi tutar. Subkortikal 
miyoklonus ise korteks ile spinal kord arasındaki 
bölgeden kaynaklanır. Prion hastalıkları, nörode-
jeneratif hastalıklar, hipoksik iskemik ensefalopa-
ti, karaciğer yetmezliği, üremi ve bazı metabolik 
bozukluklarda da semptomatik olarak miyoklo-
nus görülebilir (1,5).

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

Sonuç
Hareket bozuklukları, sıklıkla karşılaştığımız 

bir nörolojik hastalık grubudu olup tanı ve ayırıcı 
tanı için, klinik durum bütünüyle değerlendirilip 
en uygun tanı ve tedavi seçeneği belirlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Hareket bozuklukları, hi-
perkinetik hastalıklar, hipokinetik hastalıklar
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Multipl skleroz (MS) santral sinir sisteminin (SSS) 
en sık görülen kronik, inflamatuar, demiyelini-
zan ve nörodejenaratif bir hastalığıdır. Kompleks 
gen-çevre ilişkisinin neden olduğu hetrerojen ve 
multifaktoriyel immun aracılı mekanizmalar so-
nucu oluştuğu düşünülmektedir. Hastalığın ke-
sin nedeni hala bilinmemektedir. MS’in patolojik 
özelliği beyin ve spinal kord beyaz ve gri cevherin-
de görülen demiyelizan lezyonların birikimidir. 
MS insidansı ve prevelası gelişmiş ve gelişmekte 
olan ülkelerde giderek artmaktadır ve cografik 
bölgelere göre değişir. Genellikle genç erişkin-
leri(tipik olarak 20-40 yaşlar arasında) etkiler ve 
bu yaş grubunda en sık travmaya bağlı olmayan 
özürlülüğün nedenidir. Dünya çapında yaklaşık 
2.5 milyon kişiyi etkiler ve sosyoekonomik yükü 
yüksektir. Buna bağlı erken tanı ve tedavisi önem-
lidir(1-6).

Epidemiyoloji
Prevelans ve insidans ülke ve coğrafik bölgele-

re göre çok değişir. Ekvatordan uzaklaştıkça insi-
dans ve prevelans artar. Tropik bölgelerde nadirdir 
ve kuzey ve güney yarı kürede yükselen enlem ile 
birlikte (>40 derece) oranlar artar. MS prevalan-
sı Avrupa, Kuzey Amerika, Kanada ve Avustral-
ya’da yüksektir(7,8,9). Irklara göre farklılık gös-
terir. Avrupa kökenli ırklarda daha sık, Asyalılar, 

siyahlar, yerli Amerikallılar ve Maorilerde daha 
nadirdir(1). Ortalama prevelans tahminleri As-
yada 100.000 kişide 2, Avrupada 1000 kişide 1 ve 
yüksek enlem bölgesinde bazı ülkelerde prevelans 
400’de 1’dir(1,6). Dünya çapında ortalama tahmini 
insidansı 100.000 kişi-yılına başına 5.2 (0,5-20,6), 
prevalansı 112.0(her 100.000 kişi için 5.2-.235 ara-
lığında) ve ortalama hastalık süresi 20.2(7.6–36.2 
yıl) olarak saptanmıştır(7,8,9).

Kadın cinsiyet hakimiyeti vardır ve erkek-
lerden üç kat kadar fazladır. Bu oran hastalığın 
progresif başlangıçlı formunda daha düşüktür. 
Yükselen enlem ile K/E oranı artmaktadır. MS’de 
K/E oranı 1900 yıllarının başında eşit iken, gi-
derek arttığı görülmektedir. Kadın hakimiyeti 
prevelansın artmasına bağlanabilir. Bununla bir 
likte, özellikle kadınları etkilen çevresel risk fak-
törlerinde(örn; meslek, artan sigara içme, obesite, 
doğum kontrolü ve doğum) artışın olası bir rolü 
olduğu ileri sürülmektedir(1,6,10). En en sık 20-
40 yaşları arasında görülür ve insidans 30 yaşında, 
prevelans 50 yaşında pik yapar. %10 kadar hastada 
18 yaşından önce başlar. Çocukluk çağında ve 60 
yaş sonrasında gelişebilir Çocukluk ve ergenliğin, 
tetikleyici faktörlere karşı kritik bir duyarlılık dö-
nemi olduğu düşünülmektedir. %50’ den fazlasın-
da ölüm nedeni hastalık semptomlarıdır. Ölüm 
nedeni olarak enfeksiyonlar ve özkıyımın önemli 
ölçüde artığı görülür. Tahmini yaşam süresi 7-14 



Nörolojik Muayene, İnceleme ve Hastalıkları

- 293 -

oidler ve BTA, kannaboidlerin kullanımları için 
güvenli kanıtlar yoktur(183,224). Bağırsak fonk-
siyon bozukluğu hastalarının %50’sinden fazla-
sında görülür. Kabızlık en sıktır, ancak sık çıkma, 
sızıntı ve inkontinans meydana gelebilir. Bağırsak 
semptomlarının tedavisi büyük ölçüde ampiriktir. 
Cinsel işlev bozukluğu, hastalık sırasında MS’li 
hastaların% 90’ına kadarını etkiler. Erkekler ön-
celikle erektil disfonksiyon ve ejakülatör bozuk-
lukları görülür. Kadınlarda en yaygın semptomlar 
anorgasmi ve azaltılmış libidodur. Hem erkekler-
de hem de kadınlarda cinsel işlevi iyileştirmek için 
konservatif yöntemler önerilir(88,183,186).

Sonuç
MS halen etiyopatogenezi tam olarak bilinme-

yen, özellikle gençleri etkileyen, özürlülüğe yol 
açan ve yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyen 
bir hastalıktır. Hastalık süreci süreklik gösterir ve 
dinamiktir. Bu yüzden hastalığın erken tanısı, er-
ken tedavisi ve yakından izlenmesi önemlidir.
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SANTRAL SİNİR SİSTEMİNİN 
DİĞER İDİYOPATİK İNFLAMATUAR 

DEMİYELİZAN HASTALIKLARI VE 
MULTİPL SKLEROZ VARYANTLARI

25

GİRİŞ

Santral sinir sisteminin idiyopatik demiyelini-
zan hastalıkları nedeni bilinmeyen geniş bir grup 
hastalığı içerir. En sık görülen multipl skleroz-
dur(MS). Diğerleri, hastalık başlangıcı, klinik 
görünümü, hastalık seyri, görüntülemede lezyon-
ların lokalizasyonları ve yapısı, patolojik ve labra-
tuvar özellikleriyle MS’den farklılıklar gösterirler. 
Ayrıca MS kullanılan tedavilere yanıt vermeme-
leride önemlidir. Bu özelliklerin tanımlanması ve 
bilinmesi, hastalıkların doğru tanı ve erken teda-
visi açısından önemlidir. Bu yazıda bu grup içinde 
tanımlanmış SSS’inin diğer demiyelizan hastalık-
ları ve MS varyantları kısaca özetlenmiştir.

NÖROMİYELİTİS OPTİKA SPEKTRUM 
BOZUKLUKLARI

Daha önce Devic sendromu olarak bilinen nöro-
miyelitis optika (NMO), başlıca optik sinirler ve 
spinal kordu tutan inflamatuar lezyonlar ile karak-
terize santral sinir sisteminin (SSS) immun aracılı, 
ciddi inflamatuar ve demiyelinizan hastalığıdır. 
Son yıllarda, optik sinirlerin (OS) ve spinal kodun 
(SK) dışında SSS’in farklı bölgelerinin etkilendiği 
klinik fenotipleri tanımlanmıştır (1,2). Bu bozuk-
lukların patogenezinin anlaşılması, hastalığa özgü 
aquaporin-4’ e (AQP4) bağlayan antikor ile ilişki-
leri, nörogörüntüleme özelliklerinin belirlenmesi, 

önceki NMO sınıflandırmasının yeniden düzen-
lenmesi ile daha spesifik tanı kriterleri ve hasta-
lık tedavi kılavuzu 2015 yılında yayınlandı ve bu 
grup NMO spektrum bozukluğu (NMOSD) ola-
rak adlandırıldı (3). Tanı kriterleri, NMOSD’ları 
AQP4 antikor varlığına göre: seropozitif ve se-
ronegatif veya AQP4 durumu bilinmeyenler ol-
mak üzere ikiye ayırmıştır (4). Seronegatif grup 
NMOSD’ların yaklaşık %20-25’ini oluşturur. 
2012 yılında seronegatif NMOSD’li hastaların bir 
kısmında miyelin oligodendrosit antikorlarının 
(MOG) olduğu bulundu. MOG antikoru bulunan 
grup AQP4 seronegatif olan NMOSD hastalarının 
yaklaşık % 30-40’ını oluşturur (5). Bu hastaların 
klinik fenotip olarak MS ve NMOSD’larda farklı 
olduğu görüldü ve yakın zamanda MOG antikor 
hastalığı(MOGAH) ayrı bir nozolojik antite ola-
rak kabul edildi(6).

Epidemiyoloji
NMOSD genellikle sporadiktir, birkaç ailevi 

olgu tanımlanmıştır (3). Görülme sıklığı ve preva-
lansı 100.000’de sırasıyla 0.05-0.4 ve 0.52-4.4 ara-
sındadır (7). Tüm ırkları ve etnik kökenleri etkile-
mesine rağmen beyaz olmayanlarda eğilim vardır. 
İnsidansı Martinique, Batı Hint Adaları, Asya ve 
Afro-Amerikan popülasyonlarında, Kafkas po-
pülasyonlarına göre daha yüksektir. Afrikalılar-
da yüksek ölüm oranları bildirilmiştir (3,5,89). 
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jiyle birlikte yürütülen çalışmalar, biyolojik alan-
daki ilerlemeler ile SSS’inin yeni idiyopatik demi-
yelinizan hastalıkları tanımlanmıştır. Gelecekte 
benzer çalışmalar mevcut hastalıkların daha iyi 
anlaşılması, tedavilerin belirlenmesi yanında yeni 
fenotiplerin tanımlanmasında yardımcı olacaktır.

Anahtar Kelimeler: İdiyopatik, demiyelinizan 
hastalık, multipl skleroz, varyant.
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POLİNÖROPATİLER
26

GİRİŞ

Periferik sinirlerin aynı nedenle yaygın tutulum ve 
hastalık tablosu oluşturmasına polinöropati denir. 
Polinöropatiler yetişkinlerde periferik sinirleri en 
sık tutan hastalıktır. Periferik sinirleri tutan hasta-
lıklar herediter veya edinsel olarak iki ayrı başlık 
altında incelenebilir.

Periferal nöropatiler ile nöroloji pratiğinde çok 
sık karşılaşılmaktadır. 2015 te yapılan bir insidans 
çalışmasında polinöropati (PNP) insidansı 18 yaş 
ve üzeri erişkinlerde yılda 100.000 de 77 olarak 
bulunmuştur. Diyabetik PNP %32 oranında en 
sık görülen PNP iken, takiben kriptojenik aksonal 
PNP (%26), toksik PNP (%14) ve immun aracılı 
PNP (%9) sırasıyla görülen PNP ‘ler olarak bulun-
muştur (1).

Polinöropatilerde klinik tanıya hastada poli-
nöropati varlığının gösterilmesi ve daha sonra bu-
nun hangi nedene bağlı olduğunun ortaya konma-
sı ile gidilir. Bazen başka bir hastalığın semptomu 
olarak da görülebilen bu tabloyu ortaya çıkarabi-
len çok çeşitli etiyolojik nedenler vardır (2).

