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ON SOz

Akademisyen Yayinevi yoneticileri, yaklagik 38 yillik yayin tecriibesini, kendi tiizel
kisiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticari faaliyetlerini siirdiirmektedir.
Anilan siire iginde, basta saglik ve sosyal bilimler, kiiltiirel ve sanatsal konular
dahil 4000’i agkin kitabi yayimlamanin gururu igindedir. Uluslararasi yayinevi
olmanin alt yapisini tamamlayan Akademisyen, Tiirk¢e ve yabanci dillerde yayin
yapmanin yaninda, kiiresel bir marka yaratmanin pesindedir.

Bilimsel ve diisiinsel ¢alismalarin kalict belgeleri sayilan kitaplar, bilgi kayit
ortami olarak yiizlerce yilin taniklaridir. Matbaanin icadiyla varolusunu saglam
temellere oturtan kitabin gelecegi, her ne kadar yeni buluslarin ydriingesine
taginmis olsa da, daha uzun siire hayatimizda yer edinecegi muhakkaktir.

Akademisyen Yayinevi, kendi adini tagiyan “Bilimsel Arastirmalar Kitabi1”
serisiyle Tiirkce ve Ingilizce olarak, uluslararasi nitelik ve nicelikte, kitap
yaymmlama siirecini baglatmis bulunmaktadir. Her y1l Giiz ve Bahar aylarinda
gerceklesecek olan yayimlama siireci, tematik alt basliklarla devam edecektir.
Bu siireci destekleyen tiim hocalarimiza ve arka planda yer alan herkese tesekkiir
borgluyuz.

Akademisyen Yayinevi A.S.
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Boliim 1

NOROMUSKULER KAVSAK HASTALIKLARI: KLiNIK,
iIMMUNOLOJIK VE GUNCEL TEDAVi YAKLASIMLARI

Fatma KARA!

GIRIS

Noromiiskiiler kavsak hastaliklari (NMKH); immiinolojik, toksik veya genetik
kokenli olarak gelisebilmektedir. Nadir goriilen bu rahatsizliklar arasinda en sik
goriileni Myastenia gravis (MG)’ tir. MG, noromiiskiiler kavsagin postsinaptik
zarinda asetilkolin reseptorii (AChR), kas spesifik kinaz (MuSK), disiik
yogunluklu lipoprotein reseptorii-4 (LRP4) veya agrin antikorlari ile iliskili
olarak antikor-kompleman aracili olusan, yorulabilir kas zayiflig1 ile karakterize,
T hiicre bagimli bir otoimmiin hastaliktir (1). Hastalarin bir kisminda herhangi
bir antikorun gosterilemedigi durum “seronegatift MG” olarak isimlendirilir.
MG prevalansi ¢ogu popiilasyonda benzer olmakla birlikte 100-200/milyon’ dur.
MG’ nin baslangici, yas ve cinsiyetten bimodal bir sekilde etkilenir. Kadinlar 50
yasin altinda daha sik etkilenirken, ge¢ baslangich MG’ de (GBMG) erkekler
biraz daha sik etkilenir (2). MG’ nin klinik 6zelligi, tekrarlayan aktivite ile artan
ve dinlenmekle diizelen kas gigstizliigtidiir. Tipik olarak, hastalarin yarisindan
fazlasinda genellikle ekstraokiiler kaslar erken etkilenerek diplopi ve ptozise
neden olur ve kas zayiflii 3 yil boyunca ekstraokiiler kaslarla sinirli kalirsa
nadiren jeneralize hale gelir. Kas zayifliginin sadece ekstraokiiler kaslarla sinirlt
olmasi durumu “Okiiller MG” olarak adlandirilir. MG ekstraokiiler kaslara ek
olarak ekstremite, bulbar ve solunum kaslarini da tutabilir ve “jeneralize MG”
olarak adlandirilir. Hastalik remisyon ve alevlenmelerle seyredebilir. Altta yatan
hastalik siddeti, hormonal dalgalanmalar, tedaviler, enfeksiyonlar ve bilinmeyen
taktorlere bagl olarak hastalik seyri zaman icinde degisiklik gosterebilmektedir
(3, 4). MG hastalarinin ¢ogunda AChR veya MuSK’ a kars: antikorlar bulunur,
ancak tamamen okiiler vakalarin yaklasik %50 ‘si ve jeneralize vakalarin ise

