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Hakkimda:

Adimm Enes Basak. Konya Meram tip fakiiltesi son sinifta okuyorum. Tip fakiiltesinde alt1 yil
boyunca aldigimiz dersleri bir web sitesinde toplamak gibi bir diislincem vardi her zaman. Tipgi
arkadaslarima, kardeslerime bir nebze faydam olsun niyetiyle bu web sitesi fikrimi tamamlamak i¢in
caligmaya basladim. Suan i¢in donem 5'deki stajlarin notlarini yiiklemek ile mesguliim. Son giincellemelerle
bu tip sitemizde; donem 4 notlari, donem 5'ten bazi notlar, muayene videolari, TUS sorular1 ve bazi tip
programlar1 bulunmakta. insallah zamanla tiim notlar1 yiikleyecegiz ve hemen her bransta arkadaslarimiza
faydal1 olacak bu siteyi tamamlayabilecegiz. Facebook’ta bu sitemizin tanitimini yapmak amaciyla agtigimiz
sayfaya; http://facebook.com/tipnotlari adli link ile ulasabilirsiniz. Sayfamizin tanitimmi yaparak,
arkadaslariniza tavsiye ederek, oneri ve elestiriler ileterek katkida bulunmaniz sizlerden almak istedigim en
bliylik yardim olur.

Yaklagik 5 yildir siir ve 6ykii yaziyorum, ‘‘Sizint1’’ ve ‘‘Lokman Hekim” gibi dergilerde yazilarimi
yayinlamaktayim. Yaymlanmis “Hasretin Kadar” isimli bir siir kitabim var olup, bu kitabima idefix.com,
kitapdunyasi.com gibi sitelerden bakabilirsiniz. Sahsi web sitem ise; www.enesbasak.wordpress.com olup
bana buradan ulasabilirsiniz.

Ayni zamanda, uluslararas: literatiir dergisi olan “Journal of Pediatric Neurology” adli dergide
editorliik yapmaktayim; http://childscience.org/html/jpn/editor.ntml adl link ile bu dergiye ulasabilirsiniz.
Bunlarin disinda; “Medikal Akademi” isimli bir tip sirketinde kdse yazarligi yapmaktayim;
http://www.medikalakademi.com.tr/uyeler/drenes. Kose yazarligi yapmakta oldugum bir diger yer ise
”Haberci Medya” isimli bir haber sitesi olup; http://habercimedya.com adl link ile bu siteye ulasabilirsiniz.
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Onsoz:
Degerli arkadaslar;

Tip egitimi gercekten uzun ve zorlu bir siirec. Bu siireci en iyi sekilde tamamlayarak meslegimizi
icra etmek hepimizin tek temennisi ve gayesi olmakla birlikte, iyi ¢alisma ortamlarina sahip olmak bunlar1
gerceklestirmek adma en onemli faktorlerden biridir. Birgogumuz not yiikiiniin fazlalifindan ve pratik
egitimin yeterli olmadigindan sikayetci oluruz. Belki de bunlar halledilebilirse bizler egitimlerimizi daha
rahat tamamlayabilecek ve daha iyi hekimler olarak yetisebilecegiz. Onemli olan ise bu amaglarimiza cevap
veren, en yliksek faydalari sunan bir ortama sahip olmaktir.

Bu gaye ile 8-9 ay kadar 6nce ¢alismalarima basladim. Sahip oldugum notlar1 web ortamina koyarak
insanlarin ulagmasini saglamaya calistim. Ancak notlart slayt halinde koymaktan 6te biitliin notlar tek tek
word formatina ¢evirerek yiikledim. Bazen 1 not i¢in 3-4 saatimi verdigim de oldu ancak her zaman amacim
notlart word halinde sunarak daha rahat okunabilmesini ve faydalanilabilmesini saglamak oldu. Bu sekilde
bir ¢alismayla biitlin ders notlarini yliklemek i¢in ugraglar verdim.

Pratik egitimini desteklemek amaciyla da sistemik muayene videolarinit youtube kanaliyla herkese
sundum. Ayrica Oniimiizdeki yil okul hocalarimizla birlikte EKG, MR, BT, USG ve bazi sistemlere
yaklagimlarla ilgili egitim videolar1 da hazirlayacagiz. Suan i¢in ders notlarini yiiklemeye devam ederek ve
tabi yeni yeni projeler de hazirlayarak tip egitimine destegimi siirdiirecegim. Bu projelerden bahsedecek
olursak; internet imkani her zaman bulunmayan kisiler i¢in ders notlarimizin pdf kitaplarini hazirladim.
Ayrica e-book ve cep telefonlari i¢in program (jar, sis, android gibi) olarak da sunmak gibi bir gayem var.

Amacim; zamanla yeni faaliyetlerde de bulunarak bu sistemi devam ettirmek ve tip egitimine kendi
sahsimca yapabilecegim en iyi katkiyr yapmak. Suan tip notlar1 olarak google aramalarinda 1. sirada olmak
ve bir¢ok meslektasimdan tesekkiir mesajlar1 almak beni fazlasiyla mutlu eden ve bu ¢aligmalarima devam
etmeme elbette ki yeterli olan seylerdir. Insallah bu devam edecek ve koca tip deryasina bir damla da ben
sunabilecegim.

Tesekkiirlerimle,

Enes Basak



Enes Basak Norolojilé
1 - Acil Norolojik Durumlar
Norolojik muayene: Dikkat edilmelidir; herhangi bir bulguyu atlamamak i¢in eksiksiz norolojik muayene

yapilmalidir. Muayenede 5 bolim de daima yer almalidir; biling diizeyi/mental durum, kraniyal sinir
muayenesi, motor sistem/duyu muayenesi, refleksler, serebellar sistem muayenesi.

Komali hastaya yaklasim: Medikal stabilizasyon; hava yolu agikliginin saglanmasi, oksijenasyon,
ventilasyon, hemodinamik kontrol, servikal stabilizasyon. Kor tedavi; tiamin 100mg IV, dekstroz %50 50cc
IV, nalokson 0.4-2mg IV (tekrarlanabilir). Norolojik hastalarin belirlenmesi: anamnez, FM, laboratuvar
sonuglari, kraniyal BT, MR, lomber ponksiyon, EEG. Hastada santral ya da periferik sinir sistemi
etkilenmesi var m1 bakilir.

Hayati Tehdit Eden Tanilarin Dislanmasi/Tedavisi Etkilenme SSS™nin_hangi boliimiinde:
Intoksikasyonlar; gastrik lavaj, aktif komdur, spesifik tedaviler
KiBAS; BT, mannitol
Menenjit/Ansefalit; LP, kan kiltlrl, erken Ab/antiviral
MI; EKG
Hipotermi(<32.0 C), Hipertermi (>42.0 C)

Hipertansif Ansefalopati; erken antihipertansifted

Yapisal hasarlar; fokal nérolojik bulgu,
fokal lezyon, infarkt, hematom, timor.
Yapisal olmayan hasarlar; fokal
norolojik bulgu yok, ana tablo biling
degisikligidir. Yaygin  bozukluklar,
fokal lezyon yok; metabolik koma,
intoksikasyon, hipoksik ansefalopati,

Status Epilepticus; antiepileptik .
S i HT ansefalopati.

— Akutinme; trombolitik tedavi

— Metabolik Ansefalopati; uygun tedavi ..
« Hifso/Hipetglisen Glasgow koma skalasi: GMK (Gozler-

* Hipo/hipertiroidizm Motor-Konusma); en iyi toplam puan

* Hipo/hipernatremi 15, en kotii 3 puan. GKS < 8 = entiibe

* Hepatik ansefalopati edilmelidir. Goz acma yamini: 4 =

spontan agik, 3 = sesli uyarana aciliyor,

2 = agniya aciliyor, 1 = higbirine yanit yok. Verbal yanmit: 5 = oryante, sozel iletisim kuruyor. 4 =

konfiizyonda, s6zel iletisim kuruyor. 3 = uygun sozciiklerle iletisim yok, 2 = anlasilmaz sesler, 1= yanit yok.

Motor yanit: 6 = emirleri yerine getirir, 5 = agrili uyaran1 lokalize eder, 4 = agrili uyarandan uzaklagma

cevabi var, 3 = dekortike (agrili uyaranla fleksiyon), 2 = deserebre (agril1 uyaranla ekstansiyon), 1 = yanit
yok.

Serebral kan akimi anatomisi: On dolasim: karotisler araciligiyla serebral kan akiminin % 80’ini saglar.
Frontoparietal loblar, anterior temporal loblar, optik sinir ve retina buradan beslenir. Arka dolasim:
vertebrobaziler arterler araciligiyla serebral kan akiminin %20’sini saglar. Talamus, beyin sapi, oksipital
korteks ve serebellum, iist spinal kord, isitme ve vestibuler fonksiyonlar buradan beslenir. Willis poligonu:
anterior ve posterior dolasimlar arasinda baglant1 saglar.

Inme/TIA patofizyolojisi: Iskemik inme; trombotik, embolik (aterotromboembolik, kardiyoembolik),
hemodinamik. Serebral trombiis kaynagi; ateroskleroz (1. neden), infektif arteritis, vaskiilitis,
hiperkoagiilasyon durumlar1 (karotis veya vertebral arter diseksiyonu). Serebral emboli kaynagi; kalpte
mural trombiis (1. neden), aortada plak, endocarditis, hava/yag embolisi.

Inme tipi (2/3 kural): Tiim inmelerin 2/3’i iskemik; bunlarmn 2/3’i trombotik, en sik trombotik iskemik
inmeler goriiliir. Inme insidansinda en biiyiik risk faktérleri; gecirilmis TIA (30 % 5 yil iginde inme
gecirecektir), HT, ateroskleroz, DM, hiperlipidemi, sigara.

Iskemik inme sendromlari: Trombotik inme; genellikle yavas, progresif baslangichdir, semptomlar
uyandiktan kisa siire sonra bagslar ve progresyon gosterir. Embolik inme; genellikle ani baslangic ve
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baslangicta maksimum defisit, zamanla emboli lizise ugrayarak diizelme goézlenir. Hemodinamik inme;
sistemik hipoperflizyona bagli ara bolge infarktlar1 seklindedir.

Inmeli olguda acil gériintiileme: Iskemik inme hemorajik inmeden ayrilmalidir. Hemorajik transformasyon;
cok erken ortaya cikabilir. inmeli her olguda once BT cekilmelidir. MR akut dénemde iskemi-hemoraji
ayrimini yapamaz. Lakiiner ve arka fossaya ait inmelerde MR daha hassastir. Klinik kesin inmeye ragmen
MR normal olabilir. Diflizyon agirlikli MR erken donemde iskemiyi gosterir.

TIA: Tanim; <24 saat siirede tamamen diizelen gecici nérolojik fonksiyon kaybidir. Klinik: Karotis TIA;
kontrlateral kol/bacak parezi, hipoestezi, afazi/dizartri, homonim hemianopsi, ipsilateral amarozis fugaks.
Vertebrobaziler-TIA; tek veya iki yanli motor/duysal belirtiler, hemianopsi, ataksi, dizartri, disfaji, vertigo,
diplopi. Neden énemli: hastalar inme ge¢irme agisindan risk altindadir, 6zellikle de; >50 yas, HT, DM,
igara, bir ay oOncesinde TIA gegirilmis olmasi, gecirilmis SVO olmast (acil yatis).—-BT veya MR
cekilmelidir. ASA; 165-325 mg po verilmelidir. Heparin; sadece kardiyak aritmi varsa verilmelidir,
oncesinde mutlaka BT ¢ekilmelidir.

Iskemik inme sendromlari: Orta serebral arter (MCA) okliizyonu: 1. sikliktadir (2/3°ii). Kontrlateral
hemiplej, hemihipoestezi, homonim hemianopi goriliir. Tutulum; iist ekstremite >> alt ekstremite. Afazi
(dominant hemisfer) goriilebilir. Anterior serebral arter (ACA) okliizyonu: kontrlateral bacak ve kolda
parezi goriiliir. Tutulum; alt ekstremite >> {ist ekstremite. Frontal lob tutulusu bulgulari (inkontinans, emme
ve yakalama refleksi) goriilebilir. Posterior serebral arter (PCA) okliizyonu: ipsilateral CN 1l parezisi,
gorme kaybi, kontrlateral hemiparezi, hemihipoestezi, bellek bozuklugu goriiliir. Vertebrobaziler arter
(VBA) okliizyonu: Beyin sapi, talamus, serebellum, oksipital korteks tutulusu bulgulart vardir; vertigo,
bulanti, kusma, biling kaybi, gérme kaybi, dizartri, disfoni, disfaji, ataksi, yiizde duyu kusuru, kontrlateral
giicsiizlik, agri-1s1 duyusu kaybi.

Iskemik inme tedavisi: ABC kurali: Airway; havayolunu ag, aspirasyonu 6nle, oral verme. Breathing; O2
ver, oksijen saturasyonu >%95 olmali. Circulation; kan basinci kontrolii, sivi, antiaritmik, inotrop ajan.
Penumbra korunmali: CPP >70mmHg (CPP = MAP - ICP) (ICP monitorize ise) olmali. Ates varsa tedavi
edilir (hafif hipotermi yararli); asetaminofen verilir. Oksijenasyon (SaO2 >%95) saglanmali. Yatak bas1 30°
yiiksek (beyin 6demi agisindan) tutulmali. ilk 48 saat iginde ASA 300 mg baslanmalidir. Hipotansiyon
engellenmelidir: yiiksek kan basinci penumbraya yeterli kan akimi saglanmasi igin gereklidir. Hasta
trombolitik tedavi aday1 degilse kan basinc1 >220/120 mmHg ¢ikmadikca agresif tedavi girisimi gereksizdir.
Genel olarak >180mmHg SKB tedavi gerektirir. Giinde %10-25 den fazla tansiyon disiiriilmemelidir.
Vaskiiler stenozu olan olgularda kan basincinin hizli disiiriilmesi hemodinamik infarkta yol agabilir.
Dehidratasyon engellenmelidir: hipotansiyon, kan viskozitesinde artis ve vendz tromboemboli riski artar.
Voliim durumunu degerlendirerek IV kristaloidler ile normale dondiiriilmelidir. Tek basina hipoozmolar
soliisyonlar kullanilmaz (dekstroz gibi). Hiperglisemi engellenmelidir: beyin 6demine neden olabilir. Kan
beyin bariyerini etkileyebilir. Infarktin hemorajik doniisiim riskini arttirabilir. Klinik progresyona neden
olabilir; progresif inme >> >200mg/dl ise tedavi edilmelidir. Beyin ddemini engellenmelidir: Osmoterapi:
1-Mannitol; %20, 0.25-2g/kg, 4-6 saat aralarla, 15-20 dk hizli infiizyon yapilmalidir, 15 dk’da etki baslar. 2-
Furosemid-Lasix; ampiil IV 20-40 mg verilmelidir. Hiperventilasyon; énerilmiyor. Dekompresif cerrahi
yapilabilir. Nobet varsa: nobet metabolik gereksinimleri arttirarak doku hasarini arttirir. En sik fenitoin,
fosfenitoin verilir. Lorazepam, klonazepam, fenobarbital verilebilir. Profilaksi 6nerilmez.

Iskemik penumbra: iskemik penumbra >> kurtarilacak dokudur. infarkt alanini gevreleyen elektriksel olarak
sessiz ancak yasamini siirdiirmekte olan bolgedir. Tedavide hedef alandir. Kollaterallerden beslenmeyi
siirdiirlir. Zamaninda reperflizyon saglanirsa kurtarilabilir. Zaman = beyin. Zaman kaybi1 >> beyin dokusu
kaybu.

Hangi hastalarda trombolitik tedavi verilmelidir: ilk 3 (4.5) saat iginde gelen hasta, yas 18-80, Klinik olarak
anlamli norolojik defisitle beraber olan iskemik inme.
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BT’de erken iskemik inme bulgulari: Akut hipodansite, gri-beyaz cevher ayriminin kaybolmasi, insuler serit
bulgusu, sulkuslarin silinmesi, kitle etkisi, hiperdens MCA bulgusu.

Trombolitik tedavi: Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 4.5 saat iginde gelen hastaya bu tedavi verilir.
rTPA-Actilyse flk 50 mg, 0.9mg/kg total doz >> max 90mg verilebilir. %10’u bolus, geri kalani 1 saat
icinde infiize edilir. 2 saat boyunca 15 dk.’da bir nérolojik muayene yapilir. ilk 24 saatte antiagregan veya
antikoagiilan verilmez.

rt-PA su durumlarda verilmez: Son 3 ayda inme-kafa travmasi, son 14 giinde major cerrahi, kraniyal
hemoraji dykiisii, SB >185, DB >110 mmHg, hizla diizelen/minér semptomatoloji, SAK diisiindiiren
semptomlar, AKS <50, >400mg/dl, son 3 hafta icinde GIS/iiriner hemoraji, son 7 glinde kompresyon
uygulanamayacak bir bolgeye arteriyel kateterizasyon, ndbetle baslayan inme, 48 saat i¢inde heparin
kullanimi, PT >15, INR >1.4, trombosit <100 000 olmasi durumlarinda rt-PA verilmez.

Hemorajik_inme nedenleri: 1-Intraserebral hemoraji: Primer (hipertansif). Sekonder; AVM, amiloid
anjiyopati, vendz siniis trombozu, vaskiilit, diseksiyon, travma, antikoagiilan, antiagregan, infarkt icine
kanama. 2-Subaraknoid hemoraji. 3-Subdural hemoraji.

Intraserebral hemoraji: En sik hipertansif intraserebral hemorajidir. Penetran arterlerde lipohiyalinozis,
mikroanevrizma olusumu (Charcot-Bouchard anevrizmalari) goriilebilir. Kiigiik damarlarin riiptiirii ile
parankim i¢ine kanama olabilir; putaminokapsiiler, ak madde (lober), talamik, serebellum, genis bazal gg,
niicleus caudatus, beyin sap1.

Intraserebral hemoraji tedavi: ABC stabilizasyonu yapilir. Hipertansiyon kontrol altma almir. 5 dk ara ile 2
ol¢timde >230/140mm ise nitoprussid verilir. 20 dk ara ile 2 6l¢iimde SKB 180-230, DKB 105-140 ise;
labetalol, esmolol, enalapril verilir. <180/105 ise antihipertansif verilmez. Antiddem; mannitol verilir.
Koagiilasyon bozuklugu kontrol altina alinir. Cerrahi dekompresyon yapilir. Anevrizma - AVM varliginda;
cerrahi girisim yapilir.

Subaraknoid hemoraji: 35-65 yaslarinda en siktir. Genellikle anevrizma riiptiirii sonucu goriiliir. Klinik; ani
baslangi¢chidir, bas agrisi, ense sertligi, fotofobi, kusma, retinal hemoraji goriiliir. Tani; CT + lomber
ponksiyon yapilir. CT sadece ilk 24 saatte 92% duyarli, >24 saat duyarlhiligim1 kaybetmeye baglar. BT
negatifse 12 saat sonra tekrarlanir, yine negatifse lomber ponksiyon yapilir. BT de SAK goriiliiyorsa lomber
ponksiyon gereksizdir. 72 saat sonra lomber ponksiyon olmadan karar verilmez, BT giivenilmez.

SAK - Tedavi: ABC stabilizasyonu yapilir. Mutlak yatak istirahati, sedasyon, laksatif verilir. KIBAS varsa;
mannitol, furosemid verilir. Kan basinci; intraserebral hemorajideki gibi davranilinir. Nimodipin 96 saat
icinde baslanir, 6x60 mg 3 hafta verilir. Agr1 varsa; fentanyl infiizyonu, oral parasetamol, kodein verilir.
Kusma varsa; prometazin verilir. Nobet varsa; fenitoin, fosfenitoin verilir, profilaktik olarak verilmez.

Status epileptikus (SE): Tanim; 5 dakikadan uzun siiren klinik/EEG’ik ndbet aktivitesi veya arada bilincin
tam olarak ac¢ilmadigi iki ndbet olmasidir. Noron hasari olusur.