Polinöropatiler; etkiledikleri liflerin motor, du-
yusal, otonomik olmasına göre semptom verirler. 
Motor liflerin tutulumu; kaslarda güçsüzlük, atro-
fi, kramplar, reflekslerde azalma yaparken; duyu-
sal liflerin tutulumu ile hissizlik, yanıcı-batıcı ağ-
rılar, paresteziler, hipoestezi, karıncalanma, derin 

duyu tutulumuna bağlı ataksi görülebilir. Otonom 
liflerin tutulumunda ise ortostatik bulgular, cilt 
değişiklikleri, mesane-barsak fonksiyon bozuk-
lukları ortaya çıkabilir (3). Elektrofizyolojik test-
ler; tutulumun nöropati veya myopati olduğunu 
ayırt etmede, nöropatik tutulumun hangi nedene 
bağlı (polinöropatiye veya periferik sinirlerde po-
liradikülonöropatiye (ör: lomber stenoza) sekon-
der ) geliştiği hakkında bilgi verir. Tutulum akso-
nal veya demyelinizan karakterdedir (4). EMG’de 
demyelinizan bulgular; ileti hızlarında yavaşlama, 
ileti blokları, temporal dispersiyon, distal latans 
ve F dalga latansında uzamadır. Aksonal bulgular; 
ileti hızları göreceli olarak korunmuşken birleşik 
kas aksiyon potansiyellerinde azalma şeklinde 
ortaya çıkar. İğne EMG’de akut dönemde dener-
vasyon potansiyelleri, kronik dönemde nörojenik 
motor ünite potansiyelleri görülür (5). İnflamatu-
ar tutulum düşünülüyorsa BOS (beyin omurilik 
sıvısı) incelemesi yapılmadır. Periferik sinir biyop-
sisi noninvaziv testlerle tanı konulamayan subakut 
ve kronik seyirli hastalarda amiloid, vaskülit veya 
bazı enfeksiyöz (lepra) ajanlar düşünülüyorsa ya-
pılmalıdır (6).

Nörolojik muayane ve EMG’nin normal ola-
bildiği ince lif nöropatisi olan hastalarda otonom 
tutulumu değerlendirmede sudomotor deri yanıt-
ları, tilt testi, valsalva manevrası ile kan basıncı 
ölçümünden yararlanılır. Kantitatif duysal testler 
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Sonuç: Polinöropatilerde tutulumun akut veya 
kronik başladığı, nasıl ilerlediği klinik olarak or-
taya konulmalı ve nedene yönelik spesifik tedavi 
başlanmalıdır. Periferik sinir tutulumunun altında 
yatan nedenin saptanamadığı durumlarda hasta-
lar tanı ve tedavi için ileri merkezlere sevk edil-
melidir.

Anahtar kelimeler: Polinöropati, aksonal, 
demyelinizan
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Tuğçe TOPTAN1

NÖROPATİK AĞRI VE PERİFERİK 
NÖROPATİLER

27

GİRİŞ

Nöropatik ağrı diğer ağrı türlerinden farklı olup 
tanınmasında, ayırıcı tanısının yapılmasında ve 
tedavisinde güçlükler yaşanmaktadır. Periferik 
nöropatiler ise birçok hastalığın komponenti ola-
rak ortaya çıkabilmekte ve etiyolojisi, patolojisi, 
hastalığın şiddeti ve tedavisi farklılıklar göster-
mektedir. Bu bölümde nöropatik ağrı tanımı, ayı-
rıcı tanısı, tedavisi ve sık karşılaştığımız periferik 
nöropatiler anatomi, patofizyoloji ve tedavi reh-
berliğinde anlatılmıştır.

Nöropatik Ağrı
Nöropatik ağrı somatosensoriyel sistemi etki-

leyen bir hastalık veya lezyonun doğrudan sonucu 
olarak ortaya çıkan ağrı olarak tanımlanmıştır (1). 
Nöropatik ağrı prevelansı tam olarak bilinmemek-
le birlikte, Avrupa’da yapılan iki popülasyon bazlı 
çalışmada ağırlıklı olarak nöropatik kökenli ağrı-
ların prevelansı %8 (2) ; nöropatik komponentleri 
de içeren ağrıların prevelansı %7 (3) bulunmuş-
tur. Santral veya periferik sinir sisteminde sinir 
hasarına neden olan çok çeşitli uyarılar nöropatik 
ağrıya neden olurken, ağrının karakteristik klinik 
bulguları oldukça benzerdir (4). Somatosensöriyel 
sinirler ciltten, kaslardan, eklemlerden ve fasya-
dan kaynaklanır ve sinyalleri spinal korda ve so-
nunda ileri işlemleme için beyine götüren termo-

reseptörler, mekanoreseptörler, kemoreseptörler, 
pruriseptörler ve nosiseptöreleri içerirler. Duyusal 
süreçlerin çoğu daha sonra kortekse yönlendiril-
mek üzere önce talamik çekirdeklere uğrar. Soma-
tosensöriyel sinir sisteminin lezyonları veya has-
talıkları, duyusal sinirlerin spinal kord ve beyine 
değişmiş veya düzensiz iletilmesine neden olabilir. 
Bu duruma verilebilecek sık örnekler tablo 1 de 
gösterildiği gibi postherpetik nevralji, trigeminal 
nevralji, ağrılı radikülopati, diyabetik nöropati, 
HIV enfeksiyonu, lepra, amputasyon, periferik si-
nir hasarı ve inme (santral nöropatik ağrı nedeni) 
olabilir (5).

Nöropatik ağrı mekanizmalarını anlamaya 
yönelik birçok hücresel ve moleküler çalışma ya-
pılmıştır. Sinir hasarı sonrası gelişen patolojik 
değişiklikler periferik reseptörlerden kortekse ka-
dar devam eden yol (periferik sinir sonlanmaları, 
sinir gövdesi, spinal kord, beyin sapı merkezleri, 
subkortikal ve kortikal yapılar) üzerinde çeşitli 
seviyelerde meydana gelebilir. Bu değişliklikler 
periferik sensitizasyon, ektopik boşalımlar, sant-
ral sensitizasyon, iyon kanallarında değişiklikler, 
inen modulatuar ağrı yollarındaki değişikliklerdir. 
Sodyum kanal disfonksiyonu ektopik deşarjların 
oluşmasında büyük rol oynar. Hastalar ani keskin 
ağrı atakları yaşarlar. Bu ataklar hasarlı sinirlerde 
sodyum kanal disfonksiyonu ile ilişkili spontan 
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Rudimanter bir servikal kosta veya C7 verteb-
ranın elonge transvers processinden proksimal 
birinci kostaya uzanan radyolusen gergin bir bant 
gibi konjenital anomalilerden kaynaklanır. Gerçek 
N-TOS, genellikle genç ve orta yaştaki kadınları 
etkiller ve tek taraflıdır. Aslında motor bir send-
rom olduğu için, tipik olarak, lateral tenar emi-
nenste, intrinsik el kaslarında bazen de alt truncus 
innerve önkol kaslarında zaaf olmadan hastalar 
farkedemez. Medial kol ve önkol boyunca (Medi-
al brakial kutanöz ve medial antebrakial kutanöz 
sinirlerin dağılımında), bazen de el içine yayılan 
hafif şiddette intermittan ağrı bulunur. Altta yatan 
patoloji neredeyse yalnızca akson kaybıdır (48). 
Tanıda direkt grafi ile rudimenter servikal kosta, 
elonge C7 transvers processi ve klavikula anor-
mallikleri gösterilebilir. MR ve BT diğer ayırıcı 
tanıları dışlamak için kullanılabilir.

Lumbosakral pleksopatiler:
Lumbosakral pleksus L1-S3 köklerinin ante-

rior ramuslarının birleşmesi ile oluşur ve tüm alt 
ekstremite sinirleri buradan kaynaklanır. Lom-
ber pleksus L1-L4 köklerinden oluşur ve femoral, 
obturator, iliohipogastrik, ilioinguinal, genitofe-
moral, lateral femoral kutanöz dallarını verir. Alt 
lumbosakral pleksus ise L5-S3 köklerinden oluşur, 
L4’ten de ek dal alır. Siyatik, superior gluteal, infe-
rior gluteal, posterior kutanöz sinirleri verir (46). 
Pleksus psoas kasının ve peritonun arkasında yer-
leşmiştir. Pleksusun üst kısmı alt ve ön karın kas-
larının, kalça fleksiyonu ve addüksiyonunun, diz 
ekstansiyonunun motor innervasyonunu; kasık, 
ön, medial ve lateral uyluk; bileğe kadar bacağın 
medial kısmının duyusal innervasyonunu sağlar. 
Pleksusun alt kısmı kalça abdüksiyonun ve eks-
tansiyonu, diz fleksiyonu, ayak bileği eklemindeki 
tüm hareketlerin, üriner ve anal sfinkterlerin mo-
tor innervasyonunu; uyluk arkası, kalça ve peri-
neal bölge de dahil olmak üzere, diz altındaki alt 
ekstremitenin (alt bacağın medial kısmı hariç) du-
yusal innervasyonunu sağlar. Semptomları, plek-
susun hangi bölümünün tutulduğuna bağlı olarak 
değişmektedir (55).

Etiyolojide neoplazi, infeksiyon, travma, pelvik 
kanserler nedeni ile alınan radyoterapi, retroperi-
tonda veya pelvik alanda yerleşmiş hematom ve 
diğer vasküler lezyonlar, mekanik veya gerilme 
yaralanmaları, iskemi, inflamasyon, infiltrasyon 
(amiloid) ve idiyopatik nedenler bildirilmiştir 
(55).

Lumbosakral pleksusu etkileyen bir lezyon bel 
ağrısı, kalça, pelvik ağrı veya siyatik ağrısı ile orta-
ya çıkabilir. Ana bulgu değişen şiddette nöropatik 
ağrıdır. Ağrı tek bir sinir dağılım alanından daha 
geniş bir alanda ortaya çıkar ve parestezi, uyuşuk-
luk ve güçsüzlük eşlik edebilir. İlgili kaslarda güç-
süzlük ve refleks anormallikleri olabilir (44).

Sonuç
Nöropatik ağrı yakınması ile klinik pratikte 

sıkça karşılaşılmaktadır. Nöropatik ağrının ta-
nımı, etiyolojisi, tedavi seçenekleri ve periferik 
nöropatiler bu bölümde kliniğe yardımcı olması 
amacı ile tartışılmıştır. Halen etiyolojisi hakkında 
tam bilgi sahibi olmadığımız ve bu nedenle teda-
visinde başarısızlıklar yaşayabildiğimiz nöropatik 
ağrı çalışmaları araştırmaya açık bir alan olarak 
kalmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Periferik nöropatiler, 
nöropatik ağrı, periferik sinirler
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Tehran ALİYEVA1

MOTOR NÖRON HASTALIĞI

GİRİŞ

Motor nöron hastalıkları (MNH), frontal lob pre-
sentral gyrusundaki üst motor nöronların ve / 
veya omuriliğin ventral boynuzundaki alt motor 
nöronların progresif dejeneratif hastalığıdır(1-3). 
Genel olarak, kayda değer duyusal belirtiler veya 
ağrı olmadan kas güçsüzlüğü, atrofisi ve kortikos-
pinal traktus bulgularının farklı kombinasyonları 
ile seyir eder. Hastalığın tanımlanması ilk 1840 
yılında Duchenne tarafından progresif musküler 
atrofi (PMA) olarak adlandırmıştır. Luys (1860) 
PMA’ de omurilik ön boynuz hücrelerinde atrofi 
olduğunu göstermiştir. Charcot ve Joffroy (1870), 
Duchenne tarafından tanımlanan glosso-labio-la-
rengeal paralizinin bulber nukleusların atrofisi 
sonucu geliştiğini göstermiştir. Charcot (1874), 
kortikospinal sistemin de etkilendiğini göstererek, 

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

MNH Sınıflandırması
MNH kalıtsal veya edinsel olabilir, altta yatan 

patoloji ve klinik tabloya göre çeşitli alt tiplere ay-
rılır. Üst motor nöronlar motor kortekste bulunur 
ve kortikospinal, kortikobulbar yolları oluşturur. 
Alt motor nöronlar; omurilik ön boynuzunda ve 
beyin sapında (kraniyal sinirlerin motor çekirdek-
leri) bulunur ve iskelet kaslarını innerve eder (Şe-
kil 1). Amiyotrafik Lateral Skleroz (ALS) hem alt 
motor nöronu hem de üst motor nöronu etkileye-
bilir, ancak çoğu motor nöron hastalıklarıda sade-
ce alt veya ust motor nöronlar etkilenir (Tablo.1). 
Omuriliğin alt motor nöronları ön boynuzda bu-
lunduğundan, bu hastalıklara bazen ön boynuz 
hücre hastalıkları da denir (2,5,6).