' Dr. Ogr. Uyesi, Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Noroloji AD, drfatmakara@hotmail.com,
ORCID iD: 0000-0002-4675
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saglamaktadir. MG hastalarinin multidisipliner yaklagimla degerlendirilmesi ve

bireysellestirilmis tedavi planlarinin olusturulmasi, hastalik kontrolii ve yagam

kalitesinin artirilmasi agisindan kritik neme sahiptir.
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Boliim 2

GUILLAIN-BARRE SENDROMU: KLiNiK, TANI VE
GUNCEL TEDAVi YAKLASIMLARI

Gokhan GORKEN!

GIRIS

Guillain-Barré sendromu (GBS), periferik sinir sistemini ve sinir koklerini
etkileyen, akut baslangigli, immiin aracili bir poliradikiilonéropatidir. 1916
yilinda Guillain, Barré ve Strohl tarafindan tanimlanan sendrom, giiniimiizde
polio eradikasyonu sonrasi gelismis iilkelerde akut flask paralizinin en sik nedeni
olarak kabul edilmektedir [1]. Yillik insidans1 100.000 niifusta 1-2 civarindadir
ve yasla birlikte artig gosterir. Erkeklerde kadinlara oranla hafif bir baskinlik
(1.5:1) mevcuttur [2]. Hastalik genellikle monofazik bir seyir izler; hastalarin
%90 indan fazlasinda semptomlar dort hafta icinde zirve noktasina ulasir.
Etiyopatogenezde en sik suglanan mekanizma “molekiiler taklit’tir. Gegirilmis bir
enfeksiyon (siklikla Campylobacter jejuni, CMV, EBV, Zika veya SARS-CoV-2)
sonrasi tiretilen antikorlar, periferik sinirlerdeki gangliozidlerle ¢apraz reaksiyona
girerek miyelin kilifinda veya aksonda hasara neden olur [3]. GBS tek bir klinik
antiteden ziyade; Akut Inflamatuvar Demiyelinizan Polinéropati (AIDP), Akut
Motor Aksonal Noropati (AMAN) ve Miller Fisher Sendromu (MES) gibi farkli
varyantlari iceren heterojen bir spektrumdur. Bu béliimde GBSnin genisletilmis
klinik bulgulari, gtincel tani kriterleri ve tedavi algoritmalari son literatiir 1s1g1nda
ele aliacaktir.

ETIYOPATOGENEZ VE IMMUNOLOJi

GBS nin patogenezinde hiimoral ve hiicresel bagisiklik mekanizmalar: birlikte
rol oynar. Demiyelinizan formda (AIDP), T-hiicreleri ve makrofajlarin miyelin
kilifina  saldiris1 6n plandadir. Aksonal formlarda (AMAN/AMSAN) ise
enfeksiyoz ajanin (6rn. C. jejuni) ylizeyindeki lipooligosakkaritler ile insan sinir

' Uzm. Dr. SBU Van Egitim Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, doktorazad@gmail.com,
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semptom baslangicindan sonraki ilk 2 hafta icinde baglanmasi prognozu 6énemli

olgiide iyilestirir. Hastalarin ¢ogunda tam veya tama yakin iyilesme goriilse de,

%20’sinde kalic1 sekel kalabilecegi ve yorgunlugun uzun siire devam edebilecegi

unutulmamalidir. Son yillarda gelistirilen mEGOS (modified Erasmus GBS

Outcome Score) gibi prognostik modeller, hastaneye yatisin ilk haftasinda

hastanin 6 ay sonraki yiirtiyebilme potansiyelini 6ngérmede klinik pratikte daha

sik kullanilmaya baglanmistir [14, 15].
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Boliim 3

YUTMA ve INME SONRASI DiSFAJi

Filiz Oben BAYRAKTAR!