Status epilepticus - Tedavi: ABC stabilizasyonu yapilir. Damar yolu agilir, O2 verilir, kardiyak
monitorizasyon yapilir. Potansiyel nedenler: epilepsi, akut semptomatik nedenler (ilk haftada), uzak
semptomatik nedenler (ilk haftadan sonra). Akut semptomatik nedenler: inme, ven6z siniis trombozu, diisiik
antiepileptik kan diizeyi, ila¢ (kokain, INH, aminofilin), alkol, CO, kursun, organofostat, hipoksi, metabolik
(hipoglisemi, iliremi, elektrolit imbalansi), SSS enfeksiyonu, eklampsi, travma, timor. Uzak semptomatik
nedenler: inme, kafa travmasi, SSS enfeksiyon sekeli, toksik-metabolik ansefalopati sekeli, progresif
norolojik hastalik (yavas virlis, dejeneratif hastaliklar, dogumsal metabolik bozukluklar), gelisimsel beyin
malformasyonu.
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EKG’de aritmi goriilebilir. Glukoz, iire, kreatinin, elektrolitler, bikarbonat, Mg, Ca, KC fonksiyonlari, CK,
hemogram, arteriyel kan gazlar1 bakilmalidir. Antikonviilsan kan diizeyleri 6nemlidir. IV 0.9 NaCl verilir.
Hipoglisemi siiphesi varsa; %50 dekstroz 50 ml verilir. Alkolizm, nutrisyonel yetmezlikte tiamin 250 mg
verilir.

Status epilepticus - Tedavi (devam): Birinci sira tedavi: Diazepam; 0.1 mg/kg IV, max 2 mg/dk.
Lorazepam; 0.2 mg/kg 1V, max 5 mg/dk. fkinci sira tedavi: Fenitoin; 20 mg/kg IV, max 50 mg/dk.
Fosfenitoin; 20 mg/kg 1V, max 150 mg/dk. Uciincii sira tedavi (refrakter SE): Fenobarbital; 10-20 mg/kg
IV, max 100 mg/dk. Valproat; 20-25 mg/kg IV, max 3 mg/kg/dk. Midazolam; 0.2 mg/kg IV, 5 dk’da bir
tekrar max 2 mg/kg. Propofol; 1 mg/kg IV, 5 dk’da bir 1-2 mg/kg, max 10 mg/kg. Tiyopental; ilk bolus 100-
200 mg, 2-3 dk’da bir 50 mg bolus. Pentobarbital; 5 mg/kg bolus, 5 dk’da bir tekrarla.

SSS enfeksiyonu belirtileri: Su 5 bulgu genellikle her zaman vardir; ates, bas agris1 ve bulanti-kusma, ense
sertligi ve meninks iritasyon bulgulari, biling bozuklugu, fokal norolojik bulgu - epileptik ndbet. Yasl ve
cocuklarda tek bulgu biling degisikligi olabilir.

Menenjit: Temel tetkik lomber ponksiyon (LP). Sunlarda LP yapilmaz, 6nce goriintiileme yapilmalidir; papil
odemi, nobet, fokal bulgu, uyaniklik kusuru. Goriintiileme gecikecekse dnce ampirik tedavi baslanir.

Akut bakteriyel menenjitte ampirik tedavi: 18y-50 yas: seftriakson 2x2 g veya sefotaksim 4x2 g; gerekirse
vankomisin 2x1-2 g verilir. >50 yas: seftriakson 2x2g veya sefotaksim 4x2g + ampisilin 6x2-4g verilir.
Mannitol, deksametazon verilebilir.

Ansefalit: Geng/yasli/immiinsuprese hastada ates + biling degisikligi varsa mutlaka disiiniilmelidir. Sik
etyolojiler - Viral; herpes zoster, varicella zoster, bati nil viriisii. Tanim; beyin parankiminin enfeksiyonudur,
viriilan bir sus ya da imiinsupresyon s6zkonusu degilse genellikle kendini sinirlar. Tedavi edilebilir formlar;
HSV, varicella zoster.

Tedavi - Ansefalit: ABC stabilizasyonu yapilir. Acil MR ¢ekilir; MR’da bir veya iki temporal lobda
hiperintensite goriiliir. LP; PCR’a gonderilir, klinik HSV kuskusu varsa taninin dogrulanmasi beklenmez.
Asiklovir; 10 mg/kg 8 saatte bir IV veriliri, steroidlerin etkinligi gosterilememistir. Yiiksek mortalite ve
morbidite vardir, asiklovire ragmen mortalite %25.

Menenjit Akut_miyelopati - Akut disk protriizyonu: Cauda equina

- - sendromudur. Akut disk protriizyonu en sik lomber bolgede

Lomber Ponksiyon olur. %90’1 L4-L5 veya L5-S1 diizeyinde goriliir. Tekal

Test ~ Normal  Bakteriyel Viral keseye santral kompresyon olmasina; akut cauda equina
Basing <170 >300 200 sendromu denir.

Protein <50 >200 <200 ] . . .

Glukoz  >40 <40 540 Cauda equina sendromu: Alt ekstremitelerde asimetrik

motor kayip vardir. Siddetli radikiiler agri, asimetrik duyu

BK 5 1000 1000 .. . .

: < - - ) A kusuru, tutulan koklerle uyumlu refleks kaybi, inkontinans
Heee  Monos >30% PMN’s Monos | (bazen), plantar yanitlar fleksér ya da ilgisiz olarak vardir.
Gram Neg Poz Neg

Conus _medullaris _sendromu: Bilateral ve simetrik alt
ekstremitede motor kayip (en distalde) vardir. Radikiiler agr1 yoktur, bilateral binici yamas1 hipoestezi, anal
refleks kaybi, inkontinans (sik), plantar cevaplar ekstansor olarak vardir. Bacaklara giden motor lifler
conusun iizerinde ayrilmis oldugu icin conus medullaris sendromunda genellikle ekstremiteleri ilgilendiren
bir fel¢ ortaya ¢ikmaz.

Tedavide acil cerrahi dekompresyon yapilir.



Enes Basak Nérolojil10

Guillain-Barre sendromu: Akut flask paralizinin en sik nedenidir. Progresif asandan gligsiizliik + kraniyal
ndropati vardir. Arefleksi, minimal duyusal tutulus (radikiiler agr1 sik) vardir. 4 haftaya kadar progresyon (1-
4 hafta oncesinde infeksiyon/immiinizasyon) siirer.—-Miller Fisher varyanti; minimal giicsiizliik, ataksi,
arefleksi, oftalmopleji.

Guillain-Barre sendromu - Tedavi: Plazmaferez; total 250 ml/kg, giinasir1 5 kez yapilir. IVIG; 0.4 mg/kg, 5
giin verilir. Semptomatikse tedavi verilir; hareketsizlik, otonom sinir sistemi tutulusu, solunum kaslar1 ve
bulber kas tutulusu (%10-30 mekanik ventilasyon gereksinimi) varsa eger >> 1-Entiibasyon; FVC <15ml/kg
pO2 <70mmHg. 2-Trakeostomi; 10 giinden uzun entiibasyonda yapilir.

Myastenia gravis (MG): En sik goriilen noromiiskiiler kavsak hastaligidir. Ekstraokiiler kaslardaki gii¢stizliik
giderek mimik, ¢igneme ve yutma kaslari ile ekstremite ve solunum kaslarina ilerler. Giigsiizliik yorulmakla
artar, istirahatle diizelir. Pitoz, diplopi, bulanik gérme en sik goriilen bulgulardir. Pupil tutulmaz.

Miyastenik kriz: MG’de bulber ve solunum kaslar1 tutulusu ile zaman zaman solunum yetmezligi ortaya
cikar. ACH yetersizligi goriiliir. En sik yetersiz tedavi, enfeksiyon ve noromiiskiiler kavsag: etkileyen ilag
kullanimiyla goriiliir.

Kolinerjik kriz: Antikolinesteraz dozu yiiksektir. Miyastenik krizden her zaman ayrilamaz. Muskarinik yan
etkiler varsa miyastenik krizden ayirir; miyozis, fasikiilasyon, hipersalivasyon, lakrimasyon, diyare, kusma,
karin agrist.

Solunum yetmezligi olan MG hastasi derhal yogun bakim {initesine alinmalidir. Acil entiibasyon
yapilmalidir; kan gazi degisiklikleri, solunum/kardiyak arrest bulgulari, aspirasyon, biling bozukluklari, sok,
aritmi degerlendirilmelidir. Kardiyak monitorizasyon; miyastenik krizde %14 kardiyak aritmi gortliir.
Entiibe hastada antikolinesterazlar kesilir, sekresyonlar1 arttirir. Bulber disfonksiyon varsa NG takilir.
Ventilatorden ayrilma agamasinda antikolinesterazlar dnceki dozun %50’si ile baslanir. Plazmaferez yapilir;
1 ve 2. giinlerde 2 seans, 4,6 ve 8. giinlerde 3 seans olmak iizere toplam 5 seans yapilir. IVIG 0.4mg/kg/giin
5 giin verilir.
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2 - Bas Agrilart (BA)
BA sistemik ya da serebral bir¢ok hastaligin semptomu olarak ortaya ¢ikabilir.

BA’na yol acan mekanizmalar: agriya duyarli olusumlarin itilmesi, ¢ekilmesi, yer degistirmesi, intrakraniyal
arterlerin dilatasyonu, agriya duyarli olusumlarin inflamasyonu, BOS dolanim yollarinin tikanmasi ve
ventrikiil i¢i basincin artmasi, primer santral agri (agrinin santrale iletimini diizenleyen sistemlerde

bozukluk).

Kafadaki agriya duyarli olusumlar: intrakraniyal: anterior fossa durasi, tentorium cerebelli, duradaki arter
ve venler, vendz siniisler, bunlara dokiilen venler, biiyiik arterlerin proksimali (6z. Willis poligonu), 5,9,10.
KS’ler, 1,2,3. servikal sinirler. Ekstrakraniyal: bas, boyun ve yiizde yer alan arter, kas ve fasiya, disler,
nazal septum, paranazal siniislerin mukozasi, orta ve i¢ kulak yapilari, orbita yapilar.

Agriya duyarli olmayan olusumlar: Serebral ve serebellar hemisferlerin konveksitesini 6rten dura, orta fossa
durasiin biiyiik boliimii, falks serebri, piamater ve araknoidin biiylik boliimii, ventrikiilleri 6rten epandim,
koroid pleksus, beyin parankimi.

Bas agrisi ile gelen hastaya neler sorulmali: Zamansal profil; baslangi¢c yasi, maksimuma ulasma zamani,
siklig1, gilin i¢inde ortaya ¢ikis zamani. Agr1 Ozellikleri; lokalizasyon, agr1 sekli, agr1 siddeti. Eslik eden
semptom ve bulgular; agridan 6nce, agr1 sirasinda ve sonrasindaki bulgular. Ortaya cikaricvkolaylastirict
faktérler: travma, tibbi nedenler (gebelik, obesite, feokromasitoma, HIV-kriptokok enfeksiyonu, metastaz),
tetikleyiciler (menstriiasyon, giiriiltii, sicak, alkol, stres), fiziksel aktivite, postiir, farmakolojik (asir1 ilag
kullanim1 BA, oral kontraseptif).—Yatigtiric1 faktorler; farmakolojik, non-farmakolojik. Geligim siireci ve
verilen tedaviler sorgulanir. Psikososyal Oykii; madde kullanimi, meslek ve kisisel yasam, psikolojik
ozellikler, uyku diizeni, BA’ndan etkilenme derecesi, aile dykiisii sorgulanir.

Ovykii ve fizik/nérolojik muayene: BA primer mi, sekonder mi ona bakilir. Acil bir duruma m1 bagh
sorgulanir. Bu bir primer BA ise sadece atak tedavisi veya beraberinde profilaktik tedavi yeterli mi
arastirilir.

Simiflama: 1-Primer ya da idiyopatik BA’laridir. Primer hastalik bas agrisinin kendisidir. Zeminde organik
bir lezyon bulunmaz. BA tedavi edilir. 2-Sekonder ya da semptomatik BA’laridir. BA altta yatan bir bagka
hastaligin semptomudur. Altta yatan hastalik tedavi edilir.

Siniflama (devami): 1-Migren. 2-Gerilim tipi BA. 3-Kiime BA ve diger trigeminal otonom BA’lar1. 4- Diger
birincil BA’lari. 5-Bas ve/veya boyun travmasina baglanan BA. 6-Kraniyal ya da servikal damarsal
bozukluklara baglanan BA. 7-Damarsal olmayan kafa i¢i bozukluklara bagli BA. 8-Madde kullanim1 ve
birakilmasi ile iliskili BA. 9-Enfeksiyona bagli BA. 10-Homeostaz bozukluguna bagli BA. 11-Kafatasi,
boyun, gozler, kulaklar, burun, siniisler, disler, a1z veya diger yiiz ve kafa yapilarina baglanan BA veya yiiz
agrisi. 12-Psikiyatrik hastaliklara baglanan BA. 13-Kraniyal nevraljiler ve yiiz agrilarinin santral nedenleri.
14-Diger nedenler.

Sekonder BA telkin eden &zellikler: Ilk veya en kotii bas agrisidir, ataklarin sikliginda, siddetinde veya
klinik 6zelliklerinde degisiklik olmasi, ilerleyici veya yeni ortaya ¢ikan giinliik siirekli BA olmasidir. Yeni
baslayan BA olmasi; kanserli veya HIV enfeksiyonu oldugu bilinen hastalarda, 50 yas {izeri hastalarda, kafa
travmasini takiben. Egzersiz, Oksiiriik, valsalva ile birlikte ortaya ¢ikan bas agrilari, belirli bir paterne
uymayan BA olmasi. Su durumlarda goriintiileme yapilmalidir; papil 6dem, kognitif bozukluk veya kisilik
degisikliginin eslik ettigi BA, tedaviye yanit vermeyen BA, fokal noérolojik bulgu/semptomlar olmaasi.
Sekonder BA’larinin kendine 6zgii agri tipi yoktur ve her tiir primer BA’n1 taklit edebilir.
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Akut bas agrisi nedenleri: Primer; primer gokgiiriiltiisiit BA, coitus BA, egzersiz BA, oksiiriik BA. Sekonder;
SAK, venoz sinilis trombozu, arter diseksiyonu, hipofiz apopleksisi, akut hidrosefali, meningoansefalit,
hipertansif kriz, spontan intrakraniyal hipotansiyon.

Primer/idiyopatik BA’lar1: 1-Migren. 2-Gerilim tipi BA. 3-Kiime BA ve diger trigeminal otonom BA’lar1. 4-
Diger birincil BA’lar1.

Epidemiyoloji: Yasam boyu prevalans %10-12. %1 kronik migren (>15 giin/ay). Kadin/erkek = 2.5/1,
cocuklarda = 1/1. Tedavisiz siire; ortalama 24 saat. %10-30 aurali migren goriiliir. %30’u tedavi aliyor.

Siniflama: 1-Aurasiz migren. 2-Aurali migren; tipik aurali migren bas agrisi, tipik aurali migrenéz olmayan
bas agrisi, BA’siz tipik aura, familyal hemiplejik migren, sporadik hemiplejik migren, baziler migren. 3-
Migren onciilii olan ¢ocukluk ¢ag1 periyodik sendromlari; siklik kusmalar, abdominal migren, ¢ocukluk ¢agi
BPV. 4-Retinal migren. 5-Migren komplikasyonlari; kronik migren, status migrenosus, infarkt olmaksizin
israr eden aura, migrendz infarkt, migrenin tetikledigi nobet. 6-Olas1 migren.

Aura: Cogunlukla BA’dan hemen Once ortaya c¢ikan ve fokal serebral ve/veya beyin sap1 disfonksiyonu
gosteren reverzibl belirtilere aura denir. En sik goriilen aura viziiel auradir, ikinci siklikta somatosensoriyel
aura goriiliir.

Aurasiz migren: Tipik BA; tinilateral, siddetli, zonklayici, fiziksel aktiviteyle siddeti artar. Eslik¢i belirtiler;
fotofobi ve fonofobi, bulanti veya kusma. Aurali migren: viziel, duysal, motor, konugsma bozuklugu,
migren BA’dan 6nce olur. Aura semptomlari; 5 dk’dan uzun, 1 saatten kisa siirer.

Patofizyoloji: Genetik yatkinlik, hormonal degisiklikler, beyin sapi niikleuslariin tetikleyici faktorler
tarafindan aktive edilmesi, intrakraniyal damarlarda norovaskiiler inflamasyon, antinoziseptif sistemde
yetersizlik, auraya neden olan yayilan depresyon dnemlidir. Desandan agr1 kontrol sistemi; serotonin, NA,
endojen opioidler. Aataklar arasinda beyinde genetik olarak belirlenmis bazi bozukluklar; hipomagnezemi,
eksitator aminoasitlerde artig (glutamat, aspartat), kraniyal damarlarin reaktivitesinde artig/azalma. Bu
bozukluklara bagli olarak agrili uyaranlara duyarlilik artar. Aurasiz migrende atakta arteriyel PCO2
degisimlerine yanit azalmis, interiktalde hiperkapniye asir1 yanithilik. Bir baska calismada aurali migrende
interiktalde hipokapniye asir1 reaktivite var. %100 02’ye eksajere yanit. Korteks, talamus ve hipotalamustan
gelen impulslar beyin sapinda yer alan iki niikleusu uyararak migren atagini baglatirlar; locus ceruleus,
dorsal raphe niikleusu. Bunlara migren jeneratorleri denir. Beyin sap1 niikleuslarindaki anormal aktivite
yayilan depresyonu baglatir, yayilan depresyon oligemi yaparak “aura” belirtilerini ortaya ¢ikarir, yayilan
depresyon trigeminal sistemi uyarir, sonucta agri olusur. Trigeminovaskiiler sistemin uyarimi vazoaktif
peptidlerin salinimina yol agar; CGRP, subtans P, ndrokinin A, vazoaktif intestinal peptid. Norojenik
inflamasyon olusur; vazodilatasyon, plazma ekstravazasyonu.

Sintilasyonlu skotom ve aura olusur.

Tetikleyici faktorler: stres, aclik, menstruasyon, az veya fazla uyku, kokular, alkol, hava degisiklikleri,
peynir, nitrath besinler, yliksek rakim, sigara dumani, parlak 1s1k.

Aurali migren: Aura sirasinda; vazokonstriksiyon, hipoperfiizyon olusur. Bas agris1 sirasinda;
vazodilatasyon, hiperperfiizyon olusur. Ancak; aura vazokonstriksiyon ve hipoperfiizyon sonucu olusmaz,
auranin nedeni yayilan depresyondur. Vazokonstriksiyon ve hipoperfiizyon yayilan depresyonun
sonuglaridir. Aurali migren iskemik inme i¢in risk faktoriidiir. Aurali migreni olan hastalar; sigara igmemeli,
oral kontraseptif kullanmamali.
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Migren - Atak tedavisi: Nonspesifik: basit analjezikler, kombine analjezikler, NSAI’lar. Spesifik:
ergotamin, dihidroergotamin (non selektif 5-HT agonisti), triptanlar (selektif 5-HT agonisti).——-Ergot
tiirevleri ve triptanlarin kontrendike oldugu durumlar; gebelik, HT, KC hastaliklar1, bobrek hastaliklari, kalp
damar hastaliklari, beyin damar hastaliklari, periferik damar hastaliklari. Siddetli bulant1 veya kusma
varsa antiemetik verilir; domperidon (SSS yan etkisi yok), metoklopramid. Parenteral tedavi, supozituvar,
nazal sprey verilebilir. Akut tedavi haftada 2-3 giinle sinirlt tutulmalidir.

- o Profilaksi ne zaman yapilmali: Atak sayisi ayda 2-4’den
Mlgren - Atak Tedavisi fazla ise, aylik atak sayis1 az olsa da siiresi uzunsa (Orn,

birka¢ giin), hastanin sosyal - mesleki kosullarina gore
. profilaksi Verileb@lir. _ Kisiye gore degerlendirilme
it agie yapilmaldir.  Profilaksi: Beta blokerler; propranolol,

_ metoprolol. Antiserotonin ilaglar; pizotifen, metiserjid.
Kalsiyum kanal blokerleri; verapamil, flunarizin. Trisiklik
antidepresanlar. Antikonviilsanlar; valproik asit, gabapentin,

e topiramat. NSAI’lar; sadece kisa dénem profilakside verilir.

opioid

Gerilim tipi bas agrisi (GTBA):

Epizodik; ayda 15 giinden daha az atak sayist olmasidir.

kombine analjezik IV DHE, norolepti
opioid kst, opioid Kronik; ayda 15 giinden daha az atak sayisi olmasidir. En

stk goriilen primer BA’dir. Ortaya ¢ikist yaklasik 20
yasindadir, kadinlarda daha sik, bilateral lokalizasyonludur, basing-sikisma-agirlik tarzindadir, hafif-orta
siddettedir, fiziksel aktivite ile siddetlenmez. %20 zonklayici, %10 hemikrania, %25 egzersizle siddetlenme
goriiliir.