Tablo 1: MNH sınıflandırılması

Üst motor nöron hastalıkları Alt motor nöron hastalıkları
• Primer Lateral Skleroz
• Herediter Spastik Paraparezi

• Multifokal Motor Nöropati
• Spinal Musküler Atrofi
• Spinal Bulbar Musküler atrofi/ Kennedy hastalığı
• Monomelik Amiyotrofi
• Polimiyelit
• Batı Nil Vürüsü
• Paraneoplastik motor nöron hastalığı

Üst ve Alt Motor Nöronların Tutulumu
• Amiyotrafik Lateral Skleroz
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Meltem Hale GÖKMEN1

MİYOPATİLER

GİRİŞ

Miyopatiler, iskelet kasının fonksiyonel ya da ya-
pısal bozukluğuna bağlı olarak ortaya çıkar. Bu 
alt başlıkta patolojisi ve klinik tablosu birbirinden 
farklı birçok hastalıktan bahsedeceğiz. Etkile-
diği yaş aralığı ve tedavisi birbirinden çok farklı 
olan bu hastalıkların ortak özelliği kasların işlev 
bozukluğu sonucu ortaya çıkan semptomlarıdır. 
Klinisyeni kas hastalığı tanısına yönlendiren en 
önemli semptom güçsüzlüktür ve genellikle bir-
çok kas hastalığında proksimal kaslardan başlar. 
Kas hastalıkları, akut, subakut ve kronik bir seyir 
izleyebilir ve sorunun en sık olarak proksimal kas-
larda olmasının yanında genellikle de simetrik bir 
tutulum gözlenir. Bu nedenle nörolojik muayene-
de bizi miyopatiye yönlendiren en önemli ipucu 
bu simetrik ve proksimal tutulum olmalıdır. Fakat 
nadiren de olsa bazı kas hastalıklarında (örn. FSH) 
güçsüzlüğün asimetrik de olabileceği unutulma-
malıdır. Semptomlar genellikle subakut ve kronik 
şekilde ortaya çıkar, akut prezantasyon, miyozit 
gibi enfeksiyon ya da endokrin nedenler gibi sis-
temik durumlar dışında pek görülmez. Hikaye 
alınırken hastanın ilk başlarda kas güçsüzlüğünün 
yerini tam lokalize edemeyebileceği ve şikayetini 
genel olarak güçsüzlük olarak tanımlayabileceğini 
de unutmamak gerekir. Hastanın bahsettiği kolay 
yorulma, özellikle de merdiven çıkarken zorlanma 

önemli bir ipucudur çünkü proksimal kaslardaki 
güçsüzlüğü tarif eder. Tabi ki distal bir miyopati 
ise önce ellerde güçsüzlük ile de başlayabilir. Ço-
cuklarda çömelme sonrası kalkamama Gowers 
belirtisini gösterir ve Duchenne ve Becker distro-
fileri için nerdeyse patognomoniktir. Hastaların 
muayeneye daha başlamadan kapıdan girerken 
yürüyüşleri kas hastalıklarına bizi yönlendirebilir. 
Ördekvari yürüyüş bize proksimal ve pelvis çev-
resi kasların güçsüzlüğünün ipucunu vermektedir. 
Kas hastalıklarında muayene ve hikayenin görün-
tüleme ve hatta EMG’den bile daha önemli oldu-
ğunu unutmamak gerekir. Kas muayenesini siste-
matik şekilde yukarıdan aşağı doğru yapmak ve 
kas güçlerini not etmek hastanın takibi açısından 
çok önem taşımaktadır. Tedavinin düzenlenme-
sinde en önemli veri bu muayene bulgularından 
gelmektedir.

Güçsüzlük ileri derecede de olsa kas hastalık-
larını nörojenik hastalıklardan ayıran önemli bir 
özellik, kaslarda atrofinin çok fazla olmaması hatta 
bazı kaslarda hipertrofi görünümü olmasıdır. Bu 
bir psödohipertrofidir. Kas ağrısı da sık görülen 
bir durumdur ve yaygın kas ağrılarından yakınan 
bir hastada miyopatiler akla mutlaka gelmelidir. 
Jeneralize ağrı daha çok inflamatuar, nekrozitan, 
toksik ya da metabolik hastalıklara bağlı miyo-
patileri düşündürürken, distrofinopati, kaveo-
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NÖROMÜSKÜLER BİLEŞKE 
BOZUKLUKLARI VE MİYASTENİA 

GRAVİS
30

GİRİŞ

Nöromüsküler kavşak hastalıklarını kazanılmış 
nöromüsküler hastalıklar ve kalıtsal nöromüskü-
ler hastalıklar olarak iki sınıfa ayırabiliriz (Tablo 
1). Bunlar, İmmun aracılı miyastenia gravis (MG), 
Lambert Eaton miyastenik sendrom (LEMS) ile 
anaerob clostridium botulinum tarafından üre-
tilen nörotoksinlere maruz kalma sonucu ortaya 
çıkan botulizm ve genetik kökenli konjenital mi-
yastenik sendromlardır (KMS) (1,2). Bu bozuk-
lukların ortak özelliği kas güçsüzlüğü olsa da kli-
nik bulgular, laboratuvar bulguları, tanısal testler 
ve tedavi açısından farklılıklar gösterirler (3).

Tablo 1: Nöromüsküler kavşak hastalıklarının 
sınıflaması

A-Edinsel nöromüsküler hastalıklar
1.Presinaptik

a. Lambert Eaton miyastenik sendrom
b. Botulism

2.Post-sinaptik
a. Miyastenia gravis

B-Kalıtsal nöromüsküler hastalıklar (Konjenital 
miyastenik sendromlar)

a. Presinaptik
b. Sinaptik
c. Postsinaptik

Nöromüsküler ileti
Nöromüsküler kavşak (NMK), motor nöron-

ların kas hücreleri ile iletişim kurdukları alandır. 
Presinaptik bölge, sinaptik aralık ve postsinaptik 
kas membranı olarak üç bölümden oluşur.

Nöromüsküler kavşağının çalışma meka-
nizması: Aksiyon potansiyeli akson terminaline 
ulaşır (1), akson terminalinin uç kısmındaki pre-
sinaptik zarda bulunan voltaj kapılı kalsiyum ka-
nalları açılır ve hücre içine kalsiyum girer (2). İçeri 
giren kalsiyum çeşitli proteinler yardımıyla akson 
terminalinde presinaptik alanda içinde asetilko-
lin (ACh) bulunan salgı keseciklerinin sinaptik 
aralığa boşalmasını sağlar (3). Salınan Ach, Post-
sinaptik bölgede kas hücresinin zarında sodyum 
kanallarının üzerinde bulunan ACh reseptörleri-
ne tutunur ve postsinaptik zarda potansiyel deği-
şikliğine neden olur. Son Plak Potansiyeli (SPP) 
olarak adlandırılan bu potansiyel değişikliği kritik 
bir değeri aşarsa bir aksiyon potansiyelinin geli-
şip yayılmasına neden olur. Voltaj kapılı sodyum 
kanalları SPP’ye yanıt olarak açılarak kas aksiyon 
potansiyelini tetikler, bu da sarkoplazmik reti-
kulumdan kalsiyum iyonlarının salınmasına yol 
açar. Kalsiyum iyonları kas kasılmasına yol açan 
troponin C’ye bağlanır (1,4,5).

Bozulmuş iletim koşulları altında, yetersiz pre-
sinaptik ACh salınımı nedeniyle veya alternatif 
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ze zayıflık, yaygın solunum güçlüğünün görüldü-
ğü ilerleyici seyirli ciddi hastalıktır. Piridostigmin 
ve 3,4-DAP kontrendikedir ancak bazı hastaların 
Beta2-adrenerjik agonistlere cevabı iyidir (77).

Sonuç
Nöromüsküler ileti mekanizmasındaki bo-

zukluklar nöromüsküler kavşağın edinilmiş veya 
kalıtsal hastalıkların oluşmasına neden olur. İleti 
mekanizmasındaki patofizyolojik değişiklerin or-
taya konulması bize tanı aşamasında büyük katkı 
sağlamaktadır. Tedavide semptomatik ve immün-
süpresan ajanların kullanılması ile birlikte patofiz-
yolojik mekanizmaların aydınlatılması bu hasta-
lıkların tedavisinde daha spesifik tedavi uygulama 
seçenekleri sunacaktır.

Anahtar Kelimeler: Nöromüsküler kavşak, 
Miyastenia gravis, Lambert Eaton miyastenik 
sendromu, Botulizm
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SEREBELLAR HASTALIKLAR

GIRIŞ

Serebellar hastalıklar nörolojik hastalıklar spekt-
rumu içerisinde çok sık görülmeyen, semptoma-
tolojik olarak dikkat çekici özellikleri olan; he-
rediter ataksiler, edinsel durumlar ve konjenital 
malformasyonlar başta olmak üzere birçok farklı 
nedeni bulunan durumlardır. Serebellar hastalık-
ların genel karakterinde ataksi en sık görülen ve 
en belirgin bulgudur. Ataksi tek başına veya nis-
tagmus, dismetri, disdiadokinezi, hipotoni, pan-
duler refleks, dizartri gibi farklı ama tipik nöro-
lojik bulgular ile birlikte görülebilmektedir. Teşhis 
büyük oranda hasta öyküsü ve nörolojik muayene 
ile klinik olarak konulabilir. Ayırıcı tanıda sıklıkla 
görüntüleme hatta genetik testlerin de kullanıl-
ması gerekebilir. Aşağıdaki tabloda serebellar has-
talık yapan durumlar genel olarak gösterilmiştir 
(Tablo 1).

HEREDITER ATAKSILER

Serebellar ataksilerin tümü serebellumun ilerle-
yen atrofisi, motor işlevinin, dengenin, yürüyü-
şün ve konuşmanın bozulmasına yol açan net bir 
purkinje hücresi kaybıyla karakterize, klinik ola-
rak homojen ve genetik olarak heterojen bir nöro-
dejeneratif hastalık grubudur.  En belirgin klinik 
özellik piramidal, ekstrapiramidal ve bilişsel dis-
fonksiyon gibi diğer nörolojik bulgular ile beraber 

olabilen serebellar ataksidir.  Hastalığın kalıtım 
paternleri kabaca otozomal dominant (OD), oto-
zomal resesif (OR), X’e bağlı (XB) veya mitokond-
riyal olabilir (1). Kesin serebellar ataksi sayısı tam 
olarak bilinmemektedir (2). Bu başlıkta herediter 
geçişli serebellar ataksilerden en sık rastlanılan ve 
muhtemelen ülkemizde görülebilecek olanların-
dan bahsedilecektir.