GIRIS

Giivenli ve etkili yutmanin gerceklesmesi icin merkezi ve periferik sinir sisteminin,
oral, farengeal ve 6zefageal bolge kaslarinin saglikli olmasi gerekir (1) Disfaji
yutmada hafiften siddetliye degisebilen giicliikleri ifade eder (2) Bu giigliikler
aspirasyon pnomonisine, bogulmaya, dehidrasyona, yetersiz beslenmeye ve
yasam kalitesinin diismesine yol agar (3). Inme beyne giden kan akiginda bir
blok veya kanama sonucu olusur (4). 2019 yilinda Tiirkiye igin inme insidansi
125.345 (yiiz binde 154), prevalanst 1.080.380 (yiizde 1,3), inme nedenli 6lim
hiz1 48.947dir. Yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz ¢alismasinda inme
sonrasi disfaji prevalanst %46.6 bulunmustur (5) Inmede kortikal ve subkortikal
yapilar etkilendiginden, inme sonrasi yutma bozuklugunun olas: sonuglarina
kars1 tedbirli olunmalidir (6)

YUTMANIN NOROANATOMISi VE NOROFIZYOLOJiSI

Yutma, besin ve sivinin oral kaviteden mideye diizgiin bir sekilde gegisini
saglamak i¢in oral kavite, farinks ve 6zofagus gibi birden fazla organin koordineli
eylemini igeren karmagik bir fizyolojik stiregtir (7) Yutma stireci ti¢ faza ayrilir:
oral, farengeal ve ozofageal fazlar; bu siirecte besin 6nce agizda ¢ignenir ve
tikirik ile karistirilarak bir bolus olusturulur, bu sirada tikirtikteki enzimler
karbonhidratlar1 sindirmeye baslar. Ardindan dil, besin bolusunu oral kaviteden
farinkse dogru iter ve dilin arka kisminin hareketi besin kitlesinin farinkse dogru
ilerlemesine yardimci olur. Bu asamada yumusak damak yiikselir ve besinin nazal
kaviteye girmesini 6nler. Farengeal faz sirasinda, farinksin krikofaringeal kaslari
superior, orta ve inferior farengeal konstriktor kaslar dahil kasilmaya baslar ve
besin bolusunu 6zofagusa dogru iter. Bu noktada epiglot agag1 iner, larenksi orter

' Ogr.Gor., Hali¢ Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Dil ve Konusma Terapisi Béliimii,
filizobenbayraktar@gmail.com, ORCID iD: 0009-0003-8227-1380
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ve hastanin birincil bakim verenleriyle multidisipliner bir ekip halinde ¢aligmak

terapiden alinan verimin artmasini saglayacaktir.
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Boliim 4

KUME BAS AGRISI VE DIGER TRIGEMINAL
OTONOMIK SEFALJILER

Gokhan GOKPINAR!

GIRIS

Trigeminal otonomik sefaljiler (TOS), Uluslararast Bas Agrist Dernegi
(International Headache Society - IHS) tarafindan son yayinlanan ICHD-3
(International Classification of Headache Disorders, 3rd edition) bas agrisi
siniflamasi kilavuzuna gore 3. grupta yer almaktadir(1). Trigeminal otonomik
sefaljiler, daha ¢ok trigeminal sinir lokasyonuna uyan boélgede bas agrisinin
yaninda otonomik bulgularla kendini gosteren bir bas agrisi grubudur(2).
Trigeminal sefaljiler kendi arasinda siire, otonomik bulgular, agr1 siddeti ve giin
igerisinde tekrarlama sayilar1 gibi birtakim farkliliklar gosterse de; agrinin her
zaman tek yanli olusu, agr1 siddetinin (Gorsel Analog Skala - VAS) yiiksek olmasi
ve agr1 donemlerinde otonomik bulgularin eglik etmesi gibi ortak klinik bulgulara
sahiptir. Otonomik bulgular; goz yasarmasi, gozde kizariklik, burun akints,
burun tikanmasi, yiiz kisminda terleme gibi birtakim semptomlar ile kendini
gosterebilir. Ozellikle hastalarin gecirmis olduklar1 agr1 siireleri, trigeminal
otonomik sefaljilerin kendi igerisinde ayirici tanist agisindan ¢ok 6nemlidir(3).