Patofizyoloji: Periferik: kotii pozisyon, asirt yorgunluk, fiziksel efor sonucu zorlanan bas ve boyun
kaslarindaki miyofasiyal nosiseptorlerden kalkan agr1 duyumunun kortikal-subkortikal yapilari etkilemesi ile
retikiilospinal yol iizerinden toniis artis1 ile agr1 olusur. Santral: gesitli uyaranlarin etkisiyle beyin sapinda
agr1 algilanmasinm1 saglayan noronlarda fasilitasyon (santral sensitizasyon), agrinin algilanmasini kontrol
eden antinoziseptif sistemlerin fonksiyonunda azalma ile agr1 olusur.

Tedavi: Atak tedavisi: ASA 500-1000 mg/giin, parasetamol 500-1000 mg/giin, metamizol 500-100 mg/giin,
NSAI. Profilaksi: amitriptilin 50-75 mg/giin, SSRI, SNRI, sodyum valproat 750-1500 mg/giin.

Kiime BA:

En sik goriilen trigeminal otonom sefaljidir. Seriler halinde ataklar goriiliir. Tek tarafli orbital, supraorbital,
temporal agr1 vardir, atak siiresi 15-180 dk, kiime donemleri ortalama 6-12 hafta siirebilir. Remisyon
donemleri ortalama 12 aydir. Giinasir1 veya giinde 8’e kadar sikliktadir (daha siksa diger TOS’lar
diistintiliir). Ataklar cok siddetlidir, %10 kroniklesme gosterir, %15 tipik migren aurasi eslik edebilir.

Patofizyoloji: Agri; trigeminal sinirin ilk divizyonudur; V1. Otonom bulgular; pitozis, miyozis, g6z
yasarmasi, burun tikanikligi, goézlerde kizariklik (trigeminal-otonom refleksin uyarilmasi ile) goriiliir.
Kaverndz siniis duvarinda norojenik inflamasyon vardir.

Tedavi: Atak tedavisi: %100 02 7-12L/dk, 15-20 dk siireyle verilir, sumatriptan 6 mg, sumatriptan nazal,
dihidroergotamin 1.0 mg IM veya IV (Tirkiye’de yok) verilir. Profilaksi: kortikosteroidler, giinliik
(geceleyin) ergotamin, verapamil, N. occ. maj. blokaji, lityum, sodyum valproat, topiramat, gabapentin.

Sekonder/semptomatik BA’lari: BA su hastaliklardan birinin semptomudur; HT, siniizit, glokom, ates,
servikal spondiloz, anemi, temporal arterit, menenjit, ansefalit, timor, menenjial karsinomatozis, hemorajik
inme.
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Papil 6dem + BA vardir (KIBAS olabilir). Acil goriintiileme yapilmalidir. Bas agris1 en sik semptomdur.
Migrenoz ozellikler gosterebilen kronik gerilim tipi bas agrisi vardir. Uyanirken bulunabilir, aralikli olabilir,
hi¢ olmayabilir (%5).

Diger belirtiler: Pulsatil kulak ¢inlamasi, gegici gorme bulanikligi, ¢ift gérme, gorme kaybi, omuz ve kol
agrisi, obezite.

Klinik: Papil 6demi, 6.kraniyal sinir parezisi, obezite, gorme kaybi (%10 olguda kalic1), >%90 gérme alani
defekti, gébrme alaninda konsantrik daralma, kor noktada genisleme vardir. Tipik olarak gérme keskinligi ve
renkli gérme korunur.

BT veya MR’da; kafa igi kitle lezyonu, hidrosefali, vendz siniis trombozu yoktur. Bos sella veya kiigiik
ventrikiiller bulunabilir.

Sekonder nedenler: Vendz siniis okliizyonu, vaskiilit, oral kontraseptif, steroid kesilmesi, vit A
entoksikasyonu, hipoparatiroidizm, tetrasiklin.

Lomber ponksiyon; BOS igerigi normaldir. BOS basinct artmistir; >20cmHg. BOS basinci artigini
aciklayacak baska neden ortaya konamaz bu hastalarda.

Tedavi: Semptomatik nedenlerin diglanmasi gerekir. Obez ise kilo vermesi saglanir. Karbonik anhidraz
inhibitorleri (asetazolamid), loop ditiretikleri (furosemid) verilebilir. Seri lomber ponksiyonlar yapilmalidir.
Lumboperitoneal veya ventrikiiloperitoneal sant, optik sinir kilifi fenestrasyonu yapilabilir.

Temporal arteritis: Klinik: 1/3 g¢enede klodikasyo (A.maxillaris int’nin inflamasyonuna bagli), halsizlik,
istahsizlik, subfebril ates vardir. Oftalmik ya da siliyer arterlerde trombiis riski vardir. Amarozis fugaks ve
arkasindan korliik gelisebilir. Tani: temporal arter biyopsisi yapilir, biyopsi sonucu i¢in tedavi
geciktirilmemelidir. Korliik riski vardir ¢iinkii. Tedavi: Steroid; 60-80 mg/giin metilprednisolon, birkag hafta
sonra doz azaltimi baslanabilir. Tedavi ile sedimde diisme, agrida azalma goriiliir.

Diseksiyon intimadaki bir yirtiktan kanin damar duvarindaki tabakalara sizmasidir; subintima, media,
adventisya (daha az siklikla). GIA amarozis fugaks + tek tarafli BA, boyun agris1 = karotis diseksiyonunu
diistindtrtir.

Spontan, siddetli oksiiriik, bas ¢evirme, sportif aktivite sonucu olabilir. Orta siddette veya siddetli BA vardir.
Arteriyel dilatasyona bagli damar duvarindaki noziseptorlerin uyarimi vardir. Baslangic genellikle
kademelidir, %10-20 gok giirtiltiisit BA vardir, siirekli ve zonklayicidir. Horner sendromu, inme, fokal
serebral bulgular (stenoz olusumu ya da embolizasyona bagli), karotiste {ifiiriim goriilebilir.

Tedavi: Heparinizasyon + warfarin. 48-72 saat sonra baslanir, ortalama 3 ay devam ettirilir. Spontan
diseksiyonlarda %85 tam iyilesme olur.

Klinik: BA en sik belirtidir (%70-90), KIBAS (vendz okliizyon, BOS emiliminin bozulmas1) vardir. BA
siklikla difiiz, bazen tek taraflidir, siddeti degiskendir, baslangi¢ genellikle tedricidir, nadiren akut olarak
goriliir (gok giirtiltiisii BA). Papil 6dem, ndbet, fokal bulgu (vendz infarkta bagli), 6.kraniyal sinir parezisi,
kulak ¢inlamasi, gegici goz kararmalari goriiliir.
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Etyoloji: gebelik, dehidratasyon, sepsis, neoplastik invazyon, paranazal siniis enfeksiyonu,
hiperkoagiilabilite, vaskiilit, Behget hastaligi, SLE.

Tani: 1-MR; T1 ve T2’de trombiis hiperintenstir, cok erken (<5 giin) veya ¢ok ge¢ (>6 hafta) donemde
goriilmeyebilir. 2-MR venografi. 3-BT; infarkt ya da hemorajiyi gosterir, “bos delta isareti” liimen duvari
kontrast tutarken liimendeki trombiis tutmaz (%35). 4-Konvansiyonel anjiyografi——-Kontrastli BT de sup
sagittal siniiste liimende hipointens trombiis ve ¢evresinde damar ¢eperinde kontrastlanma vardir.

Tedavi: BA’nin kontrolii saglanir; yiiksek doz asetaminofen verilir, aspirin verilmez antikoagiilanla etkilesir.
Nobet kontrolii saglanir, KIBAS tedavisi verilir. IV heparin, warfarinle tedaviye devam edilir.

Vazoaktif madde kullanimina bagli BA: Intrakraniyal damarlarda vazodilatasyon olur; zonklayic1 6zellikte,
ani bas hareketleri ile kotiilesme goriiliir. Ornekler; alkol, kokain, monosodyum glutamat (Cin restoran
sendromu), nitrit ve nitratlar, histamin. Rebound BA; nikotin ve kafein bagl olarak goriilebilir.

Metabolik bozukluklara baglh BA: Ates, hipoksi, hiperkapni, hipoglisemi, diyaliz, yiliksek rakim,
dekompresyon hastaligi, hiperventilasyon sendromunda goriilebilir. Hiperventilasyon sendromunda kisa ve
yiizeyel solunuma yol agtigindan hipooksijenasyona yol actig1 i¢cin BA yapar.

Trigeminal nevralji: Cok kisa siireli elektrik ¢arpmasi seklinde ¢ok siddetli agr1 paroksismleri vardir. Hemen
daima tek tarafli olup %4 bilateraldir. Norolojik muayene normaldir. Ani baglayip ani sonlanir. V2 ve V3
dagilim alanlarinda (%5 V1°’de) goriilir. En sik >50y, siklikla vaskiiler kompresyonla goriiliir. Kadinlarda
siktir. Tetikleyici faktorler; yiiz yikama, tras olma, konusma, cigneme, dis fircalama. Tetik noktalar;
nazolabial oluk, ¢enede kiigiik noktalar. idiyopatik veya semptomatik olabilir. Taniz: mutlaka MR ¢ekilmeli,
serebellopontin  kose ayrintili olarak incelenmeli. Tedavi: KBZ, baklofen, klonazepam, lamotrijin,
okskarbazepin, gabapentin, mikrovaskiiler dekompresyon.

Neoplazma bagl bas agrisi: Beyin tiimorii az goriilen bir BA nedenidir. Genel populasyonda BA insidansi;
%5-15. Timor insidans: yilda 50/10.000. Gerilim BA ya da migreni olan hastalarin 1/200’{inde tiimor
olabilir. Beyin tiimorlerinin %60°1 BA ile gelir. BA + beyin tiimorii olan hastalarin %8’ inde norolojik
muayene normaldir. Papil 6dem %40 goriiliir. BA tiimériin boyutlart ve sift orani ile iliskilidir. En sik
bifrontal lokalizasyonda goriiliir. Cogunlukla paroksismal, orta siddette veya siddetlidir. Klasik “beyin
tiimorii BA” az goriiliir; %8 olup siddetlidir, sabahlar1 en kotiidiir, bulanti, kusma vardir. %77’ si gerilim tipi
BA ozellikleri tasir. %9 migren benzeri 6zellikler tasir.




Enes Basak Nérolojil16
3 - Bilin¢ Ve Koma

Bilinglilik; kisinin ¢evresinden ve kendisinden haberdar olmasidir, uyaniklik hali asendan retikiiler aktive
edici sistem (ARAS) tarafindan saglanir. Cevreden haberdar olma hali tiim serebral korteksin fonksiyonu ile
ilgilidir. Uyku; biling degisikliginin normal olan tek seklidir. Biling degisikligi; 1-Uyamklikla ilgili, 2-
Kognitif ve affektif mental fonksiyonla ilgilidir.

Bilincin komponentleri: 1-Uyaniklik; beyinsapt RAS ve medial diensefalon. 2-Mental ve affettif islevler;
kortex, beyaz cevherdeki yollar, subkortikal ¢ekirdekler.

ARAS: Ponsun 2/3 iist kismindan baslayan tiim duyusal alanlardan uyar1 alarak talamus araciligi ile kortekse
projekte olur. Korteksi yaygin olarak uyarir. Bu bolgenin serebral herniasyonla dogrudan, metabolik
komadaki gibi dolayli zararlanmas1 uyaniklik halini bozar.

Etyoloji ve Patoloji: 1-Beyin sapmna dogru ilerleyen KIBAS yapan supratentoryal lezyonlar, meninjeal
enfeksiyonlar ve SAK. 2-Beyin sapina basi yapan posterior fossa veya beyin sapi lezyonu. 3-Serebral
hemisferlerin yaygin tutulumu ile giden metabolik, endokrin veya anoksik ensefalopati. 4-Jeneralize tonik-
klonik ndbetler.

Koma sebepleri: Intrakranyal: travmatik, infeksiyon, neoplastik, vaskiiler. Metabolik: elektrolit ve asit baz
bozuklugu, endokrin bozukluklar, hepatik koma, tiremik koma, anoksik ansefalopati, vitamin eksikligi,
zehirlenme ve ilaglar.

Norolojik koma nedenleri: MIB olan, lateralize olmayan komalar: subaraknoid kanama, menenjit,
menengo-ansefalit. MIB olmayan, lateralizasyonu olan: beyin timori, beyin kanamasi, beyin damar
tikanmasi, beyin apsesi.

Komada noérolojik muayene: A)Glasgow koma degerlendirmesi. B)5 temel degerlendirme; vital bulgular
(kan basinci, nabiz, solunum), suur seviyesi, pupil cevabi, ekstraokuler goz hareketleri, motor cevap.

Glasgow koma degerlendirmesi: Gézler: spontan olarak acik 4, szl emirlerle acik 3, agri ile agik 2, cevap
yok 1. Motor cevap: sozlii emirlere uyuyor 6, agrili emirlere lokalize ediliyor 5, fleksiyon - ¢ekiyor 4,
dekortike rijidite 3, deserebre rijidite 2, cevap yok 1. Verbal cevap: oryante ve konusuyor 5 disoryante ve
konusuyor 4, uygunsuz sozciiklerle 3, amlamsiz seslerle 2, cevap yok 1.——Toplam puan: 3-15.

Komadaki solunum c¢esitleri: Cheyne-Stokes, santral nérojenik hiperventilasyon, apneik, ataksik.

Komada pupilla bulgularina gbre lezyon diizeyi: Cok genis fikse; tektal (hippus). Orta genislikte fikse;
mezensefalon (pretektal). Kiiciik reaktif; diensefalon. Igne ucu seklinde; pons.

Akut biling bozuklugu: Somnolans (letarji, hipersomni): uzun siiren patolojik bir uyku durumudur. Sozli
uyart ile uyanir, bilinci normal izlenimi verir, birakilinca uyur. Stupor (torpor, semikoma): siddetli uyaranla
kisa siire uyandirilabilir. Reaksiyon ve cevap yetersiz ve yavastir. Etrafinda olup bitenin farkinda degildir.
Koma: internal ve eksternal uyariya istemli veya istemsiz hi¢bir cevabin olmayisidir. Konfiizyon: hasta
uyumadigi halde ve caba gostermesine ragmen gevresinde olanlar1 tam farkedemez. Bellek, algilama
ozellikle dikkat bozulmustur. Delirium: konfiizyon durumuna heyacanda artma, ajitasyon, motor ve
duygusal irritabilite eklenmistir. Illiizyon ve halliisinasyonlar eslik edebilir. Reversibl psikotik bir atak
olarak  tanmimlayabiliriz. Agir  atesli  hastalik, ila¢  toksikasyonlar1  (barbitiirat,cimetidin,
methyldopa,phenytoin, trisiklik antidepressanlar, propanolol) yol agabilir.

Kronik biling bozuklugu: Vejetatif durum-Apallik sendrom-Total demans: beyin sapinin saglam kaldig
diffiiz, bilateral serebral hemisfer lezyonlarinda goriiliir. Uyaniklik belli derecede diizelmistir. Uyku
uyaniklik ritmi olugmustur. Tanima yetenegi yitmistir. Istemli motor hareket, emirlere yanit ve konusma
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yoktur. Cigneyemez, yutabilir. inkontinans vardir. Akinetik mutizm (koma vijil): ilave olarak hareketin
olmamasidir. Baziler arter trombozu,iist beyin sap1 lezyonu, bil.frontal lob lezyonunda goriiliir. Kilitlenme
sendromu: locked-in sendromu - deefferentasyon durumu -ventral pontin sendromu da denir. Pons
tabaninda lezyona baglidir. Kortikospinal ve kortikobulber yollarin bilateral tutulmasi sonucu olusur. RF ve
duyu yollar1 saglam kalmistir. Hasta tiimiiyle ¢evresinin farkindadir. G6z agip kapama, vertikal goz hareketi
disinda hareket yoktur.

Komada Pupilla Bulgularina Prognoz: ilag asir1 yiiklenimi hari¢ prognoz kétiidiir. Koma
Gore Lezvon Diizevi 48 saati gecerse mortalite %77°dir. SVH ve komada 6liim

oran1  %65’tir (hemorajide %84, iskemide %60). Ilag
entoksikasyonunda mortalite %1’dir. Kardiyopulmoner
resiisitasyon yapilan ve sonucu gelisen komada 72 saatte
Cok Gens Fikse; Orta Genislikte Fikse; acilmazsa muhtemelen vejetatif durum gelisir. 30 dk.y1

Tektal (Hippus) Mezensefalon (Pretektal) | gecen resusitasyonda kurtulma sansi yoktur. Travmada 24
saatte gozlerini acarsa agriya cevap verirse %63 tam diizelme

@ @ beklenir.
Tedavi: Kontrollii hiperventilasyon (PCO2 25-30 arasinda

Kiiciik Reaktif; igne Ucu Seklinde; . . . ..
7, H tutulur), basin yikseltilmesi (30 derece arttirmak kafa igi

basmcini  diisiiriir), furosemid (IV 40mg), kortikosteroid
(dekort 24mg/giin), ozmoterapi (mannitol %20 0,25g/kg), barbitiirat komasi.

Beyin oliimii (koma depase): Geriye doniisii olanaksiz olan

koma durumuna koma depase (komanin 6tesindeki durum)

Motor Yami veya beyin Oliimii denilmektedir. 1-Yeterli gozlem siiresi
> Fumagmars olmalidir. 2-SSS depresan intoksikasyonu olmamali. 3-
* Agrili uvarani lokalize eder g . . e e s

* Ekstremite hareketleri var 4p. Hipotermi olmamalidir. Etyolojisi bilinen durumlarda 12

* Fleksiyon postiiri - saat, ¢ocuklarda en az 24 saate ¢ikilmalidir. Dogrulayici

Ekstansivon postiiri
Vanttsiz testler uygulanmalidir.

Sozel Yamty Beyin 6liimii tani ilkeleri: 1-Irreversibl, yanitsiz koma

* Oryente : . .
» Konfizyonda 4n. 1| olmali. 2-Spontan solunum durmali. 3-Beyin sap1 refleksleri
* Uygunsuztek tik kelime . | kaybolmali. 4-Deserebrasyon ve dekortikasyon postiirleri
: Anlamsiz sesler olmamali. 5-Su belirtiler olabilir; tendon refleksleri
alinabilir, nabiz ve kan basinci alinabilir, ekstremite

Géz Yamit hareketleri olabilir, terleme olabilir.
* Spontan agik
* Seslenme ile agiliyor

Yanitsiz

Ao aritives § Irreversibl komada agrili uyarana cevap yoktur. Apne testi;

Yanitsiz -§ 10dk saf O2 solutulur, ventilator durdurulur, kataterle O2

verili, 10 dk siiren apne 60 mmHg asan hiperkapni

olusturur. 30 saniyede solunumu stimiile etmesi gerekir. Beyin sap1 refleksler kaybolmalidir. Pupil fix dilate,

151k ve kornea refleksleri yoktur. Kalorik teste cevap yoktur. Tas bebek g6z hareketleri yoktur. Palatal ve
trakeal refleksler alinmaz.