OTOZOMAL RESESIF SEREBELLAR 
ATAKSILER

Klinik bulgular genellikle çocukluk ve erken eriş-
kin döneminde başlar. Nadiren ileri yaşlarda gö-
rülür. Çoğunlukla aile fertlerinden biri hasta olur 
ve genelde ebeveynler asemtomatik heterozigot-

Tablo 1: Serebellar Hastalık Yapan Durumlar

Herediter Ataksiler
Otozomal resesif
Otozomal dominant
X’e bağlı resesif

Vasküler Hastalıklar
Tümörler
Enfeksiyonlar
İnflamatuar veya otoimmün hastalıklar
Paraneoplastik sendromlar
Metabolik ve hormonal bozukluklar
İlaçlar ve toksinler
Gelişimsel anormallikler
Travma
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sapı, talamus, spinal kord, vestibulo serebellar sis-
tem gibi serebellum dışı bölgelerin etkilenimi tab-
loya eklenebilir. Ataksi dışında nistagmus, hipo-
toni, dizartri, panduler refleks, tremor, piramidal 
ve ekstapramidal bulgular, kognitif etkilenim gibi 
farklı nörolojik bulgularla da karşımıza gelebilir-
ler. Vasküler hadiseler, tümörler, enfeksiyonlar, 
multipl skleroz gibi inflamatuar ve otoimmun du-
rumlar, paraneoplastik sendromlar, B-12 eksikliği 
gibi metabolik ve hipotiroidi gibi hormonal du-
rumlar, alkol, ilaçlar, toksinler ve travma sık görü-
len edinsel serebellar etkilenim yapan nedenlerdir. 
Serebellar hastalıkların teşhisinde hasta öyküsü ve 
nörolojik muayene önemli olup ayırıcı tanıda sık-
lıkla nörogörüntüleme ve genetik testlerin de kul-
lanılması gerekebilir

Anahtar Kelimeler: Serebellar hastalık, ataksi, 
nistagmus
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OTONOM SİNİR SİSTEMİ

GİRİŞ

Otonom sinir sistemi (OSS) istem dışı, bilinçten 
bağımsız fonksiyonunu sürdürür ve iskelet kasları 
dışındaki vücudun tüm bölümlerinin sinir kont-
rolünü sağlar. Sempatik sinir sistemi, parasempa-
tik sinir sistemi ve enterik sinir sisteminden olu-
şur.

OSS tüm vücuttaki hücrelerin, dokuların ve 
organların fizyolojik bütünlüğünün, hem dış hem 
de iç ortamlar tarafından uygulanan bozulmalar 
karşısında korunmasını yani homeostazını sağla-
ma sorumluluğunu üstlenir.

Otonom sinir sistemi hastalıkları, primer 
nörolojik hastalık şeklinde daha nadir karşımıza 
çıkmakla birlikte birçok nörolojik hastalığın bir 
işareti ve parçasıdır. Nörolojik hastalıklar ise oto-
nom sinir sitemini belirgin şekilde etkilemektedir.

OSS, arteriyel kan basıncını ve bölgesel kan 
akışını, pupil büyüklüğünü, termoregülasyonu, 
gastrointestinal ve solunum yollarının hareketini 
ve sekretuar görevini, miksiyon ve cinsel işlevi dü-
zenler.

Anatomi
OSS’nin büyük kısmı serebrospinal sistem dı-

şındadır. OSS, beyin ve omurilik dışında, inner-
ve etttiği organa yakındır ve effektör organ ile iki 
efferent nöron aracılığı ile bağlantı kurar. Bu ile-

tişimde afferent, efferent bileşenler ve preganglio-
nik, postganglionik nöronlar rol oynar. Beyin sapı 
veya omurilikte merkezi bir preganglionik nöronu 
ve otonom ganglionlarda periferik bir nöronu var-
dır (1).

Otonom sinir siteminde birçok yerden gelen 
afferent bilgiler değerlendirilerek, çevreye belirli 
bir otonomik cevap iletilir.

Sempatik ve parasempatik efferent yolaklar, 
beyinden perifere sinyaller taşırlar. İki nörondan 
oluşurlar. İlk nöron, beyin sapının veya spinal kor-
dun genel visseral efferent kolonunda bulunur ve 
preganglionik nöron olarak bilinir. İkinci nöron, 
postganglionik olup, otonom hedef yapıyı innerve 
eden otonomik ganglionlardandır ve periferik ef-
fektör nöron olarak bilinir (2).

Santral otonomik ağ; insüler ve anterior singu-
lat korteks, amigdala, hipotalamus, periaquaduk-
tal gri madde, parabrakial nukleus, soliter trakt 
nukleusu (nukleus traktus soliterius (NTS)), vent-
rolateral retiküler formasyon ve medüller raphe 
nöronlarından oluşur (3).

OSS’nin periferik otonomik ağında ise sem-
patik (torakolomber) ve parasempatik (kranio-
sakral) olmak üzere iki kısmı vardır. Bu iki kısım 
birbirleri ile ve birlikte etkilidirler (2,3).

Preganglionik nöronlar, periferik otonom 
ganglionlara ve enterik sinir sistemine küçük mi-
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dönemde kontrlateral hiperhidrozis yapabilir. 
Edinilmiş fokal anhidrozis; segmental radi-
küler dermatomal, fokal ve multifokal olarak, 
mononöritis multipleks, diyabetik trunkal 
nöropatiler, Pancoast Tümörü, lokal radyas-
yon hasarı, psöriazis ve ektodermal displazi 
gibi dermatomal hastalıklarla görülebilir. Glo-
bal anhidroz; herediter duyusal ve otonomik 
nöropati ile veya edinsel olarak MSA, hipota-
lamik tümör ile görülür. Kronik idiopatik an-
hidrozis; ince lif nöropatisi ile ilişkili olabilir 
(1,23).

11.  Eritromelalji: Sıcakla ciltte ısının arttığı böl-
gelerde yanmanın da olduğu vücud uç kesim-
lerinde ağrılı eritem olmasıdır. Eritromelalji 
soğukla yatışır. Sıklıkla ince lif nöropatisi, di-
yabetik nöropati, herediter duyusal nöropati, 
vaskülitler, ilaçlar (verapamil, nikardipin, per-
golid, civa gibi), myeloproliferatif hastalıklar 
ve gebelik ile ilişkilidir. 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 alım inhibitörleri, kalsiyum kanal 
blokörleri, mizoprostol, metiserjid ve nitrop-
russid, lidokain, prostaglandin infüzyon teda-
vileri ile sempatik blokaj ve sempatektomi gibi 
invaziv yöntemler kullanılmıştır (1,23).

12.  Ross Sendromu: Özellikle parasempatik ol-
mak üzere sempatik sistemde de selektif de-
nervasyon olması ve postganglionik kolinerjik 
liflerin tutulumuna bağlı, segmental terleme 
azlığı (sempatik ganglion hücrelerindeki ya 
da postganglionik projeksiyonlardaki hasar-
dan kaynaklanır), derin tendon reflekslerinin 
azalması ya da alınmaması (arka kök gangli-
on tutulumuna bağlı) ve tonik pupiller (silier 
ganglionun ya da postganglionik kolinerjik 
parasempatik liflerin hasarı ile iris kaslarının 
denervasyonu ve silier kası etkileyen parasem-
patik liflerin reinnervasyonunun yanlış yöne 
olmasından kaynaklanmaktadır) görülmekte-
dir (1,23,28).

13.  Kırmızı Kulak Sendromu: Ataklar halinde 

tek taraflı baş ağrısı ve yanmaya eşlik eden ku-
lakta kızarma olmasıdır. Kulağı kaşıma, ısı de-
ğişikliği, egzersiz, hapşırmak, çiğneme, stres 
ve boyun hareketleri ile tetiklenebilir. C3 kök 
lezyonu, temporomandibuler eklem disfonk-
siyonu, ve migren ile ilişkili olabilir (29).

Anahtar Kelimeler: Otonom sinir sistemi, 
sempatik sinir sistemi, parasempatik sinir sistemi
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UYKU BOZUKLUKLARI

GİRİŞ

Uyku bozuklukları yaygın olarak karşılaşılan bir 
sorun olup, erişkin popülasyonun yaklaşık yarı-
sında çeşitli nedenlerle uyku bozukluğu görül-
mektedir (1). Zaman içinde yaş ile ilişkili fizyolo-
jik olarak uykuya dalış süresi ve total uyku süresi 
değişiklikleri beklenen bir durumdur. Ancak uy-
kuda solunum bozuklukları, insomnia, uyku dav-
ranış bozuklukları ve uyku hareket bozuklukları 
gibi uykunun yapısını bozan durumların ayrıntılı 
olarak ele alınıp değerlendirilmesi gerekmektedir.

İkincil uyku bozuklukları, uykuyu etkileyen 
kronik ağrı, gastro-özefageal reflü, idrar yolu 
problemleri veya dispneye sebep olabilen konjes-
tif kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer has-
talığı, astım gibi komorbit durumların bir sonucu 
olarak ortaya çıkmaktadır (2).

Tüm bu uyku bozuklukları morbiditeye ve 
yüksek sağlık maliyetlerine sebep olmaktadır. 
Uyku azlığının, bağışıklık sistemini etkileyip, in-
feksiyonlara sebep olduğu (3) ve kronik uyku 
bozukluklarının, kardiyovasküler hastalıkları, se-
rebrovasüler hastalıkları, diyabetes mellitus, ma-
ligniteyi ve mortaliteyi de arttırdığı bilinmektedir 
(4). Ayrıca erişkinlerde uyku bozuklukları; davra-
nışsal, kognitif, psikiyatrik ve medikal birçok du-
rumu da barındırmaktadır. İleri yaşta kötü uyku, 
düşme riskini arttırıp, hayat kalitesini bozan ve 

bakım ihtiyacını arttıran bir durumdur (5). Yaşlı 
popülasyonda uyku bozuklukları için verilen me-
dikal tedavilerin yan etkileri de karşımıza çıkan 
bir diğer sorundur.

Uyku ile ilişkili şikâyetleri olan bir hastanın 
ayrıntılı uyku öyküsünün alınması, toplam uyku 
süresinin, uykuya dalış zamanının, uyku alış-
kanlıklarının, aldığı ilaçların sorgulanması, uyku 
bozukluğunu tanımlamak adına büyük önem ta-
şımaktadır. Birçok uyku bozukluğu yalnızca öykü 
ve ayrıntılı uyku sorgulaması ile tanınmakta olup, 
uykuda solunum bozuklukları ve ayırt edileme-
yen diğer uyku bozuklukları için polisomnografi 
(PSG) çekimi gerekmektedir. PSG çekimlerinde 
beyin dalga aktivitesi, göz hareketleri, kas aktivi-
tesi, kalp ritmi, solunum ve oksijen satürasyonu 
değerlendirmesi yapılır.

Tüm bu bilgiler doğrultusunda uyku bozuk-
luklarının objektif bir tanım ve sınıflandırması 
için en son güncellenen Amerikan Akademi Uyku 
Tıbbı Derneği’nin hazırlamış olduğu Uluslararası 
uyku bozuklukları sınıflaması-3 (ICSD-3) kulla-
nılmaktadır (6). Uyku bozukluklarını ayrıntılı ele 
almadan önce uykudaki fizyolojik değişiklikler-
den bahsetmek uygun olacaktır.

Uykunun Fizyolojisi:
Uykunun, uyanıklık ve ölüm arasındaki bir 

süreç olduğu uyku ile ilişkili yapılan ilk araştırma 
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koydurucudur. PLM tedavisinde de dopaminer-
jik ajanların etkinliği gösterilmiş olup, dopamin 
agonistleri ve levodopa tedavileri önerilmektedir 
(21).