1. Kiime Bas Agrisi

Kiime bas agrisi, trigeminal otonomik sefaljiler arasinda en sik goriileni olmakla
birlikte toplumda goriilme siklig1 acisindan migren ve gerilim tipi bas agrisindan
sonra gelir(4). Erkeklerde goriilme sikligi kadinlara gore 3-4 kat daha fazladir
ve bunun nedeni net olarak hentiz bilinmemektedir. En sik goriilme yas1 20-40
araligidir. Erken yaglarda ve yashlarda goriilme siklig1 oldukga azdir. Ozellikle orta
yas, sigara igen erkeklerde goriilme siklig1 daha fazladir. Ailevi genetik gecisli bir
hastalik oldugu disiiniilse de bugiine kadar kanitlanmis net bir genetik anomali
tespit edilememistir. Bu nedenle hem genetik hem de gevresel etkenlerin birlikte
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Klinik degerlendirmede, bu bas agrisi tiplerinin birbirlerinden ayirt
edilmesindeki en 6nemli parametreler atak siiresi ve sikligidir. Kiime bas agrisi
15-180 dakika, paroksismal hemikraniya 2-30 dakika, SUNCT/SUNA ise 1-600
saniye siiren ataklarla karakterizedir. Tani ve tedavi agamasinda indometazin yaniti
kritik bir degerlendirme yontemidir. Paroksismal hemikraniya ve hemikraniya
kontinua tanisini dogrulamak igin hastanin indometazine mutlak yanit vermesi
zorunludur. Taninin dogru ve hizli konulmasy; yukarida bahsedilen yiiksek
akimli oksijen ve triptanlar gibi akut atak doneminde verilen spesifik tedavilerin
hastaya ulastirilmasi ve indometazin tarzi ilaglarin efektif sekilde uygulanabilmesi
agisindan hayati 6neme sahiptir. Sonug olarak; nadir goriilmelerine ragmen atak
stirecinde ve devaminda hastanin giinliik yasam kalitesini ve konforunu ¢ok ciddi
boyutta bozan hastaliklar grubunda yer aldiklarindan dolayi, hekimlerin bu bas
agrilarini ayirici tanida muhakkak akilda tutmasi ve detayli degerlendirmesi
gerekmektedir.
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Boliim 5

ALZHEIMER HASTALIGINDA DIiL VE KONUSMA
TERAPISI

Filiz Oben BAYRAKTAR!

GIRIS

Alzheimer hastaligi demansin en yaygin nedeni olan ilerleyici norolojik bir
hastaliktir. Demansli kisilerin dil, hafiza ve problem ¢6zme becerilerinde
gerilemeler goriiliir. Bu kisilerde dikkatini toplamada giigliik, kafa karigiklig
ve diistinceleri ifade etmede zorlanma gibi biligsel belirtiler goriiliir (1). 2060
yilina kadar Alzheimer hastaliginin goriilme sikhiginin iki katina ¢ikmasi
beklenmektedir. Alzheimer hastaliginda goriilen problemler kisinin kendini
ifade etme, sOylenenleri anlama, etrafiyla iliski kurma, sohbete ve giinliik
yasam aktivitelerine katilim gibi hayatinin pek ¢ok alanina etki eder. Alzheimer
hastaligina sahip bireyler ve aileleri, hasta bagimsiz yasamini siirdiiremediginden
psikososyal ve maddi olarak sikintilar yagayabilir.