Beyin 6liimiinii dogrulayici testler: 1-Elektrofizyolojik testler; EEG, uyarilmis potansiyeller. 2-Beyin akim
testleri; dort damar serebral anjiografi, dijital substraksiyon anjiyografi, SPECT, BBT ve digerleri.
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4 - Demans Sendromlari

Yirminci yiizyilin basinda ortalama yasam siiresi kadinlarda 48.3, erkeklerde 46.3 yildi. 65 yas lizerindekiler
toplumun %4’{inii olusturuyordu. 2020°de 65 yas iizeri bireylerin %17.3’e ulasacag: hesaplaniyor. Omiir
uzadikca daha ¢ok sayida birey norodejeneratif hastaliklara yakalanmaktadir. 2000 yilinda diinya ¢apinda
yaklagik 25 milyon Alzheimer hastasinin (AH) bulundugu tahmin ediliyor.

Kognitif fonksiyonlar: Hafiza, dikkat, lisan, yiiriitiicii fonksiyonlar, gorsel, uzaysal beceriler, yapilandirma,
praksi, gnozi. Normal yaslanma siirecinde kognitif bozukluklar gozlenir. Hafif kognitif bozukluk (MCI) >>
%8-15 demans ile sonuglanir.

Yaslanma ve kognisyon: 30’lu hatta 20°1i yaslarda kognitif fonksiyonlarda gerileme baslayabilir. Yaslanma
etkilerine duyarli olanlar; zihinsel hiz, dikkat, yakin bellek, ¢alisma bellegi, epizodik bellek, hatirlama -
tanima, 6grenme, zihinsel esneklik, mantik yiiriitme. Yaslanma etkilerine direngli olan; kelime hazinesi.
Isitsel verilere dayanan kognitif fonksiyonlar daha ¢cok/¢abuk bozulmaktadir.

Fizyolojik yaslanma: Beyin dokusu azalir, BOS hacmi artar, dentritik dallanmalar azalir, néron ve sinaps
kaybi, noronlarda lipofuskin pigmenti artar, ndrofibriler yumaklar, hirano cisimleri, graniilovakuoler
bozukluklar, intrandronal Ca, biiyiime faktdrleri salinimi azalir.

Anatomik selim lezyonlar: Beyaz cevher graniiler dejenerasyonu, noronal lipofuskin birikimi, koroid
pleksus kalsifikasyonu, meningial fibroz, perivaskiiler bosluklarda genisleme, periventrikiiler miyelin
soluklugu, mural kalsiyum ve demir birikimi.

Tan1 kriterleri: Hafif bellek bozuklugu, giinliik yasam aktivitelerinin, sadece karmasik olanlarinda bozulma,
kognitif fonksiyon test skorlarimin demans seviyesinin istiinde olmasi, striiktiirel MR calismalarinda
hipokampal atrofi goriilmesi, PET incelemesinde medial temporal lop ve posterior singulat girusta anlaml
metabolik degisiklikler, BOS’ta Tau ve beta amiloid protein artisi, Apo E epsilon 4 alleli tasima frekansinin
kontrol ve AH arasinda olmasi.

Petersen kriterleri: Hastanin bellek kaybini belirtmesi, bellek bozuklugunun hasta yakini tarafindan
dogrulanmasi, giinlik yasam aktivitelerinde bozulma olmamasi, testlerde yas ve egitime gore bellek
bozuklugunun saptanmasi, DSM-IV’e gére demans tanisinin konamayisi tanida 6nemli parametrelerdir.

Tedavi: Demans bulgu ve belirtileri gelisebilecegi diistiniilerek tedavi edilmelidir. Kolinerjik transmisyonu
arttiran ilaglar verilir. Antioksidanlar; oksidatif stres ve serbest radikallerin giderilmesini saglar.
Antienflamatuarlar; kronik enflamasyonu engeller. Ostrojen; kolinerjik aktiviteyi arttirir, néroprotektif
etkilidir. immunolojik tedaviler kullanilabilir.

Kognitif (entellektiiel) islevlerde azalma sonucu bellek, konusma, algilama, hesaplama, yargilama, soyut
diisiinme ve problem c¢ozme gibi islevlerden en az ikisinde ilerleyici nitelikte bozukluk olmasi olarak
tanimlanabilir.

En sik goriilen demans tipi olan AH 65 yas civarinda %10.3 oraninda goriilmektedir. Her y1l %2.6 oraninda
artar. 80 yasinda %47.7’ye ulasir. Demansin 4 ana tipinin prevalansi: AH %60, vaskiiler demans (VD)
%15, lewy cisimcigi demanst %15, frontal lop demansi %5.

Demans tipleri: Irreversibl demanslar: AH, vaskiiler demans, lewy cisimcigi demansi, pick hastalig:.
Reversibl demanslar: depresyon, toksik maddeler, intrakraniyal yer kaplayan olusumlar, anoksi, kafa
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travmalar;, NPH, AIDS, viral ansefalitler, behget, progressif multifokal 16kansefalopati, nérosifiliz,
menenjit, nutrisyonel bozukluklar, wernicke-korsakoff sendromu, hipo-hipertiroidi, diyaliz demansi, MS,
paratiroid hastaliklari, kollajen-vaskiiler hastaliklari.

Depresyon ve bellek: Cok ciddi bellek sikayetlerim var. Belirtilen problemler, giinliik islevselligi minimal
diizeyde etkileyebilir. Problemler ani baglamistir, testlerde 1limli defisitler gozlenebilir. Depresif ve anksiyoz
duygu durumla birliktedir.

Samuel Wilks (1824-1911); demansta beyin agirligi kaybi ve atrofi. Rudolf Virchow (1821-1902); ileri yasta
ateroskleroz ve vaskiiler dejenerasyon. Otto Binswanger (1852-1929); subkortikal beyaz maddede yaygin
aterosklerotik demyelinizasyon.

AH’da etyoloji: Genetik nedenler: Erken baglangigli AH; <60-65 yas, kromozom 21 - APP geni,
Kromozom 14 - PS1 geni, kromozom 1 - PS2 geni. Geg baslangi¢cli AH; > 65 yas, kromozom 19 - APO E
geni, APO E 2,3,4 allelleri. Diger nedenler: yas ve cinsiyet, down sendromu, parkinson hastaligi, kafa
travmasi, depresyon, tiroid hastaligi, sigara - alkol kullanimi, endojen toksinler, eser elementler, meslek
faktorleri, Ostrojen replasman tedavisi, vaskiiler faktorler, egitim diizeyi.

Ab peptidi: Inflamasyon, kalsiyum toksisitesi, tau proteininin hiperfosforilizasyonu, eksitotoksisite, serbest
radikal olusumu gibi etkiler sonucu; apopitoz - néron kayb1 olusur.

AH’da genetik risk faktorleri: AH’nin %25-40’inda aileden gelen bir yatkinlik oldugu bilinmektedir.
Baslangic yas1 <65 olan AH olgularinda kalitim otozomal dominanttir. Hastaligin penetransi yas ile ters
orantilidir. Baslangi¢ yast >65 olan olgularda kalitim semas1 belirgin degildir. Genetik faktorlerle birlikte
cevre faktorlerinin de AH etiyolojisinde etkin oldugu diisiiniilmektedir.

AH’da klinik doénemler: 1-Presemptomatik donem: baska nedenlerle 6len ve biopsi yapilan kisilerin
beyinlerinde AH ait iliml1 patolojik siire¢ baslangici gosterilmistir. Giinliik yasam aktivitesi bozulmamustir.
Mental ve davranigsal semptomlar yoktur. Noropsikolojik testler normaldir. 2-Preklinik donem: bellekte
ancak noropsikolojik testlerle ortaya konabilen bozulma vardir. Giinliik yasam aktiviteleri bozulmamistir. 3-
Erken donem (MCI): siipheli islevsel ve kognitif bozulma, giinliik islevlerde bozulma, hafif unutkanlik ve
beraberinde karar verme yeteneginde bozulma vardir. Bunlar kisiye demans tanisin1 koyduracak derecede
agir degildir. 4-Hafif donem: unutkanlik ilerler ve belirginlesir. Eski hafiza normal kalir, kelime bulmak
zorlagir, para hesabi bozulmaz, hobilerini terketmege baslar. 5-Orta dénem: giinliikk yasaminda bir
baskasinin yardimma ihtiyag vardir. Hayatim tek basina siirdiiremez, uzak hafiza bozulur. Iyi egitimli
kisilerde bile hesap yapma bozulur. 6-fleri donem: en temel zihinsel yetenekler kaybolur. Hastalik hizla
ilerler ve tamamen bagimli hale gelir.

Demansta degerlendirme: Oykii alinir, ndropsikolojik degerlendirme yapilir, nérolojik muayene yapulir,
goriintiileme yontemleri kullanilir. Konusma bozukluklarmin  hizli ilerlemesi, erken dénemde
ekstrapiramidal bulgularin varligi, erken donemde miyokloninin ortaya c¢ikmast siklikla koti gidisi
gostermektedir.

Demans tanisinda yardimci tani yontemleri: Noropsikolojik degerlendirme (MMSE), saat cizme testi,
fonksiyonel etkinlik testi. Laboratuvar; rutin hematoloji, biyokimya, idrar, tiroid, vitamin B12, sifiliz.
Norofizyoloji; uyarilmis potansiyeller, P300 ve digerleri. Goriintilleme; BT, MR, PET, SPECT. Biyopsi
almabilir.

AH’ da noropatoloji: Sinaps ve ndron kaybi, nérofibriler yumaklar, néritik = senil = amiloid plaklar, amiloid
anjiopati, kortikal ve santral atrofi.

AH’da serebral atrofi: AH’da frontal, temporal ve paryetal bolgelerde atrofi vardir. Entorinal korteks,
hipokampus ve amigdal gibi asetilkolini norotransmitter olarak kullanan bolgelerde oncelikli olarak atrofi
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baslar. Bu boélgeler kolinerjik néronlarin baslama bolgeleridir ve frontal, temporal, paryetal loblara
projeksiyonlari vardir.

AH’da radyolojik tani - Yapisal: BT: fokal serebral patolojiyi dislar. AH olgularinda temporal loplarda
atrofi normal bireyleri ayirir. MR: suprasellar ve ambient sisternlerin, sylvian fissiirlerin temporal
sulkuslarin, temporal boynuzlarin genislemesi gozlenir. T. boynuzlarin 3.6mm den fazla genislemesi
patolojiktir. Periventrikiiler sinyal degisiklikler olur.——-MCI (hafif kognitif bozukluk); MRG voliimetri ile
hipokampal ve entorinal kortikal atrofi gosterilebilir (preklinik te olabilir). Hipokampal atrofi + temporal
assosiasyon neokorteksindeki atrofi = erken donem tanisi i¢in ¢ok degerlidir.

AH’da radyolojik tan1 - Fonksiyonel: PET: posterior temporo-parietal kortekste diisikk glukoz aktivitesi
saptanir. SPECT: PET sonuglarina benzerlik gosterir. Her iki yontemle elde edilen sonuglar AH’da serebral
metabolizma ve kan akiminin birbirine bagh kaldigimi gosterir. PET ve SPECT, BT ve MR’la birlikte
yorumlanmalidir.

Koku potansiyelleri: Gegmisin izleri bellegimize bir koku tiirii ile hiicum edebilir. Eskinin canlanmasina yol
actig1 kadar yeninin kayitlanmasinda da onemlidir. Bellek bozukluklarinda entorinal korteksin etkilerinin
gosterilmesiyle, bu alanlara lokalize kokusal alginin kognitif islevlerdeki etkisi ve kognitif bozuklugu olan
hastalardaki durumu 6nemli arastirma konularidir.

AH’de vaskiiler risk faktorleri: Hafif ve orta derecede AH’de kognitif bozulma antihipertansifler ve
statinlerle baskilanmaktadir. Hangi antihipertansiflerin etkileri olduguna dair kesin bir veri yoktur. Diyabeti
olan AH’de kan glukoz degerlerinin kognisyon {izerinde nasil degisimler oldugu kesin degildir. AH’da 5-10
mg folik asit kullanimiyla yiiksek homosistein diizeyleri diisiiriilebilir. Bu tedaviye B6 ve B12 vitaminleri de
eklenebilir.

AH’da kolesterol: Epidemiyolojik taramalar, AH riski ile aterosklerotik kalp hastaliklar1 arasinda ve yiiksek
yag iceren beslenme ile AH riskinin artmasi arasinda baglantiyr diisiindiirmektedir. AH olan bireylerin
kolesterolii yliksektir. Beyin kolesteroliiniinde arttig1 gosterilmistir. Deneysel ¢aligsmalarda kolesterol
dengesindeki bozukluklar, AH’nin tiim noropatolojik o6zellikleri ile baglantili bulunmustur. Orta yasta
yiiksek kolesterol diizeyleri AH riskini arttirmaktadir (ortalama 3 kat).

Statinler kognitif bozukluk yapabilir: Yiiksek lipofilite gosteren statinlerde daha belirgindir. Simvastatin en
fazla, pravastatin en az kognitif bozukluk yapar. Atorvastatin aralikli olarak lipofilik 6zellik kazanabilir.
Statin dozunda yiikseklik kognitif etkilenmeyi arttirir. %50 olguda ilk 2 ayla-12 ay arasinda gozlenmektedir.
Statin kullanim siiresiyle baglantili degildir. Kafa karisikligi ve performans diisiikligli en sik gozlenen
yakinmalardir. Kognitif olumsuzluklar reversibldir. Statinler vaskiiler mekanizmalar iizerinde olumlu etki
yaparlar. Noronal kolesterol sentezinin inhibisyonu olumsuz etkileridir.

AH’da immunoterapi: Beta amiloid peptitinin serebral birikimi AH’yi baglatmaktadir. Bu nedenle amiloid
asist caligmalar1 baslamistir. Sonuclar farklilik gostermektedir. Hock; aktif antikorlarla asilananlarda
kognitif gerilemenin yavagladigini bildirmistir. Fox; volumetrik analizlerde, asilanmis bireylerin plaseboyla
astlananlara goére daha hizli beyin dokusu kaybettigi ve ventrikiiler genislemenin artigimi gozlemledi.
Amiloid yok olurken astroglioz gelisebilmektedir. Asilandiktan sonra baska nedenlerle 6len hastalarin
otopsisinde kortikal amiloidozda azalma goriilmiis, fakat kognitif seyirle iligkili bulunmamistir. En biiyiik
umut, amiloid asisinin hafif kognitif bozukluktan AH’a geg¢isi yavaslatmasidir.

VD: Serebrovaskiiler hastalik, infarkt ve I6koareozis gibi iskemik beyin hasarina bagli olarak gelisen bilissel
bozukluk tablosudur. Tiim demanslarin %10-20’sini olusturur. Kognitif fonksiyonlarda ani kotiilesme,
asamal1 ilerleyis, fokal norolojik bulgular, iskemik ve/veya hemorajik inme oykiisti, HT ve KKH gibi
vaskiiler hastalik varligi bulunur. VD in patolojik temeli: ateroskleroz, infarktlar (mikro, lakiiner, sinir tip),
kanama (mikro, makro, subdural, SAK), amiloid anjiopati, vaskiilit, cadasil, multiinfarkt demans.
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Lewy demansi: Lewy Cisimcikli demans, zihinsel sorunlarin hareket bozukluklar1 ve davranisa iliskin
sorunlarla el ele oldugu bir demans tipidir. Zihinsel sorunlar tipik alzheimervari bellek bozuklugundan ¢ok
dikkat bozuklugu, gorsel isleyis bozuklugu seklinde olabilir. Ama bellek sorunlari, konfiizyon gibi belirtiler
de zaman i¢inde eklenir. Bu bulgularin giinliik dalgalanmalar gostermesi ¢ok ¢arpici bir 6zelliktir. Hastalar
giin icinde ¢ok uyuyabilirler. Hareket bozukluklar1 daha ¢ok viicudun katilagsmasi, yiirimenin yavaslamasi,
yiiziin donuklagsmas1 seklindedir. Diismeler goriilebilir. Denge sorunlar1 kisa siirede destekle yiiriimeyi
gerektirebilir.

AH tedavisi: 1-Kolinerjik aktivitenin arttirilmasi; asetil kolin prekiirsorleri, asetil kolin agonistleri,
Kolinesteraz inhibitorleri, growth faktorler. 2-NMDA reseptdr antagonistleri. 3-Diger Norotransmitter
sistem modifikasyonlari; serotonin geri alim inhibitorleri, kortikotropin RF’ii arttiranlar, tirotropin RH ve
analoglari. 4-Antioksidanlar ve vitaminler; E ve C, MAO B inhibitorleri, koenzim Q. 5-Antienflamatuar
ajanlar; glukokortikoidler, nonsteroid antienflamatuarlar, siklooksijenaz 2 inhibitorleri. 6-Hormon tedavileri;
ostrojen, SERMs, anti-luteinizan hormon tedavileri.

Yaygin kullanilan tedaviler: 1-Kolinesteraz inhibitorleri; donepezil, rivastigmin, galantamin. 2-NMDA
Reseptor antagonistleri; memantin. 3-Psikiyatrik tedaviler; non-farmakolojik, farmakolojik (antidepresanlar,
anksiyolitikler, atipik néroleptikler).

llac seciminde dikkat edilecek noktalar: Tek doz olarak verilebilirligi, donepezil icin kullanim kolaylig
saglamaktadir. Hizli progresyon gosteren olgularda rivastigminin daha etkili oldugu gozlenmistir.
Rivastigmin periferde etkili olmadigi i¢in kas kramplarina yol agmamaktadir. Rivastigminin, yan etkileri
nedeniyle yavas arttirilmasi gerekmektedir. Galantamin, hepatik ve renal hastaligi olanlarda dikkatli
kullanilmalidir. Galantamin, bazi antidepresiflerle etkilesebilir (paroksetin). Tiim ChEI, aym1 zamanda VD
ve PH demansinda da etkilidir.

Memantinin etkinliginin dayandigi mekanizmalar: Memantin potansiyel noroprotektif etkilidir. NMDA
reseptor araciligiyla olusan eksitasyonu diislik diizeyde bloke edip normal hiicre islevinin siirmesini saglar.
NMDA reseptor blokaji, muhtemel olarak beta amiloid ile ilgili toksisiteyi de etkilemektedir.

Memantin AH’nin _hangi evrelerinde kullanilabilir: Orta-agir evre demans (AH ve VD), hafif-orta evre
VD’da etkili oldugunu gdosteren kontrollu ¢aligmalar vardir. Donepezil kullanan orta-agir evredeki AH’da
kombine olarak memantin kullanimi ek bir etkinlik saglamigtir.

ChEI ilaclarla_memantin kombinasyonu nasil vyapilabilir: Donepezil ve memantin kombinasyonu ile
yapilmis kontrollu ¢alismalar vardir. Memantin, yan etkilerde bir artis olmaksizin donepezile eklenebilir.
Onerilen doz; bir haftalik aralarla 5 mg arttirilarak giinde iki kez 10’ar mg.dir. Diger ChEI ile de
kullanilabilecegi izlenimi bulunmaktadir.

Atipik noroleptik ilac seciminde dikkat edilecek noktalar nelerdir: Demansin psikoz ve ajitasyon gibi
davranigsal sendromlarinin tedavisinde atipik antipsikotikler yaygin olarak kullanilmaktadir. Klozapin; 50-
100 mg/giin verilebilir. Risperidon; 1-2 mg/giin verilebilir. Ketiapin; 200 mg/g verilebilir. Olanzapin; 15
mg/g verilebilir. Aripiprazol; 30 mg/giin verilebilir.

Farmakolojik tedavileri ne zamana kadar siirdiirmeliyiz: Demans hastasinda islevsel, bilissel ve davranissal
durumda stabilizasyon varsa ilaglar siirdiiriilmelidir. Bilissel durumda kétiilesme olursa, ilaglari keserek yeti
kayb1 izlenir. Kayiplar artiyorsa ilaglara tekrar baslanmalidir. Ilaglara ara vermek herhangi bir degisiklik
yapmiyorsa semptomatik ilaglar kesilebilir.

Demanslarda sorunlar: Erken tani, ileri evrede bakim sorunlari, hukuksal sorunlar, hekim sorumluluklari.
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5 - Duyu Semiyolojisi
Duyu cesitleri: 1-Yiizeyel (eksteroseptif) duyular; dokunma, agri, 1s1 duyulari. 2-Derin (proprioseptif)

duyular; pozisyon, pasif hareket, vibrasyon, derin agr1. 3-Viseral (interoseptif) duyular. 4-Kortikal duyular;
stereognozi, grafestezi, taktil lokalizasyon (topognozi), iki nokta ayirima.