Sonuç
Kaliteli uyku canlı vücudunun sağlığı için ol-

mazsa olmaz bir süreçtir. Sağlıklı bir uykuda bü-
yüme hormonu salgılanması, bağışıklık sistemi-
nin gelişimi, beyin nöromodülasyonu gibi birçok 
yarar sağlanmaktadır. Uyku fizyolojisini bozan 
primer uyku hastalıkları dışında bu duruma yol 
açan sistemik hastalıklar da mevcuttur. Ayrıca 
uyku etkinliğinin bozulması da birçok sistemik 
hastalığa ve bunun sonucu olarak da morbidite ve 
mortaliteye yol açmaktadır. Bu bilgiler doğrultu-
sunda uykunun kaliteli bir şekilde sürdürülmesi, 
metabolizmayı koruma ve geliştirme dışında bir-
çok hastalığın da önlenmesi ile hayati önem arz 
eder.

Anahtar Kelimeler: Uyku, uyku fizyolojisi, 
uyku bozuklukları
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34 BEYİN VE MEDULLA SPİNALİS 
TRAVMALARI

BEYİN TRAVMALARI

Giriş
Dünyada 45 yaş altı ölümlerin çoğu travmala-

ra bağlı olup travmalarda birinci sırayı kafa trav-
maları almaktadır. Trafik kazalarına bağlı ölüm-
lerin %75 ‘inde ve tüm multitravmalı hastaların 
%80’inde kafa travması mevcuttur. Kafa travma-
larında mortalite oranı %28-52 arasındadır. Çoğu 
kafa travmaları spinal travma ile birliktelik gös-
temektedir. Travma hastalarının %20 sinin olay 
yerinde ve/veya hasta transportu sırasında kaybe-
dildiği bu nedenle erken tanı ve tedavi önem arz 
etmektedir (1).

Patofizyoloji
Kafa travmalarında hasar primer ve sekonder 

olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Primer hasar, 
travma anında olan mekanik hasardır ve tedavi 
edilemez. Sekonder hasar ise travmadan belli bir 
müddet sonra gelişir ve tedavi edilebilir bir sü-
reçtir, hipoksik beyin ve serebral ödem gibi. Kafa 
travmasından hemen sonra beyinde kan akımı 
otoregülasyonu bozulduğundan hiperemi gelişir. 
Bu nedenden dolayı kafa içi kan volümü artar ve 

kafa içi basıncının artışına neden olur. Bu olaylar 
ilk 24 saatte gerçekleşir. Daha sonra iskemiye bağlı 
olarak sekonder hasar oluşur (2,3).

İskemi beyinde nekroza neden olur ve bu di-
rekt etkilidir. İskemik alanda oluşan ödemin etki-
siyle kafa içi basınç artar ve normal dokunun bes-
lenmesi bozulur, bu ise indirekt etkidir (4).

Diffüz Aksonal Yaralanma (DAİ)
Bu tip hasar; akselerasyon-deselerasyon ve ro-

tasyonel harekete bağlı olarak aksonal yaralanma-
ya neden olur.

DAİ etkilenen bölge ve derecesine göre sınıf-
landırılmıştır (1):

TİP 1: Gri beyaz cevher bileşkesinde
TİP 2: TİP1+ korpus kallozum
TİP3: TİP1+ TİP2 + beyin sapı etkilenmiştir.
Klinik olarak hasarlanmanın şiddetine ve ye-

rine bağlı olarak pareziden komaya kadar nöro-
lojik bulgular olabilir. Genellikle kafa içi basınç 
normaldir. Radyolojik olarak bilgisayarlı tomog-
rafi (BT)’de peteşiyal kanama odakları görülebilir 
fakat BT normal ve klinik bulgu varsa manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) çekilmesi gerek-
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Kauda equina sendromu: Konus medullaris 
hasarına bağlı olarak gelişir. Perianal ve uyluk böl-
gesinde eğer tarzında duyu kusuru ve idrar gaita 
inkontinansı, ağrı, kas kuvvetsizlikleri, duyu ku-
surları olabilir (19-20).

MS travmalarında direkt grafiler C7-T1 bileş-
kesine kadar uzanmalıdır (17). Bilgisayarlı tomog-
rafiler daha detaylı kemik yapısını gösterdiğinden 
direkt grafide şüphe varsa veya efektif çekilemi-
yorsa yapılmalıdır. Nöral hasarlanmayı , disk yapı-
larını ve ligamentöz hasarın tespitinde MRG altın 
standarttır (16).

MS travmalarında kortikosteroidlerin kullanı-
mı standart değildir ve bu hastalarda hemodina-
mik stabilite ile erken tanı ve dekompressif cerrahi 
tedavi yönetiminin temelini oluşturur (23).

Sonuç:
MS yaralanmalarında duyu ve motor muaye-

ne, nörolojik hasarın seviyesinin tespiti, komplet 
ve inkomplet ayrımı varsa özel sendromlar tanım-
lanarak ASİA ve nörolojik hasar skorlamaları de-
taylı yapılmalıdır. MS yaralanmalarında hastanın 
nörolojik fonksiyon düzeltilmesinin yanı sıra psi-
kolojik destekte önemlilik arzetmektedir. Bu has-
talarda travma sonrası omurgada instabilite veya 
bası varsa nöral dekompresyon ve stabilizasyon 
önemlidir.

Anahtar Kelimeler: Beyin travmaları, medulla 
spinalis travmaları, cerrahi
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SANTRAL SİNİR SİSTEMİ 
ENFEKSİYONLARI

35

GİRİŞ

Merkezi sinir sisteminin (MSS) enfeksiyonları, se-
bep oldukları yüksek mortalite ve morbidite nede-
niyle hızlı ve doğru tanı gerektiren hastalıklardır. 
Böylece etkin tedavi verilebilir ve sinir sisteminde 
oluşabilecek hasarların önüne geçilmiş olur. Esa-
sen merkezi sinir sisteminin sınırlı lenfatik drena-
jının olması ve kan beyin bariyeri sayesinde mo-
lekül ve hücrelerin kolayca MSS’ye geçememesi 
enfeksiyonlara karşı önemli oranda koruyuculuk 
sağlar. (1) Bu koruyucu mekanizmaların bozul-
duğu durumlarda ise özellikle de immun sistemin 
baskılandığı hallerde enfeksiyon meydana gelmesi 
kolaylaşır ve patojenler MSS içinde hızla yayılarak 
kalıcı doku hasarlarına yol açabilir. Enfeksiyon et-
kenleri bakteri, virüs, mantar, protozoa veya prion 
olabilir. Bu patojenler beyin parankimini, beyin 
omurilik sıvısını, spinal kordu, sinir köklerini, pe-
riferik sinirleri ve kasları tutabilir. MSS’ye hema-
tojen yolla, komşuluk (sinüsler, orta kulak, orbita) 
yoluyla, MSS’nin koruyucu yapısını oluşturan ke-
mik ve zar yapıların bütünlüğünün bozulmasıyla 
(travma, cerrahi) gelebildikleri gibi nöral yol ile 
yani enfeksiyon ajanının periferik sinir sistemi va-
sıtasıyla MSS’ye taşınması ile de ulaşabilirler. (1)

MSS enfeksiyonlarının seyri sırasında görüle-
bilecek başlıca klinik tablolar başlıca menenjit, en-
sefalit, apse, miyelit ve vaskülit olarak sıralanabilir. 

Bu klinik tablolar birlikte ortaya çıktığında tutu-
lum bölgelerine göre meningoensefalit, menin-
gomiyelit, ensefalomiyelit, meningoradikülit veya 
meningo-ensefalomiyelit olarak adlandırılırlar. 
MSS enfeksiyonu olan hastada başvuru veya has-
talığın seyri sırasında baş ağrısı, ateş, bulantı-kus-
ma, ense sertliği ve meningeal irritasyon bulguları, 
mental durum değişikliği, fokal nörolojik bulgular 
ve epileptik nöbetler görülebilir.(2)

Bu bölümde oluşturdukları klinik tablolara 
göre santral sinir sistemi enfeksiyonlarını incele-
yeceğiz.

1) MENENJİT

Lemptomeninkslerin iltihabı menenjit olarak ta-
nımlanır. Enfeksiyöz ajanlardan bakteri, virüs ve 
mantarlar menenjite yol açabilir. Amibik menin-
goensefalit de çok nadir olmakla birlikte menenjit 
hastasında akla gelmelidir.

Etyoloji
Yaşamın her döneminde sık görülen menenjit 

etkenleri değişmektedir. Buna göre neonatal dö-
nemde en sık görülen bakteriyel menejit etken-
leri sırasıyla E. Coli, B grubu streptokoklar ve L. 
Monocytogenesis’ dir. İnfant ve çocuklarda ise S. 
pneumoniae, N. meningitidis ile H. influenzae en 
sık görülen bakteriyel menenjit etkenlerindendir. 
Adölesan ve genç erişkinlerde N. meningitidis en 
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da 5000/ml, komplike malariada >100000) görü-
lür. Tedavide kinin, kinidin veya artemisinin kul-
lanılır. (8,9)
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Santral sinir sistemi (SSS) diğer tüm sistemlerin 
bir denge içinde çalışması için düzenleyici rol üst-
lenmiştir. SSS’nin herhangi bir nedenle etkilen-
mesi kontrol mekanizmasının bozulmasına neden 
olacağı için diğer sistemlerin çalışma düzeni de 
etkilenecektir. Sinir sistemi tüm sistemik hasta-
lıklarda patofizyolojik süreçlere katılmaktadır. Si-
nir sistemi gelişiminden sorumlu çok sayıda gen 
olduğu için bu sisteme ait genetik anormallikler 
de diğer sistemlere göre daha sık görülmektedir. 
Kalıtsal hastalıkların yaklaşık 1/3’ünü nörolojik 
hastalıklar oluşturmaktadır. SSS’nin metabolik 
hastalıkları kalıtsal ve edinsel olarak iki başlıkta 
incelenebilir (Tablo 1, 2).

Tablo 2: Santral sinir sisteminin edinsel metabolik 
hastalıkları

Glikoz metabolizması bozuklukları
 Hipoglisemi
 Hiperglisemi
Sıvı ve elektrolit metabolizması bozuklukları
 Hiponatremi
 Hipernatremi
 Kalsiyum metabolizması bozuklukları
 Magnezyum metabolizması bozuklukları
 Potasyum metabolizması bozuklukları+

Santral sinir sisteminin kalıtsal 
metabolik hastalıkları
Kalıtımsal metabolik hastalıkların kalıtımı sık-

lıkla otozomal resesiftir ve kalıtım enzimin veya 
kofaktörünün eksikliği ile sonuçlanır. Az bir kısmı 
otozomal dominant (akut intermittan porfiri, ai-
lesel hiperkolesterolemi), X’e bağlı kalıtım (Fabry 
hastalığı, Lesh-Nyhan sendromu, ornitin transkar-
bamilaz eksikliği, fosforilaz kinaz eksikliği, 2-me-
til-3-hidroksibütiril CoA dehidrogenaz eksikliği) 
ve maternal yol ile (mitokondriyal DNA defektle-
ri) kalıtılır. Kalıtımsal metabolik hastalıkların er-
ken tanısı genetik danışmanlık ve tedavi edilebilir 
hastalıklarda erken tedaviye başlanması açısından 
önemlidir. Ülkemizde akraba evlilikleri nedeni 
ile bu hastalıklar sık görülmektedir ve tanıda aile 
öyküsü önemlidir. Hastalara ayrıntılı sistemik ve 
nörolojik muayene yapılmalıdır. Asidoz, ketoz, 
hipoglisemi, hiperamonyemi açısından hastala-
rın kan ve idrar örnekleri incelenmelidir. Beyin 
omurilik sıvısı (BOS) incelemesi bazı hastalıkların 
tanısında yardımcı olabilir. Bu hastalarda kranial 
manyetik rezonans görüntüleme de yapılması ge-
reken tetkikler arasındadır. Yenidoğan döneminde 
ilk birkaç gün içinde yapılan kan ve idrar tarama 
testleri ile fenilketonüri ve konjenital hipotiroidi 
gibi mental geriliğe sebep olabilecek metabolik 
hastalıkların tanısı erkenden konularak metabo-
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rin tendon reflekslerinde artış, karpopedal spazm, 
depresyon görülebilir. Hipotansiyon, bradikardi, 
QT mesafesinde uzama şeklinde kardiyak bulgu-
lar görülebilir. Hafif hipokalsemiler asemptomatik 
olabilir ve tedavi gerektirmeyebilir. Ağır hipokal-
semilerde kalsiyum replasmanı yapılması gerekli-
dir.