ALZHEIMER HASTALARINDA DiL OZELLIiKLERI

Alzheimer hastalarinda dil o6zelliklerinde bozulmalar oldugu daha onceki
caligmalarda bulunmustur. Alzheimer’li bireylerde dildeki bozulma arttik¢a
konusmanin daha 6nceki baglama gore ongoriilebilirligi azalir. Bu bireylerde
biligsel gerileme arttik¢a bos sozciik tiretimi artmakta, isim ve belirli artikel
tretimleri azalmaktadir. Resim betimlemelerinde daha yaygin ancak aym
zamanda daha sasirtici sozciikler kullanma egilimindedirler (2). Alzheimer
hastaligina sahip kisilerin saglikli kontrollere gore daha fazla zarf tiirtinde sozciik
kullandig1 (6rnegin “orada” ve “burada” gibi kelimeler) ama daha az edat ve isim
kullandig1 bulunmustur. Alzheimer hastaliinsa sahip bireylerin icerik sozctikleri
saglikli kontrollere kiyasla daha erken, daha kisa, daha sik ve daha az somuttur.
Artikiilasyon hizlar1 daha yavas, ortalama konusma siireleri daha kisa, toplam
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SONUC

Alzheimer hastaliginda ¢agimizda yaygin olarak goriilen ve yakin gelecekte
sikiginin daha da artacagi ongoriilen bir norolojik hastaliktir. Alzheimer
hastaligina sahip kisilerde dil, biligsel, iletisim, konusma ve yutma becerileri
etkilenir. Dil ve konugma terapistleri bu bozukluklarin degerlendirilmesi, erken
isaretcilerin fark edilmesi ve terapi siireglerinde gorevli meslektir. Alzheimer’l1
bireylerde erken donemde alinan etkisi kanita dayali terapi yaklagimlar: kisinin
hayata katiliminin artmasi ve yasam kalitesinin iyilestirilmesinde 6nemlidir.
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Boliim 6

POSTERIOR REVERSIBLE ENSEFALOPATI
SENDROMU (PRES): KLiNiK, PATOFIiZYOLOJi,
GORUNTULEME VE YONETIMDE GUNCEL
PERSPEKTIF

Ozgiil OCAK*

GIRIS

Posterior geri doniisiimlii ensefalopati sendromu (PRES), genellikle kontrol altina
almamayan veya hizla yiikselen kan basincina bagli olarak ortaya ¢ikan, akut veya
subakut baglangicli nobetler, ensefalopati, bag agris1 ve géorme bozukluklari ile
karakterize klinik ve radyografik bir norovaskiiler bozukluktur. Gériintiilemede
klasik olarak posterior serebral beyaz madde 6demi ile iliskilendirilmesine
ragmen, PRES birden fazla beyin bolgesini etkileyebilir ve her zaman geri
dontstimlii degildir. Gecikmis tan1 ve tedavi kalici norolojik yetersizliklere,
epilepsiye veya yasami tehdit eden komplikasyonlara yol agabileceginden, hizli
tani esastir. Risk faktorleri arasinda hipertansiyon, bobrek hastaligi, otoimmiin
bozukluklar, preeklampsi, sepsis ve sitotoksik veya immiinosupresif tedavilere
maruz kalma yer alir (1) .

Posterior reversibl ensefalopati sendromu (PRES), reversibl posterior
lokoensefalopati sendromu (RPLS) ve hiperperfiizyon ensefalopatisi olarak da
bilinen, klinik ve radyografik olarak teshis edilen bir norovaskiiler bozukluktur.
PRES’li bireylerde biling degisikligi veya gérme bozukluklar1 (6rnegin, gorsel
haltisinasyonlar, kortikal korliik, hemianopi, kuadrantanopi ve diplopi), fokal
veya jeneralize tonik-klonik olabilen nébetler ve bas agrilar: goriilebilir (2).