Dokunma, agr1 ve 1s1 duyularini tastyan yollar deri dokusu igindeki spesifik reseptorlerden baslar. Periferik
sinirler i¢inde medulla spinalise dogru ilerleyerek arka kok iizerindaki spinal ganglionlara ugrayarak
medulla spinalise girerler. Medulla spinalis i¢inde duyu tipine gore farkli yollar izleyerek ilgili pariyetal
korteks alanina ulasirlar.

Agn - Is1 duyusu: Derideki 6zel reseptorlerle alinarak periferik sinirler i¢indeki duyu lifleri ile arka kokler
tizerindeki spinal gangliondaki bipolar sinir hiicrelerine ulasirlar (L.néron). Bu hiicrelerin periferik uzantilari
periferik sinir i¢indeki duyu yollarini olusturur, santral uzantilari ise arka koklerle medulla spinalise girerek
arka boynuzdaki duyu ndronlart (Il.ndron) ile sinaps yaparlar. IL.N6ronun uzantilari kanalis sentralis 6niinde
caprazlagarak lateral spinotalamik traktusu olusturur ve ipsilateral talamusun ventro-lateral g¢ekirdegine
ulagir (IIL.noron). Buradan kalkan noronlar ise girus postsentraliste sonlanirlar. Uyarimin izledigi yol:
reseptor (deri dokusu) >> periferik sinir >> arka kok - spinal gangliyon (I.néron) >> arka boynuz (Il.ndron)
>> capraz >> lateral spinotalamik traktus >> talamus (IIL.n6ron) >> pariyetal lob.

Duyu liflerinin lamellasyon 6zelligi: Lateral spinotalamik traktustaki aksonlarin dizilisi 6zellik gosterir.
Sakral dermatomlara ait sinirler en dista, lomber ikinci, torakal tiglincii sirada, servikal lifler en igte yer alir.
Servikal ekstrameduller bir basida ilk semptomlar sakral segmentlere ait olabilir (perianal duyu kusuru).

Dokunma duyusu: Basit dokunma duyusunu tasiyan lifler, ayni agri-1s1 duyusu yollarina benzer bir yol izler.
Omurilikte, 6n kordonda anterior spinotalamik traktusu olustururlar. Diskriminatif dokunma duyusuna ait
lifler bilingli derin duyular tasiyan aksonlarla ayn1 yolu izleyerek pariyetal kortekse ulasirlar.

Bilingli derin duyu: Reseptor (kas, tendon, eklem kapsiilii periyost) >> periferik sinir >> arka kok - spinal
ganglion (I.néron) >> ipsilateral arka kordon >> bulbus (N.grasilis - N. kiineatus) (Il.néron) >> ¢apraz >>
talamus ventrolateral ¢ekirdek (III.ndron).

Duyu terminolojisi ile ilgili bazi kavramlar: Parestezi: yanma, kegelenme, karincalanma, ignelenme seklinde
hosa gitmeyen duyular igin kullanilir. Hipoestezi-Anestezi: dokunma duyusunun azalmasi-kaybi.
Hipoaljezi-Analjezi: agri duyusunun azalmasi-kaybi. Termoanestezi: termal duyularin kaybi. Hiperestezi:
taktil uyaranlarin asir1 sekilde algilanmasi. Hiperpati: talamik lezyonlarda, kars1 beden yarisinda hissedilen
agr1 hissi. Hiperaljezi: agrili uyaranlarin asir1 sekilde algilanmasi. Kozalji: otonom liflerden zengin periferik
sinirlerin parsiyel lezyonlarinda goriilen siddetli, siirekli yanici agri. Yanmsiyan agri: bazi ic organ
hastaliklarinda goriilen, viicudun belli bir yerinde goriilen agrilar. Fantom agrisi: ekstremite
amputasyonundan sonra, ampute ekstremitenin yerinde algilanan agr1 duyusu.

Periferik sinir tutuluslari: 1-Izole periferik sinir lezyonu: sinirin innervasyon bolgesinde duyu kaybu, sinirin
innerve ettigi kaslarda gii¢ kayb1 ve atrofi, sinirle ilgili tendon reflekslerinde azalma veya kayip vardir. 2-
Polinoropati: birden fazla sinirin simetrik tutulusu s6z konusudur. Motor ve duysal lifler, birlikte veya ayri
olarak tutulabilir. Eldiven-gorap tarzi duyu kusuru, parestezier vardir. Yine distalde motor duyusu ve derin
tendon refleksleri (DTR) kaybi goriilebilir.
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Spinal kdklerin lezyonlari: Her bir spinal sinirin innerve ettigi deri alanina dermatom denir. Dermatomlar
ekstremitelerde longitudinal, govdede transvers seritler seklindedir. Radikiiler agrilar; dermatoma gore
yayilir, dksiirme, 1kinma ile artar. lgili dermatomda duyu kayb1 (tek kok lezyonunda belirgin olmayabilir)
vardir. Meduller basilarda lezyon diizeyi hakkinda fikir verir. Ilgili koke ait kaslarda giicsiizliik, tendon
reflekslerinde azalma vardir.

Medulla spinalis lezyonlarinda duyu bozukluklari: A-Tam kesi sendromu: medulla spinalisin transvers
lezyonunda goriiliir. Lezyon seviyesinin (seviye veren duyu kusuru) altinda tiim duyularda kayip, hemen
iizerinde hiperestezik bant goriiliir. I. Motor ndron tipi parapleji (akut lezyonda flask), sfinkter bozuklugu
goriiliir. B-Brown-Sequard (yart kesi sendromu): medulla spinalisin bir yarisini tutan lezyon bu sendroma
yol agar. Kontrlateral viicut yarisinda seviye veren agri-is1 duyusu kaybi (lateral spinotalalamik yol
tutulusuna bagl) goriiliir. Ipsilateral vibrasyon-pozisyon duyusu kaybi (arka kordon), ipsilateral viicut
yarisinda pleji (Piramidal yol tutulusu) goriiliir.

Eyer seklinde hipoestezi: Kauda ekina ve konus medullaris lezonlarinda goriilir. Lumbosakral
dermatomlarda (perianal bolge ve gluteuslar) duyu kaybi, Anal refleks ve sfinkter fonksiyonlarinin kaybi,
Asil refleklerinin kaybi ortaya ¢ikar.

Pelerin seklinde (siringomiyelik) duyu kusuru: Lezyon kanalis sentralis ¢evresindedir (siringomiyeli, timor).
Siringomiyeli en sik servikal bolgede olur. Asagidaki duysal semptomlar1 piramidal bulgular, Horner
sendromu ve segmental motor bulgularla (el kaslarinda atrofi, fasikiilasyon, giigsiizliik) ile birlikte
gosterebilir. Lezyonun bulundugu segmentlere ait dermatomlarda, agri-is1 duyusu kaybi olur; caprazin
etkilenmesi nedeniyle. Dokunma duyusu korunur; bir kismu arka kordonda tasindigindan. Derin duyu
korunur; arka kordon saglam kaldik¢a. Bu secici duyu kusuruna siringomiyelik dissosiasyon denir.

Derin duyu bozuklugu: En bilinen sendromlar: tabes dorsalis ve noroanemik sendromdur. Tabes dorsalis:
sifilize bagl arka kok ve arka kordon lezyonu s6z konusudur. Vibrasyon, pozisyon, pasif hareket ve derin
agr1 duyular1 bozulur. Radikiiler agrilar goriliir. Noroanemik sendrom (subakut kombine dejeneresans):
B12 vitamini eksikligi sonucu ortaya ¢ikar. Medulla spinaliste arka kordon ve piramidal traktus etkilenir. El
ve ayaklarda paresteziler, DTR’lerde artma ve patolojik refleksler goriiliir. Ayrica beyin, optik ve periferik
sinirlere ait bulgular da goriiliir. Demans, gérme bozuklugu, PNP bulgular1 goriiliir.

Beyinsap1 lezyonlarinda duyu bozukluklari: Yiizeyel duyular ¢aprazimi asagida, medullar segmentlerde
yaparak beyinsapina geldiginden, agri-1s1 duyusu kaybi kontrlateral olarak ortaya ¢ikar. Yiizde ise trigeminal
sinirin inen duysal traktusunun lezyonuna bagli olarak ipsilateral olarak kaybolur. Dokunma duyusu
korunur.

Talamus lezyonlarinda duyu bozukluklari: Talamus gelen tiim somatik duyularin global olarak
degerlendirildigi, kabaca algilandig1 ilk merkezdir. Vibrasyon duyusu burada algilanir. Lezyonunda kars1
yiiz ve beden yarisinda tiim duyular kaybolur.

Pariyetal lob lezyonlarinda duyu bozukluklari: Pariyetal lob kendisine gelen tiim duyularin entegrasyonunu
saglar, niianslarina kadar algilanmasim1 saglar (kortikal duyu). Lezyonunda, dokunma, agri, 1s1 gibi
elemanter duyular bozulmaz. Pozisyon duyusu bozulur. Kortikal duyular bozulur: Asterognozi (cisim
tanima), agrafestezi (taktil harf-rakam tanima), atopognozi (taktil lokalizasyon bozuklugu), iki nokta ayirimi
bozuklugu, taktil ihmal fenomeni goriiliir.
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6 - Epilepsi

Epilepsinin tarihgesi: Milattan sonra 4.yy’dan sonra ortacagda epilepsi agisindan karanlik donem (kutsal
hastalik, efsunculuk, biiyiiciiliikk). 16.yy’dan sonra epilepsinin tanimlanmast ve gelismesi yOniinde
gelismeler. 19.yy’da Jackson’un epilepsiyi bugunkii sekline yakin tanimlamasi. 1912°de ilk etkili ilag
tedavisi >> fenobarbital. 1937°de >> fenitoin bulundu. 1929°da Hans Berger EEG’yi gelistirdi.

Epilepsi; beyindeki sinir hiicrelerinin artmis uyarilabilirliginden (ndronal hiperekstabilite) kaynaklanan bir
klinik durumdur. Grekge’deki “epilepsia”dan tliredigi ve nobet anlamina geldigi bilinmektedir.

Beynin kortikal-subkortikal bir noron grubunda asiri, gegici elektriksel desarj >> beyinde gegici
disfonksiyon ve buna bagl klinik tablo >> ndbet >> ndbetin kroniklesmesi hali >> epilepsi >> hastada
tonik, klonik ya da myoklonik kasilmalarla giden ndbet oluyorsa >> konviilziyon goriiliir.

Epileptojenik odak olarak adlandirilan bolgede “pacemaker” hiicreler yer almaktadir ve bu hiicreler tam
olarak bilinmeyen nedenlerle, artmis uyarilma ve anormal ateslenme Ozelligi gosterirler, etraflarindaki
hiicreleri de bu ateslenmeye ortak edebilecek giigleri vardir.

Goriilme siklig1: Genel popiilasyon iginde kronik aktif epilepsi oran1 > prevalansi % 0.5-1. Insidans1 100 000
de 20-50 yeni olgudur. Genel niifusun % 4’ Omiirleri boyunca en az 1 epilepsi ndbeti gegiriyor.
Epilepsilerin % 40 ye yakini 16 yas altinda yaklasik %20 si 65 yas iistiinde ortaya gikiyor. Ulkemizde kesin
sayis1 bilinmemekle birlikte yaklasik 300-600 bin epileptik hasta oldugu diistintilmektedir.

Patogenez teorileri: Noronal membrandaki iyon kanallarinda problem vardir, hiicre zar1 hipereksitabldir.
Epileptik odakta inhibitdr nérotransmitter (GABA) yetersizdir. Epileptik odakta eksitatér norotransmitter
miktarinda (glutamat) artis vardir. Eksitator ve inhibitdr fonksiyonlarin diizenlenmesinde bir bozukluk
vardir.

Etyoloji: Etyolojileri belirlenebilen epilepsiler (semptomatik); tiim epilepsilerin 1/3’i. Etyolojisi
belirlenemeyenler (idiyopatik); epilepsilerin 2/3’i. 1-Kafa travmasi: ¢okme kirigi, beyin kontiizyonu, beyin
kanamasi, amnezi olan hastalar epilepsi acisindan riskli. 2-Beyin tiimorii ve diger intrakranial kitleler: geg
epilepsilerin % 10 unun etiyolojisini olusturur. En sik; gliom, astrositom, meningiomlar. 3-Serebrovaskiiler
hastaliklar: geg epilepsilerin % 10-20 sinden, 50 yas {izeri hastalarin % 50 sinden sorumludur. Kanama,
infarkt, vendz tromboz, kortikal trombofilebit, AVM. 4-SSS enfeksiyonu: menenjit, ensefalit, abseler. 5-
Metabolik nedenler: hipoperfiizyon, hipoksi, hipotansiyon, hipoglisemi, hiponatremi, hipernatremi,
hiperozmolar nonketotik hiperglisemi, hipokalsemi, eklampsi, porfiria, iiremik-hepatik ansefalopati. 6-flac
ve maddelerle ilgili nedenler: Antiepileptik, narkotik ve alkoliin ani kesilmesi. Yiiksek doz antiepileptik,
penisilin, antidepressan, aminofilin alinmasi. 7-Intoksikasyonlar. 8-Dejeneratif beyin hastaliklari:
alzheimer, wilson, huntington hastaligi. 9-Herediter malformasyonlar. 10-Genetik-Herediter hastaliklar:
kromozom anomalileri, depo hastalig1. 11-Perinatal beyin hasari: dogum travmasi, hipoksi, prematiirite.

Nobet siniflandirmasi: Nobet siniflamasi parsiyel ya da jeneralize baslamasina goredir. Jeneralize ndbetlerin
cok sayida tipi vardir. Parsiyel ndbetler ise bilincin korunmasina gore basit parsiyel veya biling kaybi olmasi
halinde kompleks parsiyel olarak adlandirilir. A-Parsiyel (fokal) nobetler: 1-Basit semptomlu parsiyel
ndbetler; motor semptomlu basit parsiyel nébetler, duysal semptomlu basit parsiyel nobetler. 2-Kompleks
parsiyel nobetler. 3-Basit veya kompleks parsiyel baslayip sekonder Jeneralize olan nobetler. B-Jeneralize
nobetler: 1-Absans nobetleri, 2-Miyoklonik ndbetler, 3-Klonik nobetler, 4-Tonik nobetler, 5-Tonik-Klonik
ndbetler (grand mal), 6-Atonik ndbetler (astatik).

A-Parsiyel (fokal) nébetler - 1.Basit semptomlu parsiyel nébetler: Motor semptomlu nobetler: genellikle
frontal lobdan kaynaklanir; fokal motor nobetler, versif ve postural nobetler, jacksonien nobetler, epilepsia
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parsialis kontiniia (todd paralizisi), fonatuar noébetler. Duysal semptomlu parsiyel nobetler: sensoriyel
kortikal alanlardan kaynaklanir. Fokal somatosensoriyel ndbet > pariyetal lob. Fokal gorsel nobet > oksipital
lob. Fokal isitsel nébet > temporal lob. Koku ndbeti > temporal lob (uncus). Tad nébeti > temporal lob.
Vertijindz ndbetler > temporal lob. Ofonomik semptomlu nébetler: frontal, orbital, operkiiler, limbik,
kaynakhidir. Psisik semptomlu nobetler: yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu ile birlikte goriiliir. Konusma
bozuklugu ataklari; disfazi, kelime-hece tekrari, konusmada duraklama. Dismnezik ataklar; deja vu, jame
vu, ritya hali. Alg1 bozukluklar; illiizyon, hallusinasyon, depersonalizasyon.

A-Parsiyel (fokal) ndbetler - 2.Kompleks parsivel ndbetler: Genellikle temporal lobdan kaynaklanir. Suur
degisikligi on plandadir. Psikomotor belirtiler; giysileri ile oynama, giyinme, soyunma hareketleri, kalkip
dolasma, agiz sapirdatma. Alg1 bozukluklari; gorsel, koku, tad, isitme hallusinasyonlari. Affektif
bozukluklar.

A-Parsivel (fokal) nobetler - 3.Basit veya kompleks parsivel baslayip jeneralize olan nobetler: Sekonder
jeneralize epilepsi.

B-Jeneralize nobetler - 1.Absanslar: Tipik absanslar: genetik yiikliilik +, 5-15 yas aras1 goriiliir.20 yas
sonrast nadirdir. Norolojik muayene normaldir. Tonus degisikligi (diisme, kasilma) yok. 4-10 sn siireli ani
baslangi¢ ve bitisli biling kayb1 goriilir. EEG de jeneralize senkron, 3 hz diken-dalga desarjlar1 tipiktir.
Atipik absanslar: genellikle nérolojik bulgularla birliktedir. Biling kaybi1 daha yavas, bazan tam degil.
Tonus degisiklikleri olabilir. EEG anomalileri ¢esitli.

B-Jeneralize ndbetler - 2.Myoklonik ndbetler: Kas, ekstremite veya tiim viicudun ani istemsiz ve siddetle
kasilmas1 s6z konusudur. Uykudan uyanirken daha fazladir. Bazan JTK ndbetlerle birliktedir. Nonepileptik
myokloniden ayirdedmek gerekir (EEG ile).

B-Jeneralize nobetler - 3.JTK nébetler (Grand mal): JTK; jeneralize tonik-klonik. Epilepsi hastalar1 i¢inde
prevalans % 20. Ergenlik ve geng eriskin yaslarda baslar. Noronal desarjlar subkortikal yapilardan
baglayarak tiim beyne yayilir. Aura (-). Biling kayb1 anidir. Hasta oldugu yere diiser >> tonik faz (10-30 sn)
>> klonik faz (10-30 sn) >> post iktal donem.

B-Jeneralize nobetler - 4.Tonik ndbetler: 1 dk dan daha kisa siiren nobetlerdir. Boyun, yiiz kaslari, goz
kiireleri, ekstremite ekstansorlerinde kasilmalar olur.

B-Jeneralize nobetler - 5.Klonik nébetler: JTK nobetin sadece klonik doneminin izlendigi ndbet tipidir.

B-Jeneralize nobetler - 6. Atonik nobetler: Cocuklarda ve adolesan doneminde daha siktir. Kaslarda ani tonus
kayb1 >> yere y181lma veya basin one diigmesi goriiliir.

Tani: Anamnez, fizik ve ndrolojik muayene, rutin incelemeler (glisemi, elektrolitler, renal-hepatik fonksiyon
testleri, BOS incelemesi), EEG, BBT, MRI, serebral anjiografi, SPECT, PET.

Avyirict tani: Senkop, psikojenik ataklar, hipoglisemi ataklari, gegici iskemik ataklar, vertigo ile giden
hastaliklar, migren, narkolepsi, katapleksi gibi paroksismal uyku bozukluklari.

Tedavi: 1-Etyolojiye (biliniyorsa) yonelik tedavi, 2-Nobetlerin tedavisi yapilir. Epilepsi tedavisi hakkinda
bilinmesi gerekenler: Epilepsi tanisi kesin olmali, ndbet tipi belirlenmeli. 12 ay iginde en az 2 ndbet
gecirilmis olmali. Tedaviye baslarken hasta ve yakinlarina hastalik ve tedavisi ile ilgili bilgi verilmeli.
Tedavi siireci i¢inde karsilasilabilecek soru ve sorunlar (egitim meslek se¢imi, evlilik, hamilelik, riskli
durumlar) bilinmeli. Tedaviye baslarken nobet tipine en uygun ilagsegilir. Diisiik dozda baglanir ve cevap
alinincaya kadar (maksimum doz olabilir) yiikseltilir. Etkili olmazsa ikinci segenege gegilir, ilk ilag
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azaltilarak kesilir. Mecbur kalinmadik¢a politerapi tercih edilmez. Standart antiepileptik ilaclar:
benzodiazepin, carbamazepine, phenobarbital, phenytoin, primidone, valproat. Yeni antiepileptik ilaglar:
lamotrigine, oxcarbazepine, vigabatrin, topiramate, gabapentin, levetiracetam, pregabalin, zonisamide,
felbamate, tiagabin.