Magnezyum metabolizması 
bozuklukları

Vücudumuzda bulunan önemli minerallerden 
biridir. Vücutta üretilmediği için besinlerle dışar-
dan alınması gereklidir. Vücut bu minerali yeteri 
kadar dışardan alamazsa kemiklerde depolanmış 
olan magnezyumu kullanmaya başlar. Diüretik 
kullanımı, aşırı terleme ve besinlerle yetersiz alı-
ma bağlı olarak magnezyum düzeyi azalabilir. Ge-
belik ve emzirme döneminde kişinin magnezyum 
ihtiyacı artar. Kasların güçlenmesinde magnezyu-
mun rolü önemlidir.

Hipermagnezemi asetilkolin salınımını inhibe 
ederek nöromüsküler iletinin bozulmasına neden 
olur. Hipotansiyon, uyuşukluk, kardiyak ileti bo-
zuklukları ve kardiyak arreste neden olabilir. Hi-
pomagnezemide bulantı, kusma, letarji, tetani gö-
rülebilir. Klinik olarak izole hipermagnezemi ve 
hipomagnezemi görülmesi nadirdir.

Potasyum metabolizma bozuklukları

Potasyum hücre içindeki en önemli katyondur. 
İnsülin potasyumun hücre içine geçişini kolaylaş-
tırırken hiperglisemi hücre dışına geçişini kolay-
laştırır.

Hipopotasemi plazma potasyum düzeyinin 
3,5 mmol/L altına düşmesidir. Hipopotaseminin 
en sık sebebi dışardan insülin uygulanmasıdır. 
Diyabetik ketoasidozun insülinle tedavisi sırasın-
da ölümcül hipopotasemi ortaya çıkabileceği için 
dikkatli olunmalıdır. Hipopotasemide halsizlik, 
güçsüzlük, kas ağrıları, aritmi görülebilir. Teda-
vide etiyolojik neden tesbit edilerek tedavisinin 
sağlanması, eksik potasyumun takviyesi ve kardi-
yak-solunum sistemi komplikasyonlarının geliş-
mesini önlemek gereklidir.

Hiperpotasemi plazma potasyum düzeyinin 
5 mmol/L üzerinde olmasıdır. Artmış alıma veya 
azalmış renal atılıma bağlı olarak ortaya çıkabilir. 
Hiperpotaseminin en ciddi yan etkisi kardiyak 
toksisitedir. Kas güçsüzlüğü, solunum durması 
görülebilir. Tedavide potasyumu hücre içine sok-
mak ve vücuttan potasyum atılımını sağlamak ge-
reklidir.

Sonuç
SSS’nin metabolik hastalıklarında ister kalıtsal 

ister edinsel olsun erken tanı ve tedavi önemlidir. 
Tedavisi mümkün olmayan hastalıklar için bilgi-
lendirme, genetik danışmanlık ve eğitim verilerek 
yaşam koşullarının kısmen iyileştirilmesi sağla-
nabilir. Akraba evlilikleri nedeni ile ülkemizde 
kalıtsal metabolik hastalıkların daha fazla görülü-
yor olması toplumu bu konuda bilgilendirmenin 
önemli olduğunu göstermektedir. Kalıtsal meta-
bolik hastalıklar açısından yenidoğan döneminde 
yapılan tarama testleri hayat kurtarıcı öneme sa-
hiptir. Nöron hasarının irreversibl olması nedeni 
ile metabolik hastalıkların iyi tanınması ve zama-
nında tedaviye başlanması mortalite ve morbidite-
yi azaltıcı önemli bir etkendir.
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lıtsal, edinsel
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İnsan beyni, % 36-40 lipit içermektedir. Bununla 
birlikte, astrositlerden nöronlara kolesterol taşın-
masının düzenlenmesi halen belirsizdir. Buna ek 
olarak, mikrobesin durumu her yaşta bilişsel işlevi 
etkileyebilir. Vitamin ve eser elementler eksikliği 
veya çevresel ağır metal ve toksinler hafıza başta 
olmak üzere birçok nörolojik fonksiyonları etkile-
yebilir ve bilişsel bozulmaya ve bunamaya katkıda 
bulunabilir.

Tablo 1: Nutrisyon yetmezliklerine bağlı nörolojik 
manifestasyonlar1

Nörolojik 
Manifestasyon

Nutrisyonel Yetmezliği ile 
Alakalı Olanlar

Demans, Ensefalopati B12, Nikotinik Asit (B3), 
Tiamin, Folat

Epileptik Nöbet Piridoksin (B6)

Miyelopati B12, E vitamini, Folat, 
Bakır

Miyopati D ve E vitamini

Periferal Nöropati Tiamin, B12 ve birçok 
Nutrisyon elementi

Optik Nöropati Tiamin, B12 ve birçok 
Nutrisyon elementi

B VİTAMİNİ VE EKSİKLİKLERİ

1-Kobalamin ( B12 Vitamini )
Kobalamin çoğu hayvansal üründe bol mik-

tarda bulunur ve günlük 1 µg gereklidir. Kobala-
min ileumda gastrik parietal hücreler tarafından 
salgılanan ve bağlayıcı protein olan, intrinsik fak-
tör aracılığıyla emilir. Ayrıca, %1-5 kadar serbest 
kobalamin de intrinsik faktör olmadan emilir 
(2). Dokulara iletilmek üzere nakil proteini olan, 
transkobalamine bağlanır. Toplam vücut kobala-
mininin %90’ı karaciğerde depolanır (2).

Depoyu tüketmek için uzun yıllar gerekir. İki 
biyokimyasal reaksiyon kobalamin bağımlıdır. Biri 
metilmalonil koenzim-A’nın (ko-A) süksinil ko-
A’ya dönüştürülmesinde öncül olarak metilmalonik 
asidi olup bunun sinir sistemi için önemi belirsiz-
dir. Diğeri metiltetrahidrofolattaki metil grubunun 
homosisteine transfer edildiği folat bağımlı bir 
reaksiyondur. Klasik olarak pernisiyöz anemi pa-
rietal hücrelerin defektif intrinsik faktör üretimin-
den kaynaklanır (Tablo2). Parietal hücrelere karşı 
dolaşımda antikorlar mevcuttur (3). Diğer yaygın 
nedeni malabsorpsiyondur. Özellikle bu faktörler 
arasında atrofik gastrit, hipoklorhidri ve h. pylori 
enfeksiyonu, gastrik ameliyatlar, intestinal bakteri 
artışı ve H2 antagonistlerinin, proton pompa inhi-
bitörlerinin, biguanidlerin kullanımı vardır (2).
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te, vertigo, güçsüzlük, başağrısı, kas seğirmeleri ve 
şuur kaybı olur. Siyanid içeren gazların (24).

7-Organik çözücüler
Organik çözücüler, boya incelticiler (toluen, 

terebentin),  kuru temizleme  ilaçları (tetrakloro-
etilen), tırnak cilası çıkarıcı ve yapıştırıcı çözü-
cüleri (aseton, metilasetat, etilasetat gibi) ve leke 
çıkarıcı (heksan  gibi) maddelerdir. Bunlar için-
de nörotoksik özelliği en iyi bilinen madde “tolu-
en”dir. Organik çözücüler deri ile temas ve  inha-
lasyon  sonucu çalışanlarda bulantı,  başağrısı  ve 
kognitif sorunlara yol açar. Psikiyatrik bulgular da 
olabilmektedir(24).

Sonuç
A ve D vitaminleri, folat, B vitamin ve türevleri, 

bakır, çinko gibi minerallerin eksikliği, çeşitli epi-
demiyolojik çalışmalara göre depresif semptom-
ların yaygınlığı ile ilişkilidir. Deneysel çalışmalar-
da resveratrol, A, C, E, D ve folat vitaminlerinin 
oksidatif stresi engellediği ve β-amiloid protein 
klerensini arttırdığı gösterilmiştir. Doymuş yağ 
oranı yüksek besin ve düşük sebze tüketiminin, 
Alzheimer hastalığı riskini artırdığı düşünülmek-
tedir. Omega-3 ile diyet takviyesinin bilişsel işlev 
üzerinde olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir. 
Malnutrisyon çeşitli nörolojik hastalıklara sebep 
olmaktadır (Tablo 1). Sosyoekonomik gelişmelere 
rağmen Marasmus ve Kwashiorkor gibi besin alı-
mının yetersiz olduğu gelişmemiş ülkelerde halen 
endemik problem olarak devam etmektedir. Ge-
lişmiş ülkelerde ise, diyet ile alakalı özellikle de 
kronik alkolizm ve malabsorbisyon gibi problem-
lere bağlı görülmektedir. Son zamanlarda bariyat-
rik cerrahi işlemlerinin yaygınlaşması ile malab-
sorbsiyona bağlı bozukluklar artmaktadır.
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38
KAFA İÇİ BASINÇ DEĞİŞİKLİKLERİ

GİRİŞ

Kafa içi basınç değişikliklerini kafa içi basıncın 
artması ve azalması şeklinde iki ana grupta ince-
leyebiliriz. Her iki durum farklı karakterlerde olan 
baş ağrısı başta olmak üzere çeşitli klinik bulgu-
lara yol açar ve tedavi edilmezler ise nörolojik se-
keller gelişmesine neden olur. Kafa içi basınç de-
ğişiklikleri anlatılmadan önce intrakraniyal basınç 
ve beyin omurilik sıvısı (BOS) dolaşımı ile ilgili 
temel mekanizmaların bilinmesi gereklidir.

İntrakraniyal basınç ve BOS dolaşımı
İntrakraniyal basınç (İKB), kafatası içindeki 

beyin, BOS ve kanın toplam hacminin oluştur-
duğu basınçtır ve sabittir (1). Toplam hacmin 
%80’ini beyin (yaklaşık 1400 cc), kalan %20’lik 
hacmi ise BOS ve kan eşit olarak paylaşırlar (2). 
Monroe-Kellie eşitliğine göre bu hacimlerin her-
hangi birinde artış olduğunda kompensatuvar 
olarak önce BOS ve kan hacminde azalma olur 
ve İKB sabit tutulmaya çalışılır (1,3,4). Buna göre: 
VBeyin + VBOS + VKan = Sabit›tir. Fakat hacim artışı 
devam ettiğinde ve artık uzaklaştırılacak kan veya 
BOS hacmi kalmadığı zaman İKB› de artış olur.