PRES akut veya subakut olarak gelisebilir ve semptomlar saatler ila giinler
icinde ortaya ¢ikar. Sunumlar genellikle akut kontrolsiiz hipertansiyon ortaminda,
sistolik kan basincinin 160 mm Hg ve tizerinde, genellikle 160 ila 190 mm Hg

arasinda degistigi durumlarda meydana gelir (3).
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Boliim 7

IDIiYOPATIK INTRAKRANIYAL HiPERTANSIYON:
PATOFiZYOLOJiDEN KLIiNiK YAKLASIMA, TANI VE
TEDAVI STRATEJILERI

Ozgiil OCAK*

GIRIS

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH), intrakraniyal basing artig1 ile
seyreden; ancak bu basing yiiksekligini agiklayacak yer kaplayan bir lezyon,
hidrosefali, meningeal infiltrasyon ya da beyin omurilik sivisinda belirgin
biyokimyasal bozukluk bulunmayan bir klinik sendromdur. Gegmiste
“psodotiimor serebri” ve bir donem de “benign intrakraniyal hipertansiyon”
olarak adlandirilmigsa da, 6zellikle kalic1 gérme kaybi riskinin anlagilmasindan
sonra “benign” ifadesi biiyiik 6l¢iide terk edilmistir. Giincel yaklagimda IIH,
yapisal bir kitle olmaksizin intrakraniyal basing artisina yol agan, tanist diglama
ve dogrulama basamaklarinin birlikte yiiriitiilmesini gerektiren, noroloji ile
norooftalmoloji pratiginin kesisiminde yer alan 6nemli bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Revize tani kriterlerinin gelistirilmesiyle birlikte hastalik daha net
tanimlanmis, sekonder nedenlerden ayrimi daha sistematik hale gelmistir. (1,2-4)

Epidemiyolojik olarak ITH en sik iireme ¢agindaki kadinlarda gériiliir ve obezite
en giiclii risk faktorlerinden biri olarak 6ne ¢ikar. Genel popiilasyonda nadir
kabul edilmekle birlikte, obez kadinlarda insidansin anlaml bi¢imde yiikseldigi;
toplumdaki obezite prevalansi arttikga IIH yiikiiniin de arttigi gosterilmistir.
Bununla birlikte IIH yalnizca geng obez kadinlarla sinirl degildir; erkeklerde,
normal kilolu bireylerde, ¢cocuklarda ve addlesanlarda da goriilebilir. (3,5-7)

[iH’nin klinik énemi iki temel noktada toplanir. Birincisi, hastalarda ¢ogu
zaman kroniklesen ve yasam kalitesini bozan bag agrisi yiikiidiir. Ikincisi ve
prognostik acidan ¢ok daha kritik olani, papilodem ve optik sinir hasari tizerinden
gelisebilen kalic1 gorme kaybidir. Bas agrisi cogu olguda basvuru yakinmasi olsa
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SONUC

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, tipik olarak gen¢ ve obez kadinlarda
goriilen; ancak bundan ¢ok daha genis bir popiilasyonu etkileyebilen, bas agrist,
papilodem ve gorme kaybu riski ile karakterize 6nemli bir norolojik hastaliktir.
Patofizyolojisitam olarak ¢6ziilememis olsa da, BOS emilim bozuklugu, ven6zsiniis
tizyopatolojisi, metabolik-hormonal etkiler ve obezite ile iliskili mekanizmalarin
birlikte rol oynadigi distintilmektedir. Tanida sekonder nedenlerin dikkatle
dislanmasi, uygun norogoriintiileme ile venoz sistemin degerlendirilmesi, lomber
ponksiyonla yiiksek ac¢ilis basincinin gosterilmesi ve norooftalmolojik izlemin
sistematik bigimde yapilmasi esastir. Tedavide kilo kaybi ve asetazolamid temel
yaklagimi olustururken, secilmis hastalarda cerrahi ve girisimsel yontemler gerekli
olabilir. [TH’ye yaklagimda en énemli ilke, hastay1 yalnizca bag agrisi olan bir birey
olarak degil, gorsel prognozu dikkatle korunmasi gereken kronik bir nérolojik
hasta olarak degerlendirmektir. (3,4,8,15)
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