Antiepiileptik ilaclarin Endikasyonlar: Ve Dozlarn  Status epileptikus:

Ilag | Endikasyonlan | Baslama |Ortalama Kullamldin Doz Hedef i ) . .
dozu | doz(giin) devam arabyr | diizey Tanim: Epilepsi nébetlerinin
| | | g | kesintisiz ~ olarak  ardarda
Karbamazepin :pzs‘yel epilepside m| ééOO-SC-Omg 400-1600mg ginde 4-10mgl y1neled1gl (en az 30 dk siire 1le)
[ 132genek ‘ | 21()* .. 1
e ‘ —ar - . —— : ¥ ve nobetler arasinda bilincin
Na-Valproat | jeneralize epide 1. 500m; | 1000mg 500-3000mg ginde 2/1* | 50- o
| saensic ~parsivel ep. | \ | 100mg L acilmadigi duruma status
| parsysl epi ~mans  |200mg  |300me  100400me  mmee2 1o epileptikus denir. Nobetlerin sik
b | \ =2t | araliklarla tekrarladigi ve arada
g bilincin  agildigt  durumlarda
statusa gidisten kuskulanilir ve
onemsenmelidir (sik ndbet).

| parsiysl = jeneilize | 60mg [120mg  s0240mg  gine2
| epi~ xaws epi. 2.) | . | 40megL

Klomazepam | jeneralize epi ‘ Img ' 2-8mg ginde 21 ' yok
‘, (miyoloni) ~ status ‘
| epi. |

|
: fm,_ Nedenleri: Epilepsi hastalarinda

antiepileptik  tedavinin  ani

O ARTCA RO W T A kesilmesi veya degisikligi, araya
giren enfeksiyonlar, asir1 sicak ortam, ateslenme, beyin tiimoérleri, intrakraniyal infeksiyonlar - sistemik
infeksiyonlar, metabolik bozukluklar, vaskiiler nedenler.

Epsiksimid | absans nobatleriigin | 500mg | 75 500-1000mg ginde 21
| spasifik ‘

Klinik; status epileptikus klinigi nobet tipine gore degisir:

Klinik - 1.Tonik-Klonik status: En sik rastlanan status seklidir. Arada bilincin agilmadigi ardarda gelen
konviilziyonlar vardir. Sekonder jeneralize olanlar primer JTK lara gore daha sik goriiliir. Klinik: nobetler
devam ettikce elektrolit dengesizlikleri, dehidratasyon, ates, hipersekresyona bagli solunum bozukluklari,
aspirasyon pnomonisi, kardiak aritmiler, pulmoner 6dem, serebral 6dem, serebral petesial kanamalar,
serebral herniasyon, sok, ayrica iatrojenik-terapotik komplikasyon olarak solunum depresyonu ve
hipotansiyon gelisebilir. Serebral hipoksi uzadik¢a nobeti durduracak serebral inhibitér mekanizmalar
giderek zayiflar. Orn, purkinje hiicreleri motor aktiviteyi ve ndbet aktivitesini inhibe eder. Statusta purkinje
hiicrelerinin disfonksiyonu bu inhibitor etkiyi ortadan kaldirip bir kisir dongiiye yol agar. Prognoz: status
nedeniyle 6liim epilepsi hastalarinda % 50 oraninda bildirilmistir. Beyin 6demi, aspirasyon pndmonisi,
metabolik bozukluklar, kardiak nedenler ya da kullanilan ilaglara bagli solunum depresyonu nedeniyle olur.
Hayatta kalan hastalarda hipoksiye bagli serebellar sendrom ve bellek bozukluklar: sekel kalabilir.

Klinik - 2.Tonik status: Fokal veya jeneralize olabilir. Proksimal kaslarda belirgin,1 dk dan kisa siiren,
siirekli tekrarlayan kasilmalar, arada biling agilmryor.

Klinik - 3.Myoklonik status: Siirekli tekrarlayan, lokal veya yaygin myokloniler vardir. Nobetler arasinda
biling agiktir.

Klinik - 4.Fokal motor status: Eepilepsiya parsiyalis kontiinya, Kojewnikow sendromu da denir. Saatlar ya
da giinlerce siiren fokal motor ndbetler vardir. Siklikla tiimoral ya da vaskiiler lezyonlara baghidir. Nobetler
durduktan sonra ilgili ekstremitede sekel spastik parezi kalabilir. FMS’un bir tipi de hemikonviilziv
statustur.

Klinik - 5.Versiv status: Frontal lob lezyonlarinda goriiliir. Bas ve gozler bir yone ¢evrilip klonik kasilmalar
olur.
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Klinik - 6.Absans statusu: Nadir gortliir. Klinik: konfiizyon tablosu vardir, hasta saskin ve dalgindir.
Cevresi ile kooperasyonu kopmustur. Saatler, giinler siirebilir. Tani: EEG de siirekli 3-4hz diken-dalga
bosalimlar1 tan1 koydurucudur.

Klinik - 7.Psikomotor status: Seyrek goriiliir. Konfiizyon, davranig bozuklugu, ajitasyon, psikoz, otomatizm
seklinde olabilir. EEG de temporal anormallikler vardir. Ayiric tanida psikiatrik hastaliklar diisiiniiliir.

Tonik-Klonik status epileptikus tedavisi: Acil norolojik durumlardandir. En sik goriilen, sekel birakma ve
mortalite oran1 en yliksek olan ndbet tipidir. Nobetler en kisa zamanda durdurulmali. Ortaya ¢ikabilecek acil
solunum, metabolik, vaskiiler degisiklikleri 6nlemek veya diizeltmek gerekir; pozisyon verilir, solunum yolu
acik tutulur, sekresyon aspire edilir, oksijen inhalasyonu yapilir, mesane sondasi uygulanir (genel koma
yaklagimi). Bu arada statusun nedenini anlamaga calismali; dikkatli anamnez, fizik, norolojik muayene,
hemogram, glisemi, iire, kreatinin elektrolit degerleri acilen degerlendirilir.

Status Epileptikus Tedavi Algoritmasi
EEG cek; tamicin EEG gerekmiyvorsa tedavi icin gecikme
Diazep im 10 mg IV (dakikada 2 mg"1 gecmeyecek sekilde) Gerekirse tekrarlayip,
Uzun etkili antiepileptik ile devam et
Fenitoin 18-20 mg /kg (Dakikada 50 mg’1 gecmevecek sekilde)

|  Nobet devam edivor |

5-10 mg /kg ek fenitoin infiizyonu
Ndbet devam edivor

Valproat 15 mg/kg Tiopental 1.5-3mg/kg

bolus ve 1 mg/kg/saat infiizyon viikleme, 1.5-
3mg/kg/saat idame

Pentobarbital (5-15 mg/kg) vavas olarak
viikleme dozu sonra 0.5-5 mg/kg/saat

|  Nobet devam edivor |

Midazolam 0.2 mg/kg bolus, sonra 0.05-0.5
mg/kg/saat seklinde infiizvon

1-2 mg/kg, 5 dakikadan daha uzun bir siirede devamh
propofol infiizvonu, sonra 2-4 mg/kg/saat infiizyon
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7 - Epizodik Biling Bozukluklar

Biling kisinin kendisinin ve g¢evresinin farkinda olmasi, uyanik olma hali, dikkat, bellek, davranislarin
planlanmasi, yiiriitiicii islevler ve duyu, algi gibi fonksiyonlarin normal sekilde isler durumda olmasi olarak
tanimlanabilir.

Biling iki komponenetten olusur; uyaniklik ve farkindalik. Beyin sap1 yani asendan retikiiler aktive edici
sistem (ARAS) uyaniklig1 saglayarak bilincin seviyesini ayarlarken, korteks bilincin igerigini, yani
farkindaligi saglar. Bunlarin birinde ya da digerindeki degisimler, farkli biling durumlar: yaratirlar.

ARAS: Ponsun 2/3 iist kismindan baslar. Tiim duyusal alanlardan ve bazal ganglionlardan veri alarak
talamusa, limbik sisteme, hipotalamusa ve kortekse projeksiyonlar gondermektedir.

Bilincin anatomisi: Bilincin ve biling bzoukluklarinin beyin sapi ile iliskisi 1946’dan beri bilinmektedir.
Biling sadece hemisferlerin degil ayn1 zamanda, asenden retikiiler aktive edici sistem ¢ekirdekleri,
talamusun IL ¢ekirdegi, beyin kabugunda 6zellikle sekonder alanlar ve asosiasyon alanlarini bir sonucudur.

Konfiizyon: Hasta uyumadig1 halde ve ¢aba gostermesine ragmen ¢evresinde olanlar1 tam farkedemez ve
uyaranlara uygun tepki gosteremez. Biling seviyesi azalmistir, dezoryantedir. Bellek, algilama, diistinme ve
dikkat bozulmustur.

Deliryum: Konflizyon durumuna heyecanda artma, ajitasyon motor ve duygusal irritabilite eklenmistir.
Otonomik disfonksiyon eslik eder (ates, hipertansiyon, terleme, tasikardi, midriazis gibi). Deliryumun klinik
ozellikleri: dalgalanmali bir seyir gosteren akut baslangicli mental durum degisikligi, dikkat eksikligi,
disorganize diisiince, biling durum degisikligi, algi bozukluklari, uyku uyaniklik dongiisiinde bozukluk,
psikomotor aktivitede degisiklik, yonelim ve bellek bozuklugu, diger biligsel bozukluklar, davranis ve
duygudurum anormallikleri. Metabolik bozukluklar: deliryumun en sik sebebidir. Hipoksi, hipoglisemi,
dehidratasyon, sivi elektrolit bozukluklari, kalsiyum ve magnezyum bozukluklari, kardiyak ensefalopati,
karaciger ve bobrek yetmezligi, akut pankreatit, hipertroidizm, cushing sendromu, agir metaller, tiamin
eksikligi, akut porfiri. flaclar: ilag zehirlenmeleri ve ilaglarin kesilmesi. Deliryumun ortaya ¢tkmasina neden
olan ilaglar ozellikle antikolinerjik ilaglar, antihistaminikler, antidepresanlar ve noroleptiklerdir.
Benzodiazepinler, narkotik analjezikler, meperidin gibi sedatif hipnotik ilaglar, H2 reseptor blokorleri de
deliryuma sebep olabilir. Antiparkinsonizm ilaglari, deliryuma yatkin kisilerde konfiizyona ve buna eslik
eden varsani ve sanrilara sebep olur. Giinliikk 40 mg iizerinde prednizon alan kisilerde kortikosteroid psikozu
gelisebilir. Ofori ve hipomanik epizodla baslar ve deliryuma kadar ilerler. Barbitiiratlar, sedatif hipnotikler,
amfetamin, kokain, alkol gibi maddelerde geri ¢ekilme sendromu yasanabilir. Enfeksiyonlar: en sik olarak
idrar yolu enfeksiyonlari, pndmoni ve septisemiler neden olur. Meningoensefalite neden olan Onemli
etkenler arasinda HSV, Lyme hastalig1 ve AIDS vardir.

Deliryum (devam): Inmeler: inme olayinin sonucu olarak deliryum ortaya ¢ikabilir fakat infarkt sonrasinda
gelisen konfiizyon genellikle 24 ile 48 saat i¢inde ¢oziiliir. Prefrontal ve posterior pariyetal alanlar etkileyen
sag orta serebral arter ve bilateral veya sol oksipitotemporal (fliziform girus) alanlar etkileyen posterior
serebral arter infarktlar: stirekli deliryuma yol acabilir. Anterior serebral arter okliizyonuna bagli olabilir.
Anterior singulat girus ve septal bdlgeleri de etkileyen anterior kommiinikan arter yirtilmasina bagli da
goriilebilir. Talamustaki, kaudat niikleusdaki lakiiner infarktlar deliryuma neden olabilir. Limbik korteksin
infarktlar1 sonucu ajite deliryum goriiliir. Hasta agresiftir, bagirir, durmaksizin hareket eder. Karotis stenozu,
hipertansif ensefalopati, subaraknoid kanama ve SLE, temporal arterit, behget hastalig1 gibi santral sinir
sistemi vaskiilitleri. Ozellikle gocuklarda migren deliryumla ortaya cikabilir. GIA ve vertebro baziler
yetmezlikte deliryum goriilme sikligi ¢ok nadirdir. Postop nedenler: anestezik maddeler, perioperatif
hipotansiyon, elektrolit dengesizlikleri, enfeksiyonlar, psikolojik stres, sik sik uykudan uyanma ile gelisen
bolinmiis uyku. Epilepsi sebep olabilir. Demans, lewy cisimcik hastaligi, parkinson ve
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norogoriintiilemesinde atrofi ve subkortikal iskemik degisiklikleri olan sahislar deliryuma karsi hassastir.
Intrakranial kanama, sunaraknoid kanama, beyin kontiizyonu da deliryuma neden olur. Supratentorial
bolgede hizli biiyliyen tiimorler kafa igi basing artist yolu ile deliryuma neden olurlar. Akut demiyelinizan
hastaliklar, hidrosefali de deliryumla neticelenebilir. Anemi, trombositopeni DIC gibi kan diskrazileri, giines
carpmasi, elektrik carpmasi, hipotermi de diisiiniilmelidir.

Somnolans (letarji): Hasta uykuya egilimlidir. Sesli uyaranlarla uyanip sorulanlara dogru cevaplar verir.
Fakat kendi haline birakilinca yeniden uyuklamaya baslar.

Stupor: Sesli uyaranlara cevap alinamaz. iliski kurabilmek icin kuvvetli uyaran uygulamak gerekir.
Tekrarlanan uyaranlarla hasta gozlerini agar. Bu sirada s6zlii emirleri yerine getiremez veya emri yavas ve
yetersiz sekilde uygular.

Koma: Hasta dis uyaranlarla uyandirilamaz. Hafif ve orta dereceli komada hasta agrili uyarani lokalize edip
eliyle uzaklagtirmak ister. Yahut yiiz burusturma gibi genel bir cevap verir. Derin komada ise her tiirli
uyariya refleks diizeyde bir cevap bile alinamaz. Sadece vejetatif fonksiyonlar korunmustur.

Vejetatif state: Beyin sapinin saglam kaldig: diffiiz bilateral serebral hemisfer lezyonlarinda goriiliir. Uyku
uyaniklik siklusu vardir. Gozler spontan veya sozsel uyarilarla agilabilir. Kan basinci, solunum spontan
devam eder. Yerinde ve uygun motor yanitlar yoktur. Anlasilir ve tutarli kelime yoktur. Verilen emirlere
uymaz. Cigneyemez fakat yutabilir. inkontinans vardir. Beyin sapi refleksleri saglamdir.

Akinetik mutizm: Bitkisel yasamdan farki akinetik mutizmde higbir hareketin bulunmamasidir.

Kilitlenme sendromu: FR ve duyu yollar1 saglamdir yani hasta ¢evresinin tiimiiyle farkindadir. Biling
korunmustur. Kuadripleji ve ses olusturamama vardir. Vertikal goz hareketleri, géz kirpma, igitme ve
solunum fonksiyonlar1 korunmustur.

Biling iki komponenetten olusur; uyaniklik ve farkindalik. Beyin sapt yani ARAS uyamiklig1 saglayarak
bilincin seviyesini ayarlarken, korteks (beyin kabugu) bilincin igerigini, yani farkindaligi saglar. Bunlarin
birinde ya da digerindeki degisimler, farkli biling durumlan yaratirlar. Bitkisel yasamda goriilecegi lizere
hastalar uyanik olduklart halde, farkindaliklart ¢ok alt diizeydedir. Bu yerlestirmeleri klinik,
elektrofizyolojik ve norogrotiintileme ayrdimci ile yapabiliriz. Buradan da anlasilacagi iizere, bitkisel
yasamdaki, durumdaki ahstaalrda ARAS saglam oldugundan uyaniktirlar ancak, kortikal laminar nekroz,
hipoksi, iskemi, travmatik hasara bagh farkindaliklan yetersizidir.

Biling bozuklugunun siiresinin saniyelerden giinlere dek degisebilen ataklar halinde belirmesi ve ara
donemde bilincin normal olmasi ‘epizodik biling bozuklugu’ olarak isimlendirilir. Epizodik biling kayiplari
serebral perfiizyon bozuklugu (senkop, bayilma), serebral iskemi, migren, epileptik ndbet, metabolik
bozukluklar, intrakranial basingta ani artislar veya uyku bozukluklar1 nedeniyle ortaya cikabilir. Anksiyete
ataklari, psikojenik nobetler ve temaruzun (kasith olarak hastalik takliti) bu durumlardan ayirt edilmesi gii¢
olabilir. Epizodik biling bozukluklar: ile giden tablolar iginde ilk akla gelmesi gereken ve sik rastlananlar
sunlardir; senkop, epileptik nobet, psikiyatrik durumlar, gecici iskemik atak ve diger serebrovaskiiler
nedenler, migren, uyku bozukluklari, hipoglisemi basta olmak iizere paroksismal toksik metabolik
bozukluklar, diger nadir nedenler.
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Bilin¢ Kayb1 Ataklarmin Sikhklarina Gore Nedenleri Sik Gériilen Biling Kayb: Nedenlerinin Klinik Ozellikleri

Sik nedenler Orta sikhikta goriilen | Nadir nedenler Vazovagal | Aritmi Epilepsi | Hipoglise- | GIA
nedenler atak mi
Vazovagal senkop Aort stenozu Narkolepsi Prodromal | Var Yok Olabilir Olabilir Yok
semptom
Epi[epsi (degisik _Sessiz miyokard Stokes-Adams ataklan | | terjeme Var Yok Yok Var Yok
sekillerde) infarkti
Paroksismal aritmi Ciddiagr Karotis sints senkobu | | Tetikleyici | Var Yok Olabilir Var Yok
faktor
Hipoglisemi Miksiyon ve 6ksurik | Gegici global amnezi Yavas Yok Yok Var Var Olabilir
senkobu agiima
Gegiciiskemikatak | Uyku apnesi Endozepin stuporu rﬁg:(ci:)jik ek Ko Slanir e e
(GIA) semptom/
bulgu

Senkop ¢ok degisik nedenlerle serebral perfiizyondaki kademeli yetersizlikle birlikte serebral oksijen
kullanilabilirligindeki azalmaya bagli biling kaybidir. Gergek biling kayb1 olmadan goz kararmasi, ayakta
duramama hali ise “‘lipotimi’’ (bayginlik) veya presenkop olarak bilinir. Senkop gelismesi i¢in genellikle
ortalama kan basinct aniden 50 mmHg nin altina diismelidir.

Buna neden olan mekanizmalar; kalp hizi ve vaskiiler tonusta azalmaya neden olan uygunsuz refleks
mekanizma ve gerek aritmi nedeniyle gerekse diger nedenlerle olusan azalmis kardiyak output olarak
Ozetlenebilir. Yere diigmekle serebral dolasim diizeldigi i¢in bayginlik kisa siirer.

Klinik 6zellikler: Sersemlik, jeneralize kas gii¢siizliigii, bas donmesi, gorme bulanikligi, kulak ¢inlamasi ve
gastrointestinal semptomlarla karekterizedir. Hasta genelde soluk goriiniir ve cildi soguk ve terlidir. Biling
kayb1 genelde nispeten yavas ve progressif bigimde gelisir ama eger kardiak aritmiye bagl ise ani de
gelisebilir. Baglangicin yavas olmasi hastanin kendisini diigme ve yaralanmalardan korumasina firsat
verebilir. Basit bir bayginlik genellikle emosyonel stres, hos olmayan gorsel uyaranlar, uzun siire ayakta
durma veya agri nedeniyle gelisir. Biling kaybinin siiresi kisa olmasina karsin saniyeler ile dakikalar
arasinda degisebilir.

Bayginlik sirasinda hasta hareketsiz olabilir veya kaskati hale gelebilir ve titreyebilir(myoklonik kasilmalar).
Idrar inkontinansi nadirdir. Nabiz zayif ve siklikla yavastir. Solunum yiizeyel ve kan basinci zor almur.
Bayilma epizodu sonlanirken hastanin giderek rengi diizelir, solunumu daha diizenli hale gelir, nabiz ve kan
basinct normale doner. Epizod sonrasinda bir miktar giigsiizlik olur ama epilepsiden farkli olarak
konfiizyon, bas agris1, uykulu hal nadirdir.