 BOS stabil bir İKB’yi korumanın önemli bir 
bileşenidir ve sekresyon veya drenajdaki bozul-
malar İKB değişikliklerine yol açabilir (5). BOS, 

besin ve hormonların taşınmasında rol alan, beyin 
ve omuriliği koruyan, ventriküller ile subaraknoid 
boşluklarda bulunan berrak bir sıvıdır. BOS’un % 
80-90’ı beynin ventriküllerinde bulunan olduk-
ça vaskülerize bir epitel hücre yapısı olan koroid 
pleksus tarafından salgılanır (6). BOS’un bir kıs-
mı interstisyel sıvının beyin parenkiminden vent-
riküllere ya da kraniyal veya spinal subaraknoid 
mesafeye geçmesi sonucu üretilir. BOS lateral 
ventriküllerden Monroe foramenleri vasıtasıyla 
üçüncü ventriküle geçer. Üçüncü ventrikülden, 
akuaduktus Sylvius yoluyla dördüncü ventriküle, 
dördüncü ventrikülden iki yanda foramen Lusch-
ka ve ortada foramen Magendie ile bazal sister-
nalara akar. Buradan BOS’un bir bölümü spinal 
subaraknoid mesafeye, bir bölümü de diğer bazal 
sisternalara ve oradan kortikal subaraknoid mesa-
feye geçer ve araknoid villuslar (granülasyonlar) ile 
dural venöz sinüslere emilir (7). Emilimin çok az 
bir kısmı omurilikte sinir kökünde Pacchioni gra-
nülasyonları tarafından olur. Venöz basınç, BOS 
emiliminde önemli role sahiptir ve değişiklikleri 
normal basınç gradyanını ve BOS’un intrakrani-
yal alandan düzenli çıkışını etkiler (2). BOS günde 
500 ml üretilir ve gün içinde 6-8 satte bir yenilenir. 
Fizyolojik koşullar altında, insanda BOS’un top-
lam hacmi 150 -160 mL arasındadır (8).
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yon içeren konservatif yöntemlerle başlanmalıdır 
(61,62). BOS üretimini artırabilecekleri için kafe-
in, teofilin kullanılabilir (63). Kortikosteroidler ve 
nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar, ağrı şiddetini 
azalatırlar ancak özellikle kortikosteroidlerin yan 
etkileri nedeniyle kullanım süreleri sınırlıdır. Or-
tostatik baş ağrısı konservatif tedavilere rağmen 
geçmediyse epidural kan yaması (EKY) tercih edi-
len tedavi yöntemidir. EKY lomber epidural boş-
luğa 10-20 mL otolog kan enjeksiyonu yapılması-
dır (64,65). Hastaların %30-50 sinde EKY etkin 
olmayabilir böyle bir durumda daha büyük kan 
hacmi ile işlem tekrar edilebilir (20 ila 100 mL) 
(20,66). EKY volüm replasmanı ve sızıntıyı engel-
leyici etkisi vardır. EKY’nin etkili olması epidural 
boşluğu doldurmak için gereken, enjekte edilen 
kanın yeterli olmasına ve işlemden sonra bel böl-
gelerinden BOS kaçağına yükselmek için en az 8 
saat boyunca trendelenburg pozisyonunda sıkı 
bir yatak istirahatına bağlıdır. Taburcu olduktan 
sonra, hastaların bir hafta boyunca yoğun fiziksel 
egzersiz, valsalva manevraları ve uzun yolculuk-
lardan kaçınmaları tavsiye edilir (67). Tekrarlayan 
otolog kan enjeksiyonu BOS sızıntısını durdur-
mazsa, fibrin sızdırmazlık maddesi kullanılabilir 
(68). Fibrin maddesinin kullanımı, otolog kanın 
aksine, doğrudan sızıntının çevresine enjekte edil-
diğinden, BOS sızıntısının tam bölgesinin tanım-
lanmasını gerektirir. Bu yöntemler ile tedavi sağla-
namazsa ve kaçağın yeri belirlenebilmişse kaçağın 
cerrahi tamiri yapılabilir. Cerrahi teknikler, BOS 
sızıntısının nedeninin yırtık olması halinde dura 
mater tamiri veya lomber dural redüksiyon cerra-
hisi ve sızan meningeal divertikülün ligasyonun-
dan oluşabilir (20).

SİH bir hastada postural kompanentinin kay-
bolması gibi baş ağrısı karakterindeki değişiklik-
ler daha çok SİH’nin erken komplikasyonlarından 
biri olan serebral venöz trombozunu akla getirme-
lidir. SVT SİH’li hastaların % 1’inde görülür. Bu 
durumda, tromboz nedenini ortadan kaldırmak 
için önce SİH EKY ile tedavi edildikte sonra oral 
antikoagülan tedavisinin kullanılması önerilir 
(51). Bir diğer komplikasyon subdural hematom-

dur genellikle kroniktir ve nadir değildir. Tedavide 
boşaltıcı operasyon yapılmalıdır (69).

Sonuç
Kafa içi basınç değişiklikleri baş ağrısı başta 

olmak üzere görme kaybından komaya kadar çe-
şitli klinik bulgularla karşımıza çıkabilir. Kafa içi 
basınç artışı yapan durumlardan biri olan İHH 
tanısı için intrakraniyal basınç artışı ve papilöde-
me yapabilecek diğer nedenlerin dışlanması gere-
kir. İİH’de baş ağrısı, bulanık görme sık görülen 
semptomlardır ve en önemli komplikasyonu gör-
me kaybıdır. LP, MRG ve MRV tanıda kullanılan 
yöntemlerdir. Tedavide kilo verilmesi, karbonik 
anhidraz enzim inhibtörlerini içeren medikal te-
davi ve cerrahi tedavi hastaya göre değişen tedavi 
seçenekleri vardır. SİH düşük BOS basıncına bağlı 
olarak ortaya çıkan ortostatik baş ağrısı nedenidir. 
Kronik dönemde baş ağrısının ortostatik özelliği 
azalarak günlük karaktere dönüşebilir. Tanı için 
gadolinyumlu beyin MRG gereklidir ve en önemli 
bulgusu pakimemingeal kontrast artımıdır. SİH 
spontan iyilebileceği gibi tedavi gerekirse kon-
servatif yöntemlerden epidural kan yaması, fibrin 
sızdırmazlik maddesi ve BOS kaçağının cerrahi 
tamirine kadar uzanmaktadır.

Kafa içi basınç artışı ya da azalmasının erken 
tanı ve tedavisi komplikasyonların önlenmesi için 
önemlidir. Uygun nörogörüntüleme mutlaka ya-
pılmalıdır ve tedavi seçimi hastanın klinik bulgu-
larına göre planlanmalıdır.
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39
NÖRO-ONKOLOJİ

GİRİŞ

Meningeal nöroepitel dokular, hipofiz ile ilişkili 
yapılar, kraniyal sinirler, germ hücreleri, kan olu-
şumuna katılan organdan köken alan primer int-
rakranial tümörler, primer tümörler olarak bilinir. 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), beyin tümörlerini 
histolojik özelliklere ve varsayılan hücresel köke-
ne göre sınıflandırır. Santral sinir sistemi (SSS) 
histolojik tanı ile tümörün histolojik derecesi ile 
doğrudan ilişkili olduğu bir derecelendirme şe-
masını yansıtacak şekilde güncellemiştir. Bu tü-
mörlerin ortaya çıkmasında, temel olarak genetik 
sendromların varlığı ve yüksek dozlu iyonlaştırıcı 
radyasyon maruziyetinin rol aldığı düşünülmek-
tedir. En sık baş ağrısı ve nöbetlerle prezente olur-
larken, hemiparezi, afazi, görsel problemler, kişilik 
problemleri, diplopi, anosmi, apraksi, disfaji, ha-
lüsinasyonlar, hafıza kaybı, bulantı ve kusma, ağrı 
daha az sıklıkla görülür (1, 2). En çok tercih edilen 
görüntüleme şekli, gadolinyumlu kontrastlı man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG) olup, primer 
ve sekonder beyin tümörleri arasında belirgin bir 
patognomik farklılık yoktur (3). Bu tip intrakra-
nial tümörden şüphelenildiğinde öyküye ve fizik 
muayeneye ek olarak fundoskopi ve bu patolojinin 
ortaya çıkarabileceği durumlara odaklı bir nöro-
lojik muayene yapılmalıdır. Bu muayene, zihinsel 
durum kranial sinirlerin motor ve duyusal ve de 

serebellar fonksiyon değerlendirmesini içermeli-
dir (4). Bu yazıda intrakranial ve spinal tümörler 
hakkında temel bilgiler vermeyi ve bu tümörle-
rin tanı ve tedavileri hakkında fikir sahibi olmayı 
amaçlamaktayız.

Epidemiyoloji
Beyin tümörlerinin yıllık insidansı,100.000’ de 

6.4 iken, 5 yıllık sağkalım ortalama % 33.4’ tür (1). 
Amerika Birleşik Devletleri (ABD) verilerine göre 
her yıl 70.000 yeni primer malign ve benign beyin 
ve merkezi sinir sistemi tümörü tanısı konmakta 
ve yaklaşık 14.000 hasta bu nedenlerden dolayı 
ölmektedir. Bu tümörlerin % 31’ i glioma iken, % 
37’ si menengiomdur. Yine ABD verilerine göre 
çocukluk çağı primer malign ve benign beyin ve 
diğer SSS tümörlerinin görülme oranı 100.000’ de 
5.65’ tir (5). Mortalitesinin zamana, coğrafi böl-
geye, etnik kökene, yaşa, cinsiyete, histolojik tipe 
ve intrakraniyal yerleşim yerine göre değişiklik 
gösterdiğini ortaya koymuştur. Primer tümörler, 
akciğer, meme, prostat ve kolorektal kanserlere 
sekonder görülen metastatik beyin tümörleri gibi 
daha sık görülen ve ölümlere neden olan patoloji-
ler ile karşılaştırıldığında nispeten daha az sıklıkla 
olsa da önemli bir morbidite ve mortalite kaynağı 
oluştururlar (5). Beyin tümörü oluşumunda etnik 
ve coğrafi çeşitliliğin yorumu karmaşıktır. Fakat 
kabaca primer malign beyin tümörleri oranı en 
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yüksek oranda rastlanma oranına sahipken, diğer 
spinal alanlarda daha az sıklıkta rastlanmaktadır 
(75).

Direkt grafi genellikle ilk basamak görüntüle-
me yöntemi olarak kullanılır. Kemik destrüksiyo-
nu olan vakalarda bu tetkik gayet faydalıdır. Pre ve 
postoperatif MRG görüntülemeleri incelendiğin-
de tümörlerin ek müdahale gerektirmeden sirinks 
boyutlarında %92 hastada azalmaya neden olabil-
mektedir. MRG daha çok sınıflamalarda ve ödemli 
kemik doku ve yumuşak dokulardaki invazyon ve 
tümör tipi hakkında detaylı bilgi verirken, kemik 
yapıların detaylı incelenmesini gerektiren vakalar-
da ise BT gereklidir. Mümkünse minimal invaziv 
ve defisit oluşturmayan cerrahi rezeksiyon ve sta-
bilizasyonun korunması cerrahi tedavide ana gaye 
olmalıdır. Bazı tümörlerde kontrast tutulumu tanı 
için önemli bir yol gösterir. Kontrastı yoğun tutan, 
küçük, yüzeysel intramedüller nodül eşliğinde ge-
niş sirinks formasyonu spinal hemanjioblastoma-
lar için karakteristiktir. Spinal tümörlere siringo-
miyelinin eşlik etmesi cerrahi tedavi için ciddi bir 
olumlu etki göstermekle beraber, bu bulgu fizyo-
lojik olarak saptanabilirken, preoperatif dönemde 
kontrastsız serilerde saptanırsa kontrastlı tetkik-
lerle tümör taraması yapılmalıdır (76).

Sonuç
Beynin primer ve sekonder malign tümörleri, 

hastalarda yıkıcı etkilere sebep olur. Bu tip tümör-
lerde cerrahi ve medikal tedavinin temel amacı 
konforlu palyatif bakımın temin edilmesidir. Yeni 
kemoterapötik ajanların sürekli araştırılması ve 
geliştirilmesi terapötik avantajlar sunarken, hiçbiri 
klinik sonuçların iyileştirilmesi için çağ atlatacak 
kazanımlara yol açmamıştır. Glioblastom benzeri 
tümörlerin yönetiminde hala hafifletici ve palyatif 
cerrahi esasen tercih edilmektedir. Radyoterapiye 
bazı kemoterapötik ajanların ilavesi ile ortaya çı-
kan sonuçlar umut vericidir. Benign tümörlerde 
ise, total rezeksiyon tam kür imkanı sunacağından 
tümörün etkilediği alana göre, total eksizyon pri-
mer tercih olmalıdır.

Spinal tümörlü hastaların klinik seyri ise, has-
tanın yaşına ve genel durumuna ve tümörün be-

nign veya malign karakterli, primer veya metas-
tatik olup olmamasına bağlıdır. Primer benign 
spinal tümörlerin varlığında temel amaç, total 
eksizyon ile olası potansiyel malignite ihtimalini 
ve ortaya çıkabilecek nörolojik defisiti ortadan 
kaldırmaktır. Bazı primer tümör tiplerinde (özel-
likle intramedüller olanlarda), nöral hasarsız tam 
rezeksiyon pek mümkün değildir. Metastatik tü-
mörlerlerde temel amaç ise, hastaya daha konforlu 
bir yaşam ve daha uzun bir yaşam beklentisi sağ-
layan palyatif bir cerrahidir. Stereotaktik radyote-
rapi ile ilgili teknolojik ilerlemeler, bazı hastalarda 
omurganın metastatik patolojilerinin tedavisinde 
ciddi bir kontrol sağlamaktadır.

Anahtar Kelimeler: Beyin tümörleri, spinal 
tümörler, nöro-onkoloji
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GİRİŞ

Sistemik hastalıklar santral ve periferik sinir sis-
temini direkt veya dolaylı olarak etkileyerek çeşit-
li nörolojik bulguların çıkmasına neden olan bir 
durumdur. Nörolojik sistemin yüksek metabo-
lizma hızı ve vasküler beslenme ihtiyacının fazla 
olmasından dolayı sistemik hastalıklar daha tanı 
almadan nörolojik bulgularla ortaya çıkabilir ve 
bu bulgular ağır ve ciddi nörolojik komplikas-
yonlara neden olabilir. Bu komplikasyonlarla başa 
çıkabilmek için öncelikle altta yatan sistemik has-
talık tespit edilip nedene yönelik tedavi verilmesi 
ve olası nörolojik komplikasyonların göz önünde 
bulundurulması gerekmektedir.

Bu bölümde sistemik hastalıkların neden ol-
duğu nörolojik hastalıklar ana başlıklar üzerinden 
sınıflandırılarak detaylandırılacaktır.

1. İnflamatuvar bağ dokusu hastalıkları ve vas-
külitlere ikincil nörolojik hastalıklar

2. Endokrin ve metabolik hastalıklara ikincil 
nörolojik hastalıklar

3. Gastrointestinal sistem ve karaciğer hastalık-
larına ikincil nörolojik hastalıklar

4. Böbrek hastalıklarına ikincil nörolojik hasta-
lıklar

5. Elektrolit dengesizliğine ikincil nörolojik has-
talıklar

1. İNFLAMATUAR BAĞ DOKUSU 
HASTALIKLARI VE VASKÜLİTLERE 
İKİNCİL NÖROLOJİK HASTALIKLAR

Sistemik Lupus Eritematozus
Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) deri ve 

sistemik organları tutan kronik seyirli otoimmün 
bir hastalıktır. Malar raş, fotosensitivite, disko-
id lupus, artrit, böbrek tutulumu, oral ülserler, 
serözit, hematolojik tutulum, nörolojik tutulum 
bulgularının ve Antinükleer antikor (ANA), An-
ti-dsDNA, anti-Smith veya anti-fosfolipid antikor 
pozitifliğinin olması tanı kriterleri arasındadır (1).

Santral sinir sistemi tutulumuna bağlı nörop-
sikiyatrik semptomların ortaya çıkmasına nörop-
sikiyatrik SLE (NPSLE) denir. Bu nörolojik ma-
nifestasyonların olduğu klinik durum %14-80 
oranında geniş bir aralıkta bildirilmiştir (2). En 
sık görülen nörolojik belirti baş ağrısı olup (3) 
bununla birlikte psikiyatrik bulgular, epileptik nö-
betler, ensefalopati, demans, serebrovasküler has-
talık gibi çeşitli bulgular gelişebilir (Tablo-1) (4).

Nörolojik bulguların ortaya çıkmasında sıklık-
la küçük çaplı damarların trombozu ve çeşitli an-
tinöronal-antifosfolipid antikorları rol oynar (5). 
Mikrovasküler oklüzyonlar ve otoantikorlar, vas-
külitin neden olduğu nöronal hasarı ortaya çıkarır. 
Nöropsikiyatrik bulguları olan hastalarda kranial 
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Sonuç
Sistemik hastalıklar santral ve periferik sinir 

sistemini direkt veya dolaylı olarak etkileyerek 
çeşitli nörolojik komplikasyonlara neden olur. Bu 
komplikasyonlarla başa çıkabilmek için altta ya-
tan sistemik hastalık tespit edilip nedene yönelik 
tedavi verilmelidir. Nörolojik komplikasyonların 
erken tespit ve etkin tedavisi morbidite ve morta-
liteyi azaltacaktır.

Anahtar Kelimeler: Sistemik hastalık, kompli-
kasyon, nöropati
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Nörogenetik son yıllarda hızla gelişmekte olan bir 
alandır. Genel popülasyonun %1’inden fazlasında 
çeşitli kromozom varyantları bulunmaktadır. Bu 
genetik varyantlar pek çok nörolojik hastalığın 
gelişiminden sorumlu tutulmaktadır. Genetik ala-
nında yeni gelişmeler sonucu tespit edilen birçok 
spesifik genlerin nörolojik hastalıkların %80’in-
den fazlasında etiyolojide sorumlu tutulduğu bi-
linmektedir. Genetik alanındaki son gelişmeler 
bireyin genetik dizisini belirleyip buna uygun 
tedavi stratejileri ortaya çıkarmak ve tedavisi zor 
olan nadir hastalıkların tedavisinde ilerleme sağ-
lamayı amaçlamaktadır. Bu çalışmada amacımız 
nörogenetik hastalıkların sınıflandırılması ve ge-
netik varyasyonlarının ortaya konulması ile ilgili 
bilgileri yeniden gözden geçirmektir.

FDA (Food and Drug Adminisration) tarafın-
dan tanımlanan verilere göre ABD (Amerika Bir-
leşik Devletleri) ‘inde 200.000’den az, Avrupa’da 
ise 5/10000 sayıda insanı etkileyen ve sıklıkla ge-
netik geçişli olan nadir hastalıklar tespit edilmiş-
tir. Bu hastalıkların sayısı yaklaşık 6000 civarında 
olup dünya nüfusunun %6-10‘unu etkilemektedir 
(1).

 25 milyon civarında Amerikan vatandaşı ve 10 
milyon civarında da Çin vatandaşı, nadir hastalık-

lardan etkilenmiştir. Söz konusu nadir hastalıkla-
rın %80’i genetik geçişli olup bir kısmı tek gen di-
ğer bir bölümü de çoklu gen mutasyonlarına bağlı 
gelişmektedirler (2,3).

 İnsan genomu 23 çift kromozomdan oluşmak-
tadır ve bunun 22’si otozom hücrelerden diğer bir 
kromozom da gonozom hücrelerden olmak üzere 
toplam 46 kromozomdan oluşmaktadır (4,5). Bu 
kromozomlar ortalama 80-300 bin baz çiftinden 
meydana gelmektedirler. Her bir kromozom kendi 
özdeş kromozomu ile karşı karşıya gelerek büyük-
ten küçüğe doğru sıralanmakta ve “karyotip” olarak 
isimlendirilir. Kromozomlar içerisinde DNA’lar, 
DNA’lar içerisinde de genler yer almaktadırlar. 
DNA ise genetik materyaldir ve DNA (Deoksiribo 
Nükleik Asit) nükleotidlerin karşı karşıya gelmesi 
sonucu iki iplikten oluşan çift sarmallı bir yapıdadır. 
Nükleotidler; bir fosfat grubu, bir azotlu baz (Ade-
nin, Timin, Guanin ve Sitozin gibi) ve bir pentoz 
(5 Karbonlu şekerden) oluşur. Adenin ve Guanin 
pürin bazı, Timin ve Sitozin pirimidin bazlarıdır. 
Adenin bazının karşısında Timin, Guanin bazının 
karşısına ise Sitozin gelmektedir. DNA’da saklanan 
genetik bilgilerin, RNA’ya aktarılmasına ‘’Trans-
kripsiyon’’ denir. Transkripsiyon ile RNA’ya kopya-
lanan genetik bilgilerin bir protein molekülü haline 
çevrilmesine de “Translasyon” denir. Bu olayların 
tamamı gen ekspresyonu olarak ifade edilir (6,7).
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mu 12p11.2-q13.1 kromozomundaki LRRK2  ge-
nindeki mutasyonlara bağlı PARK8›dir (106,107).

LRRK2’nin en sık mutasyonu olan G2019S bul-
guları idiyopatik parkinsonizme benzer bulgular 
göstermektedir(108,109).

Parkin (PARK2) gen mutasyonları, otozomal 
resesif kalıtım gösterir. Hastalık semptomları 50 
yaşından önce başlar ve de distoni ve postural ins-
tabilite çok daha erken görülmektedir(110,111).

Mitokondriyal PTEN aracılı Kinaz 1 geninin 
(PINK1,PARK6) mutasyonları da otozomal resesif 
geçişlidir (112,113).

Mitokondriyal  DJ-1  geninin (  PARK7  )  mu-
tasyonları, otozomal resesif kalıtım paternine uy-
maktadır(114,115). Tüm bu gen mutasyonları Par-
kinson hastalığı ile ilişkili başlıca genetik faktörler 
arasında yer almaktadırlar.

MİGREN

Migren episodik, şiddetli başağrıları ile karakteri-
ze yaygın sık görülen ve işlevselliği etkileyen en sık 
görülen nörolojik hastalıklardan biridir (116,117).

Trigeminal afferentlerin uyarılması ve inflama-
tuar maddelerin salınımı sonucunda, vazodilatas-
yon ve ağrı meydana gelir. Aile öyküsü bulunan-
larda 2-3 kat daha sık görülmektedir (43,45).

Familyal hemiplejik migren (FHM)’de, motor 
güçsüzlük ve sık auralı migren atakları görülür. 
CACNA1A (Kalsiyum kanalı), ATP1A2 (Sod-
yum-potasyum ATP pompası) ve SCN1A (Sod-
yum kanalı) iyon kanallarında otozomal domi-
nant mutasyon ile karakterizedir (118,119).

NOTCH3 geninde mutasyon sonucu gelişen 
vasküler değişiklikler, demans, migren ve enfarkt 
görülen tablo CADASIL olarak adlandırılmakta-
dır (120).

SONUÇ
Nörogenetik tıpta hızlı gelişmekte ve gelecek-

te umut vaat etmektedir. Gelişmekte olan pek çok 
genetik testlerle monogenik ve poligenik birçok 
genetik hastalığın tanısını koyma konusunda 
önemli aşamalar kaydedilmiştir. Spinal müsküler 

atrofi gibi birçok hastalığın tedavisinde de önem-
li gelişmeler tespit edilmiştir. Bununla birlikte 
nörogenetik alanında gelecekte de pek çok genetik 
hastalığın tanı ve tedavisinde ilerlemeler sağlana-
cağı konusunda, çok merkezli çalışmaların devam 
edeceğini ve yeni hedefler göstermesini bekliyo-
ruz.

Anahtar Kelimeler: Nöro-genetik, otozomal 
dominant, otozomal resesif, X’e bağlı geçiş
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