Senkop nedenleri: Kardiyak: kardiyak nedenlere bagli senkop herhangi bir pozisyonda iken olabilir.
Egzersizle indiiklenebilir. Aritmiler: aritmiye bagli en sik nedenler AV blok, SA blok, paroksismal
supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardilerdir. Azalmis kardiak output: TOF gibi konjenital siyanotik kalp
hastaliklari, MI, AS, IHSS, pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli, atrial miksoma, kardiak tamponad,
kardiyomyopati, kalp yetmezligi, konstriktif perikardit, superior/inferior vena cava obstruksiyonlari.
Hipovolemik: akut kan kayiplar1 genellikle gastrointestinal kanamalar seklindedir ve giigsiizliik, halsizlik ve
senkopa neden olabilir. Dehidratasyona bagli voliim azalmasi giigsiizliik ve halsizlik nedeni olabilir ama
egzersizle kombine edilmedikge ger¢ek senkop nedeni olmasi beklenmez. Hipotansif: vazovagal atak,
ilaglar, disotonomi. Serebrovaskiiler: karotis sistemi hastaligi, vertebrobaziler sistem hastaligi, vazospazm,
takayusu arteriti. Metabolik: hipoglisemi, anemi, anoksi, hiperventilasyon.

Kardiyak nedenler: Tedavi edilmediginde ani 6liime neden olabilmesi nedeniyle biling kaybi atagi ile gelen
bir hastada kardiyak sorunlar1 dislamak ana kural olmalidir. Nadiren biling degisikligine neden olan aritmiler
epileptik nobete bagl olarak da meydana gelebilir. Stokes-Adams atagi: komplet AV bloga eslik eden biling
bozuklugudur. Daha sik olarak yash hastalarda goriiliir. Baslangic1 genelde anidir. Senkop atagi sirasinda
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nabiz kaybolur ve kalp sesi isitilemez. Hasta soluktur, ayaktaysa diiser ve siklikla yaralanir. Atak uzun
olursa solunum giiclesebilir, idrar inkontinansi ve klonik kasilmalar olabilir. Uzamis konfiizyon ve serebral
iskeminin norolojik bulgular gelisebilir. Kendine gelirken yiizde kizarma goriilmesi tipiktir. “Pacemaker”
takilmalidir. Paroksismal tasikardi: hipopotasemi veya kalp kapak prolapsusu gibi nedenler sonucu kalp
debisinin diismesine bagli olarak gelisir. Senkop atagin basinda goriiliir, tasikardinin devamina ragmen
biling agilabilir. Akut miyokard infarktiisii: tekrarlayan senkoplarin yash bir kiside ani baslamasi bu
olasilig1 akla getirmelidir. Gogiis agris1 olmayabilir. ilk dakikada kalp debisinin birden diismesine bagh
gelisir. Aort stenozu ve hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati: senkoplarin baglamasi kotii prognozu
gosterir, ani 6liime neden olabilir. Genellikle efor sirasinda goriiliir.

Refleks kokenli senkobun en sik nedeni vazovagal bayilmadir. Her zaman degilse de genellikle asir1 bir
duygusal gerilim sonrasi gelisir. Bilingte bozulma ve postural tonus kaybi1 gelisir. Genglerde en sik bayilma
nedenidir, genglerin %20-25’ini etkileyebilir. Vagus yolu ile gelen uyarinin ileri bradikardi ve hipotansiyona
yol agmas1 sonucu olusur. Genellikle uykululuk hali, halsizlik, yorgunluk, bulanik gérme, esneme, bulanti
gibi presenkopal semptomlar goriiliir. Renk birden solar, ekstremiteler sogur, hasta terler, nabizlar zayif
palpe edilir, bradikardi ve splanknik bolgede vazodilatasyona bagl hipotansiyon ortaya ¢ikar. Midriyazis,
idrar inkontinansi, iskemi uzun siirerse kisa stireli kasilmalar goriliir.

Baslica vazovagal senkop nedenleri: Siddetli agri: aortun dissekan anevrizmasi, skrotuma darbe, kolik
agrilari, pankreatit gibi. Emosyonel nedenler: kan gérme, korku, kétii haber alma, asir1 seving, asir1 soguk,
sicak, kapali havasiz ortam.——Oksiiriik senkopu ve valsalva manevrasi olusturan diger nedenler; nobet
seklinde ardarda Oksiiren bazi hastalarm birden kendini kaybettigi goriiliir. Intratorasik basing artar, sag
kalbe donen kan azalir, kalp debisi azalir. Cok gililme, defekasyon ve ikinmada da benzer bir tablo
goriilebilir. Miksiyon senkobu; gece yataktan kalkip ayakta idrarini yapan kisilerde goriiliir. Aksam
saatlerinde bol alkol alinmasina bagl relatif periferik vazodilatasyon, yaslilik, ortostatizm ve dolu mesane
duvarindan kalkan vagal uyaranlar rol oynar.

Karotis sinilis senkobu: Karotis bifurkasyonunda basing reseptorlerinin bulundugu bdlgenin asir1
duyarhiliginda vazodilatasyon, atrioventrikiiler blok ve refleks bradikardi sonucu senkop gelisir. Tek tarafli
karotid kompresyonu ile indiiklenebilen senkop kontralateral karotid veya vertebral arterin aterosklerotik
parsiyel okliizyonu nedeni ile veya ateromatéz emboliye bagli olabilir. Glossofaringeal nevralji bogaz ve
boyunda siddetli agr1 ile karakterizedir. Bradikardi, asistol, siddetli hipotansiyon ve uzarsa nobetler eslik
eder. Agr1 epizodlar1 yutkunma, c¢igneme, konusma, giilme, Okslirme, bagirma, aksirma, esneme ile
baslayabilir. Agr ataklar1 daima biling kaybinin dncesinde olur. Nadiren 6zofagus divertikiilii, karotid siniis
civarindaki timorler ve anevrizmalar, mediastinal kitlelere bagli vagal irritasyonla olusabilen bradikardilerle
de kardiak senkop olusabilir.

Postiiral hipotansiyon: Dikey posturu kompanze eden otonomik faktorler yetersiz kaldiginda olur.
Vazovagal senkoptan farkli olarak bradikardi bulunmaz. Kan kaybi; ozellikle gastrointestinal sistem
kaynakl1 kanamalarda olur. Kusma, ishal gibi voliim azalmas: ile, sicak etkisi ile, uzun siire yattiktan sonra
aniden kalkildiginda, yogun eforun bittigi anda goriilebilir. Adaptasyon kusuru; hastada gerekli
vazokonstriksiyonun olmayip tansiyonun yiikselmemesidir. Otonomik sinir sistemini etkileyen noropatiler;
diabetes mellitus, amiloidozis, guillain barre sendromu, edinilmis immun yetmezlik sendromu, kronik
alkolizm, beriberi, otoimmun subakut otonomik noéropati. Nadiren subakut kombine dejenerasyon,
siringomyeli ve diger spinal kord hastaliklar1 inen sempatik yollarda hasara neden olarak ortostatik
hipotansiyona yol agabilir. Ilaglara bagli olarak; antihipertansifler, diiiretikler, prazosin, nitratlar (vendz
tonusta azalma), arteriyel vazodilatorler, kalsiyum kanal blokdorleri, fenotiazinler, trisiklik antidepresanlar,
MAQO inhibitorleri, levodopa, benzodiazepin, alkol alima.
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Serebrovaskiiler iskemi: Karotid veya vertebrobaziler sistemdeki okliizyonlar senkop nedeni olabilir. En sik
nedeni serebral damarlardaki aterosklerozdur. Serebral emboliler, boyundaki mekanik faktorler (siddetli
osteoartrit), arteritler (takayusu hastaligi). Subklavian ¢alma sendromunda iist ekstremite egzersizi ile
birlikte nadiren biling bozuklugu olur. Serebral kan akiminin periferik dolasima yonlenmesi nedeni iledir.
Karotid sirkiilasyonunda kan akimi azalmasi biling kaybi, sersemlik, bas donmesi ve bayginlik hissine yol
acabilir. Karotis sistemine ait senkoplar nadirdir ve genellikle GIA’lar seklindedir. Vertebrobaziler sistem
kan akimindaki azalma da biling kaybina neden olabilir. Sersemlik, bas donmesi, diisme ataklari, bilateral
motor ve duyusal semptomlar daha yaygindir. Hastalar yukari1 aniden bakarken veya basi hizlica bir yone
cevirirken bayginlik veya g6z kararmasi tanimlayabilir. Semptomlar bas hareketi durduktan sonra
saniyelerce siirer. Takayasu hastaliginda karotid ve vertebrobaziler sistemdeki kan akiminda major okliizyon
olabilir. Boyun ve kol damarlarinda ¢ogunlukla pulsasyon yoktur ve koldan basing Slgiilemez. Senkop
epizodlar1 hafif orta egzersizle ve belirli bas hareketleriyle ortaya ¢ikar.

Gecici iskemik ataklar (GIA): Beyin iskemisi genellikle tek yanl giigsiizliik, duyu ve gdrme kaybi gibi
negatif ve lateralizan semptomlara neden olur, ancak biling kayb1 ve degisikligi ataklar1 da goriilebilir.
Bilincin tamamen korundugu motor inhibisyon, gérme kayb1 veya afazi ile giden epileptik ndbetler nadirdir,
GIA’lardan ayirmak oldukga zordur ve bazen rutin EEG bile epileptik kdkeni gostermede yetersiz kalabilir.
GIA 6ykiisii veya neden olacak bir hastaligin bilinmesi tanida énem tasir. Ayrica nobetlere gore daha uzun
stire ve ¢cok daha yavas agilma goriiliir. Norolojik muayene bulgular: belli bir vaskiiler dagilima uyar. Uyan
tarafta tifiirim duyulabilir ve norogoriintiileme tanida yardimcidir.

Ciddi biling degisikliklerine neden olan bir migren tiirli olan “baziler tip migren” bir aurali migren tipidir ve
oldukc¢a nadirdir. Posterior sirkiilasyonu etkileyen serebral vazospazm senkopla sonuglanabilir. Siklikla
adolesan cagda olur. Bas agris1 oksipital yerlesimlidir ve siddetlidir. Baziler migren semptomlar1 vertigo,
ataksi ve gorsel bozukluklari i¢erebilir.

Tani: Dikkatli bir anamnezle tami siklikla konabilir. Postiir, bayilma baslangicinin tipi, ani mi yoksa yavas
mui gelistigi, bas ve boynun pozisyonu, oncelik ve eslik eden semptomlarin varligi ve siiresi, biling kaybinin
stiresi, diizelmenin hiz1 ve sonug. Eger ataklar postural degisiklige bagli olarak gelisiyorsa senkop tanisini
diisiindiiriir. Presenkopal semptomlardan bas donmesi, carpinti, solukluk, sicak basmasi, terleme, gérmenin
bulaniklagsmasi, bulanti, genel gii¢siizliigii takiben ani veya yavas yavas gelisen biling kaybi ve hizlica
normale donme senkobu destekler. Bu semptomlarin parsiyel nobetlere bagli olarak da goriilebilecegi
unutulmamalidir. Ancak senkopta giderek artan bir ivme vardir ve bulanti nobetteki gibi yiikselen his
seklinde degildir. Solukluk, terleme senkopta siktir fakat temporal ndbetlerde de goriilebilir. Yaygin serebral
hipoperfiizyona bagli vuciitta katilik, hafif ¢ekilmeler, atmalar veya klonik hareketler senkopta, 6zellikle
kisinin bas1 yukarida tutulmaya devam edildiginde goriilebilir. Nadir rastlanan konviilzif senkop kortikal
elektriksel bir nobet aktivitesi gostermez fakat EEG’de yaygin diizlesme ve depresyon goriiliir. Beyin sap1
mekanizmalariin kortikal inhibisyondan kurtularak serbestlesmesi varsayilan mekanizmadir. Jeneralize
tonik-klonik noébetin aksine konviilzif senkoptan sonra konfiizyon veya somnolans beklenmez veya ¢ok
hafiftir. Idrar kacirma ve dil 1s1rma ¢ok daha nadiren goriiliir.

Fizik muayenede Oncelikle mortalite ve morbidite riski yiiksek olan kardiyak nedenler arastirilmali,
norolojik nedene yonelik ayrintili muayene de ihmal edilmemelidir. Ortostatik vital bulgularin incelenmesi
yol gosterici olabilir.

Laboratuvar incelemeleri: Senkop agiksa higbir tetkike gerek olmayabilir. Acilen (atak sirasinda) kan
sekerine bakilabilirse hipoglisemi tanisinm1 koydurabilir. Tam kan sayimi; ciddi anemi, 6zellikle senkop ve
GIA’lar1 siklastiran bir nedendir. Kardiak senkop siiphesi olan hastalarda gogiis rontgeni gerekebilir.
Standard EKG, iskemi, aritmi ve kalp blogu bulgularini gosterir. 24 saatlik EKG (Holter) monitérizasyonu
aritmiler agisindan daha yonlendiricidir. Ekokardiyografi 6zellikle aort stenozundan siiphelenildiyse 6nem
tasir. Tilt-table testi (se¢ilmis olgularda) yapilabilir. Serebrovaskiiler hastalik siiphesi olanlarda serebral
damarlarin doppler akim incelemeleri ve bazen de MR anjiografi gerekebilir. Efor testi koroner arter




Enes Basak Noérolojil33

hastaligin1 saptamada faydali olabilir. EEG sadece nobet siiphesi olanlarda ¢ekilmelidir. BT/MR mutlaka
istenmelidir.

Epilepsi serebral noronlarin paroksismal, ani ve asir1 bir anormal desarji sonucu ortaya ¢ikar. Epileptik
ndbetin tipi anormal desarjin basladig1 yere ve yayildigi bolgelere gore degisiklik gosterir. Klinik 6zellikleri
aynt olan bir epilepsi ndbeti tiimor, arteriovendz malformasyon ve infeksiyon gibi birbirinden farkli
patolojik siireclere bagl olabilir. Bir kisminda ise beyinde yapisal bir degisiklik bulunmaz, ndbetler disinda
yapilan norolojik muayene normaldir. Bu nedenle epilepsi kendi basina bir hastalik degil bir semptomdur.
Sadece epizodik biling degisikligi degil hemen her kortikal fonksiyonu etkileyebilen ve dahasi bilinci hig
etkilemeyen ndbetler de s6z konusudur.

Biling degisiklikleri jeneralize(absans ve tonik-klonik) ve kompleks parsiyel nobetlerde ortaya ¢ikar. MSS
infeksiyonu, eklampsi, alkol yoksunlugu, intoksikasyonlar, metabolik dengesizlikler veya yiiksek ates gibi
akut hastalik durumlarinda meydana gelen ndbetler epilepsi hastaligi anlamini tasimaz ve kronik tedaviyi
gerektirmez. Bir¢ok olguda incelemelerde yapisal bir beyin lezyonu saptanamaz, norolojik muayene
bulgular1 normaldir ve primer (genetik)epilepsiyi diislindiiriir. Hastaligin baslangi¢ yas1 da etyolojik agidan
en onemli faktordiir. Erigkin yas grubunda ortaya cikan bir fokal bulgu tiimor gibi yapisal beyin lezyonu
yoniinden hizla arastirilmalidir.

Bzellik Senkop Nébet Tani: Epilepsi tanisi ve

degerlendirmesinde anamnezde
Posturle iliski Sik Yok hastanin perinatal Oykiisli, gelisme
Gun icinde zamani Ditrnal Diurnal veya nokturnal basamaklal'l, kafa travmasi, MSS
Deri rengi Soluk Siyanoz veya normal infeksiyonu, ailede epilepsi ve diger sik
Aura veya oncelik eden  Uzun sireli Kisa sireli goriilen hastaliklarin sorgulanmasi ¢ok
semptomiar Oonem tagimaktadir. EEG yardimci
Gl il el farh L olabilir. ~Laboratuvar incelemeleri:
Yaralanma Nadir Sik (konvuizif ndbetlerde) nobette ilk incelemeler tam kan sayimi,
Idtas ikontes) L Sk tam idrar tetkiki, kan elektrolitleri,
Postiktal konflizyon Nadir Sik glukoz ve kalsiyum diizeylerinin
A B S i olciimii, EEG ve beynin radyolojik
Fokal norolojik bulgular Yok Seyrek incelemesini genelde igerir. MRG
Kardiovaskuler bulgular ~ Sik(kardiak senkop) Yok genelde BT’ye gore daha ¢ok tercih
friornel EEG 2l Ll edilen bir goriintileme yontemidir.

Fokal yapisal bozukluklarda BT’den
ustiindiir. Basit febril nobetleri ve absansi olan cocuklarda radyolojik goriintiileme genellikle gerekmez.
BOS incelemesi ancak sinir sistemi enfeksiyonu siiphesi oldugunda gereklidir. PET ve SPECT ile fizyolojik
degerlendirme yapilabilir. Interiktal ddnemde gozlenen hipometabolik alanlar ndbet baslangic bolgesiyle iyi
korelasyon gosterir.

Status epileptikus: Bir¢ok epileptik nobet bir girisim gerektirmeden kendiliginden saniyeler veya dakikalar
icinde sonlanmaktadir. Bir nobetin 5 dakikadan uzun slirmesine ya da bu siire i¢inde hasta diizelmeden
birden ¢ok ndbetin ardarda tekrarlamasina status epileptikus (SE) adi verilir. Jeneralize konviilzif status
epileptikus en sik karsilasilan tiptir. Nobetlerin hasta kendine gelmeden birbirini izlemesi Oliimle
sonuclanabilir.

Nonkonviilzif status epileptikus (NKSE): Nonkonviilzif status epileptikus (NKSE) otuz dakikadan fazla
siiren mental durum degisikligi ve davranis bozuklugu ve bu klinik tabloya eslik eden EEG’de epileptiform
aktivite ile karakterize uzamis epileptik durumdur. Davranislar ve mental durumda yavaslama, konflizyon,
hatta stupor ve komayla giden, devamli elektrografik nobet aktivitesinin eslik ettigi tablo olarak
tanimlanabilir. 1ki ana bdliimde ele almabilir; 1)Absans status epileptikus (jeneralize tip NKSE).
2)Kompleks parsiyel status epileptikus (parsiyel tip NKSE). Herhangi bir yasta ortaya cikabilir, yaglilarda
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yetiskinlerden daha sik goriilmektedir. Yillik insidansi 1.5-18.5/100000 olarak bildirilmektedir. Tiim statuslu
olgularin %25-50’sinin NKSE oldugu tahmin edilmektedir. NKSE’un klinik o&zellikleri nérolojik ve
psikiyatrik bir¢ok hastalikla ayirici tanisimi giiglestirmektedir. NKSE’li hastalarda ajitasyon, letarji, agresif
davranis, konugsmada azalma, mutizm, konfiizyon, deliryum ya da bos bakma tarzindaki biling
degisikliklerine goz kirpma, goz etrafinda segirme, fasiyal ya da ekstremitelerde myoklonus tarzinda
kasilmalar, gilinlik yasamda tuhaf karsilanabilecek davramiglar, uygunsuz giilmeler, aglamalar, sarki
soylemeler tarzinda davranis degisiklikleri, anoreksi, bulanti, kusma gibi vejetatif belirtiler eslik edebilir.

Olgularin ¢ogunda epilepsi dykiisii vardir. Nonkonviilzif Status Epileptikus her tiirli metabolik, toksik,
infeksiyoz ya da hipoksik iskemik beyin hasar1 sonucunda goriilebilir. Tan1 i¢in EEG yapilmasi sarttir. Acil
EEG yapilamadigi durumlarda damar i¢i benzodiazepin (diazepam) uygulamasi ile hastanin klinik
tablosunun diizeldigi olgular bildirilmis ve tedaviden taniya gidilmesi onerilmistir.

Yashilarda ve obez kisilerde obstriiktif uyku apnesi siktir (%5-10). Giindiiz uyuklamalarina ve noktiirnal
aritmilere yol agar. Kii¢lik uyku ataklarina neden olur, cevapsiz donemler biling kayb1 dénemleri olarak
degerlendirilebilir. Narkolepsi-katapleksi sendromu: REM uyku organizasyon ve zamanlamasinda bozukluk
vardir. Addlesan veya geng erigkin yasta baglar. Asir1 giindiiz uykululugu ve uyku ataklari, katapleksi, uyku
paralizisi ile karakterizedir. Ataklar genellikle kisadir ve birka¢ dakika ile 15-30 dakika arasinda degisir.
Katapleksi solunum ve goz kaslart hari¢ istemli kaslarda ani tonus kaybi ile karakterizedir, ¢ogunlukla
giilme, otke, kizginlik gibi emosyonel faktorlerle tetiklenir.

Uyku paralizisi gece uykuya dalarken(hipnagojik) veya sabah uyanirken(hipnopompik) unilateral veya
bilateral ekstremite paralizisinin gelismesidir. Hipnogajik haliisinasyonlar uykuya dalarken veya sabah
uykudan uyanirken meydana gelebilir. Canli, cogunlukla korkulu bir gorsel imajdir. REM uykusu davranig
bozuklugu; siklikla yaslhilarda goriiliir. Ani uyanmayi hemen takip eden kompleks ve saldirgan bir davranis
paterni izler (yumruk atma, tekmeleme, atlama, yataktan kagma gibi). Hasta yanitsizdir ve bu donemi
hatirlamaz. Hasta kendisini ve yakinlarini yaralayabilir ve tablo kolaylikla ndbet olarak diisiiniilebilir. Cogu
idyopatiktir ancak bazilar1t REM uykusu anatomik mekanizmalarin1 bozan ndrolojik bozukluklar sonucunda
ortaya cikabilir. Polisomnografi ve multiple uyku latans testi tanida 6nem tagir.

Cogu toksik-metabolik olay genellikle uzun siirelidir ve tek bir biling kayb1 epizodu olarak algilanmaz.
Toksik metabolik tablolarin baglica nonkonviilzif status epileptikus ve uzamis postiktal donem ile
karistirilmas1t miimkiindiir. Hiperventilasyon senkobu olarak adlandirilan tabloda alkaloza bagli iyonize
kalsiyum diiser, hipokapniye bagli serebral vazokonstriksiyon sonucu senkop olusur. Epizodik biling
bozukluklarinin ayirict tanisinda en 6nemli ve atlanmamasi gereken nedenlerin basinda hipoglisemi yer alir.
Kan glikoz regiilasyonu bozukluklarinda, 6zellikle insiilin veya oral antidiabetik ila¢ kullanan diabetik
kisilerde hipoglisemiye bagli biling kaybi atag: olabilir.

Siire nispeten kisadir. Oncesinde anksiyete, titreme, terleme, tagikardi gibi sempatik sinir uyarimlari
goriilebilir. Ancak bu sirada gercek biling kaybi ve konviilzif nobet de eklenebilir. Ayrica nonketotik
hiperglisemi de fokal miyoklonus ve jeneralize nobete neden olabilir. EEG’de epileptiform keskin dalgalar
goriilebilir, ancak net bir fokusa isaret edecek diken dalga aktivitesi beklenmez. Tipik bir metabolik bulgu
olan trifazik dalga aktivitesi hepatik ensefalopati haricinde iiremi, postanoksik koma ve diger
ensefalopatilerde goriiliir. Siipheli kalan olgularda epileptik etyolojiyi ekarte etmek i¢in benzodiazepin
infiizyonu uygulanabilir. Ger¢ek nobet ve NKSE tablosu varsa inflizyon sonrast EEG ve klinik bulgularda
diizelme beklenir. Kokain, amfetaminler, marihuana gibi madde kullanimina bagli gelisebilecek biling
bozukluklarin1 diglamak i¢in serum taramasi gerekebilir. Noroendokrin tiimorler nedeniyle olusan karsinoid
sendromda vazoaktif maddeler nedeniyle “flushing”, hemodinamide bozulma, diyare, bronkokonstruksiyon
ve uzamis stupor meydana gelir. MAO inhibitorleri kullanan hastalar serotonin sendromu agisindan risk
altinda olabilirler. Konflizyon, ajitasyon, tasikardi, tremor goriiliir.



Enes Basak Nérolojil35

Psodoepileptik nobetler yiizeyel olarak epileptik nobetlere benzeyen ama EEG’de beklenen epileptik
degisikliklerin goriilmedigi paroksismal davranis degisikligi epizodlaridir. Nonepileptik ndbetleri olan
hastalarin yaklagik %40°inda gercek epileptik nobetler de mevcuttur. Epilepsi nobeti uyku dahil giiniin
herhangi bir saatinde goriilebilir. Psikojen nobetler ise ¢evrenin dikkatini ¢ekecek ortamlarda (6rnegin
poliklinikte sira beklerken) sik ortaya cikar, ciddi yaralanma pek olmaz, hasta genelde kendini kollayarak
uygun bir yere yigilir. Epileptik nobetlerde olaylarin sabit bir sirasi (stereotipik patern) vardir, psikojen
nobette ise boyle sabit bir seyir yoktur. Genellikle simetrik olmayan, sekil ve yer degistirebilen istemsiz
hareketler dikkati ¢eker. Bu bazen viicudun opistotonus postiirii almasi, miidahalelere kars1 koyma seklinde
olabilir. Kesintilerle de olsa genelde uzun siirer ve hasta genellikle aglayarak agilir. Video-EEG
monitdrizasyonu iktal ve postiktal degisiklikler agisindan kiymetli bilgiler verir. Alisilmadik kalga, gévde ve
bas hareketleri ile klinik ndbetin epilepsi ndbetine benzemedigi, daha uzun siirdiigii ve EEG’de iktal
aktivitenin eslik etmedigi goriiliir. Ancak basit parsiyel ve frontal lob nobetlerinde de EEG’nin negatif
olabilecegi unutulmamalidir.

Gecici global amnezi (GGA): Saglikli bir kiside ani gelisen hafiza kayb1 ataklaridir. Kisi bu atak sirasinda
yeni gorsel veya sozel bilgiyi birka¢ dakikadan uzun siire kaydedemez. Retrograd amnezinin yani sira dikkat
ve ani hatirlama siiregleri bozulmustur. Hasta bu atak sirasinda uyaniktir, giigsiizliik, uyusma gibi baska bir
norolojik bulgu gostermez. Bu sirada kisi *’Saat ka¢?’’, “’Nereye gidiyoruz?’’ gibi sorular tekrar tekrar
sorar, kim oldugunu ve yakinlarini bilir, o sirada araba kullanmak gibi iglevleri yerine getirebilir, ancak
saskindir. GGA ataklar1 ani baglar ve sonlanir, genellikle 1-24 saat arasi siirer. Bazi kisilerde basagrisi,
bulant1 goriilebilir ve bazi kisilerde tekrarlayabilir. Genellikle 50-80 yas arasi erkekler etkilenir. Bazi kisiler
atak sonrasinda o donemi hatirlayabilir. Nedeni a¢ik degildir, ancak hafizayla iliskili temporal lobun gegici
fonksiyon bozuklugu oldugu bilinmektedir.

Diismeler ve diisme (drop) ataklari: Diismeler tekrar tekrar oldugunda veya oncesinde bir dengesizlik hissi
olmaksizin oldugunda altta yatan bir norolojik bozukluktan siiphelenilmelidir. Diigmeler ve diisme
ataklarinin nedenleri ve tipleri: biling kayb1 (senkop ve nobetler), Gegici iskemik ataklar (vertebrobaziler
ve anterior serebral), ligiincii ventrikiil ve posterior fossa tiimdrleri, alt ekstremitelerde motor ve duyusal
bozukluk, bazal ganglion hastaliklar1 (parkinson hastaligi, progresif supraniikleer palsi), ndromuskuler
hastaliklar (myopati ve ndropati), myelopati, serebral veya serebellar hastaliklar, katapleksi, vestibiiler
bozukluklar.
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8 - Hareket Bozukluklar:

Siniflama: 1-Hipokinetik: parkinson sendromu. 2-Hiperkinetik: distoni, kore, ballismus, tremor, tik,
myoklonus, ataksiler, uyku ile iligkili hareket bozukluklari.

Smiflama: Dejeneratif; idiopatik PH, parkinson artt sendromu. Semptomatik; vaskiiler, ilaca bagl,
zehirlenmeler, enfeksiyonlar, hipoksi, kafa ici kitleleri, hidrosefali.

Idiopatik PH semptomlari: Bradikinezi, rijidite, tremor, postural instabilite, asimetrik baslangig, ince is
beceri kaybi, yazida bozulma (mikrografi), hareketlerde yavaslama, beceriksizlik, hareketi baslatma ve
sonlandirmada zorluk, amplitiidiinde azalma, yiiz donuklasir (maske yiiz), ses kisilir (hipofoni), titreme
(shaking palsy), terleme, salivasyon, yaglanma, agr1.

Muayene bulgulari: Tremor; para sayar tarzda elde ve bacak bas ve ¢enede, istirahatte, 4-6 Hz. Tonus;
rijidite tarzinda artmis, disli cark belirtisi. Hareketler yavas, one egik, kii¢iik adimlarla yiiriir. Postiir
kararsizlig1, diismeler, Mayerson belirtisi goriiliir.

Fizyopatoloji: Substansia nigra-pars kompakta’da dopaminerjik hiicre kaybi1 ( > %80), kalan hiicrelerde
Lewy body (ubikuitin) vardir.

PH tedavisi: 1-Dopaminerjik yerine koyma tedavisi; Levodopa benserazid veya karbidopa, Dopamin
agonistleri (bromokriptin, lisuride, pergolide, cabergoline, ropinirole, piramipexole). 2-Antikolinerjik tedavi
(biperiden). 3-MAO ve COMT inhibitorleri; selegiline-entacapone, tolcapone. 4-Cerrahi tedavi; talamus,
STN, GPi.

Semptomatik parkinsonizm: 1-ilaglar; néroleptikler, anti emetikler, kalsiyum kanal blokerleri. 2-
Zehirlenmeler; CO, manganez. 3-Vaskiiler nedenler. 4-Enfeksiyonlar; Von economo ensefaliti. 5-Travma;
demans pugilistica. 6-Normal basingli hidrosefali.

Siniflama: 1-Fokal; blefarospasm, yazici kramp, oromandibular, laringeal. 2-Hemidistoni. 3-Jeneralize.

Etyolojiye gore siniflama: Primer (idiopatik), sekonder (semptomatik).

Generalize distoniler: Idiopatik torsiyon distonisi; OD, 9. kromozom DYT1 geni. Dopa yamtli distoni
(Segawa hastalig1); OD, 14. kromozom DRD gen mutasyonu.

Klinik: Jeneralize distoni siklikla birinci dekadda, bir ekstremiteden baslar ve digerlerine, aksial ve kranial
kaslara yayilir. Yiirlime, konugsma ve postiir bozukluklar1 meydana gelir. Geng yasta jeneralize, ileri yasta
fokal formlar daha sik goriiliir.

Tedavi: Diisik doz L-dopa; mutlaka denenmeli. Antikolinerjikler (biperiden, triheksifenidil),
benzodiazepinler (diazepam, klonazepam), GABAmimetikler (baklofen), tetrabenazin (dopamin
antagonisti)/tardiv distonide etkili, atipik noroleptikler (klozapin, olanzapin) verilebilir.

Blefarospazm: 50-60 yaslarinda baslar, kadinlarda 3 kat fazla goriiliir. Palpebral ve periorbital kaslarda
bilateral kasilma-fonksiyonel korliik gortilebilir. Kasilmalar stres, okuma, parlak 151k ve goz hareketleri ile
artar, uykuda kaybolur. Bazi manevralar kasilmay1 azaltabilir (duysal hile). Idiopatik veya semptomatik
(beyinsapi, diensefalon, striatum lezyonlar1) olabilir. Tedavide botilinum toksin enjeksiyonlari,
antikolinerjik ve benzodiazepinler etkilidir.
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Oromandibular distoni: Cigneme ve dil kaslarinin istemsiz, distonik kasilmasidir. Hasta ¢enesini istemli
olarak acamaz veya kapatamaz, ¢cene kayar, dil protrude olabilir. Meige’s sendromu; oromandibular distoni -
blefarospasm. Tedavi; botilismus toksini.

Diger distoniler: Eyleme 6zgii (yazic1 kramp, miizisyen Ve terzilerin distonisi), laringeal distoni, hemifasial
spasm, semptomatik distoniler.

Wilson hastaligi (hepatolentikiiler dejenerasyon): 1912’de Kinner Wilson tanimlamis. Cu metabolizmasinda
bozukluk vardir. Cu dokularda birikir; karaciger, beyin, bobrek, kornea. Tremor (flapping), distoni, rijidite,
akinezi, kore, tik, myoklonus goriilebilir. Kayser-Fleischer halkasi (kornea) goriiliir. Tani; serum Cu artmus,
seruloplazmin azalmis, idrarda Cu artmis, KC biyopsisi yapilir. Tedavi; D-penisilamin verilir. Cocukluk ve
adolesan donemde ekstrapiramidal sistem tutulumu ile seyreden her tiirlii klinik tabloda Wilson hastaligi
akla gelmelidir.

Kore: Aritmik, hizli, sigrayici veya akici, basit veya kompleks, ekstremite distalini tutan, kiigiik amplitiidlii
istemsiz hareketler vardir. Ballismus; ekstremite proksimalinde ve biiyiikk amplitiidlii hareketlerdir. En ¢ok
“subtalamik niikleus” tutulumunda, putamen ve G.pallidus’ da etkilenebilir. Nedenleri: 1-Primer; huntigton,
wilson, noroakantositoz, ataksi telenjiektazi, spinoserebellar ataksiler, idiopatik torsiyon distonisi, prion
hastaliklari, selim heraditer kore. 2-Sekonder; metabolik, toksik, infeksioz, yapisal, otoimmiin. 3-Otoimmiin;
sydenham koresi, korea gravidarum, behget hastalig.

Huntington hastaligi: Hareket bozuklugu; kore, distoni, parkinsonism. Demans ve psikiyatrik bulgular
vardir. 4. kromozom kisa kolundaki hantingtin (IT-15) gen mutasyonu vardir. Otozomal dominant kalitilir.
4.-5. dekadda siktir. Juvenil form; <20 yas. Triniikleotid tekrar hastaligidir. Tedavi semptomatikdir.
Dopamin reseptor blokdrleri, benzodiazepinler, rezerpin, tetrabenazin verilebilir.

Tremor: Resiprokal kaslarin istemsiz, ritmik ossilasyonlar1 vardir. Etkiledigi bolgeye (bas, ¢ene, vokal kord,
el, ayak), hareketle iliskisine (istirahat, postural, aksiyon, intansiyon), frekansina (<4 Hz, 4-7 Hz, >7 Hz)
gbre tanimlanur. Istirahat tremoru; parkinson hastaligi.

Myoklonus: Ani, kisa siireli, atma-sigrama seklinde istemsiz hareketlerdir. Diizensiz veya ritmik olabilir.
Spontan, duysal uyari (refleks myoklonus) veya hareketle (aksiyon myoklonusu) ortaya ¢ikabilir. Kortikal,
subkortikal, beyinsapt ve spinal kaynakli olabilir. Epileptik; juvenil myoklonik epilepsi. Non-epileptik;
iremi, KC yetmezligi, intoksikasyon, travma, ndrodejeneratif hastaliklar, santral sistem enfeksiyonlari,
hipoksi (Lance-Adams sendromu).

Ila¢ kullanimina bagl hareket bozukluklari: Akut distonik reaksiyon (saatler), subakut parkinsonizm veya
akatizi (1-3 ay), tardiv sendromlar (aylar, yillar).

Bazal ganglia: Gri-cevher kitleleridir. Fonksiyonel olarak bazal ganglia ve baglantilari ile norotransmitterler
ekstrapiramidal sistemi olustururlar. Bazal ganglia afferentleri: ¢cogu eksitatordiir. 1-Korteks. 2-Substantia
nigra pars compacta. 3-Talamus. 4-Raphe nucleusu. Bazal ganglia efferentleri: inhibitordiir. 1- Substantia
nigra pars reticulata; bas, boyun ile ilgili motor informasyonu iletir. 2-Globus pallidum interna; diger viicud
kisimlarinin motor informasyonunu iletir; talamus, frontal korteks, colliculus superior, tektospinal tractus
retikiiler formasyon, retikulospinal tractus. Bazal ganglia fonksiyonu: hareketlerin motor kontrolii, motor
ogrenme (Or. bisiklete binme), kognitif fonksiyonlar, emosyon, goz hareketleri.
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9 - Kranial Sinirler

Periferik noéronlari, bipolar duyu néronlaridir ve nazal kavitenin {ist kisminda bulunan mukoz membrani
delerek burun bosluguna girerler. Santral uzantilari ise bulbus olfactoriusu olusturur. Bulbusta koku yolunun
ikinci noronlar1 baglar (mitral ve yumak hiicreleri). Bu ndronlarin aksonlari ise tr.olfactoriusu (frontal lobun
alt kisminda) olusturur. Traktusu, lateral ve medial strialar izler. Medial stria, hemisfer medial yiiziindedir
(singular girus). Lateral stria ise uncus, hippocampus ve amygdaloid nukleuslarda sonlanir (lobus pyriformis
adin alir).

Muayene: Hastanin gozii kapali olmalidir. Bir burun deligi kapatilarak, tahris edici olmayan (kahve, limon)
kokularla her burun deligi ayr1 ayr1 muayene edilir. Once kokuyu duyup duymadigi, sonra da ne kokusu
oldugu sorulmalidir. Kokuyu duymasi, periferik yollarin (nazal pasaj gibi) saglam oldugu, ne kokusu
oldugunu anlamasi ise kortikal yollarin saglam oldugu anlamima gelir. Nazal mukozada bulunan serbest
trigeminal sinir uclarim1 uyarabilecek olan; kolonya, mentol, hatta nane gibi esanslarin kullanimindan
kacinilmalidir.

Anozmi: Koku duyusunun kaybolmasidir. Allerjik rinit gibi lokal nazal hastalik dislandiktan sonra 6zellikle
unilateral anosmide olfaktor sinir filamentleri, bulbus, traktus ve striada lezyondan siiphelenilmelidir.
Ethmoid kemik lamina kribrozasindaki fraktiirler anosmiye neden olur. Ancak fraktiir olmadan da kapali
kafa travmasi unilateral veya bilateral olfaktdr lezyona yol agar. Anozmi nedenleri: pernisiy6z anemi,
travma, enfeksiyonlar.

Foster Kennedy sendromu: Olfaktor oluk tiimdrlerinde 6zellikle meningiomalarda olfaktor bulbus ve traktus
siklikla etkilenir. Foster Kennedy sendromuna yol acar. 3 bulgusu vardir: 1-ipsilateral anosmi; olfaktor
bulbus veya traktusa direkt basi neden olur. 2-Ipsilateral optik atrofi; ipsilateral optik sinire basi neden olur.
3-Kontrlateral papil 6demi; kitle etkisine sekonder gelisen intrakranial basing artigsina bagl ortaya ¢ikar.

Hiperosmi: Artmis koku hissidir. Migren, hiperemezis gravidarumda, kokain kullananlarda ve bazi histeri
olgularinda goriiliir.

Hipoosmi: Azalmis koku hissidir. Cinko eksikligi ve A vitamini eksikligi ile koreledir.

Parosmi: Kokunun farkli algilanmasidir. Nazal sinuslerin ampiyemi, gyrus uncinatus lezyonlarinda ortaya
¢ikabilir. Bazi histeri ve sizofren olgularinda da goriilebilir.

Kakosmi: Hos olmayan koular duyulmasidir. Kafa travmasi veya depresyon gibi psikiatrik hastaliklarda
gortlir.

Koku halusinasyonlari: Kompleks parsiyel nobetler ya da migrenin bir parcasi olarak ortaya ¢ikar.

Gormeyi saglayan sinirdir. Retina tabakasindaki ggl. hiicreleri biraraya gelerek n. optikusu olustururlar.
Sinirin goz kiiresinden ¢iktig1 parcasina papilla nervi optiki ad1 verilir. Optik sinir orbita i¢inde ‘S’ seklinde
kivrilmistir (hareket kabiliyeti). Optik sinir, orbita i¢inde beyin zarlar1 tarafindan sarilmistir; BOS basing
degisikliklerinden etkilenmesini aciklar. Iki optik sinir kiazma optikumda ¢aprazlasir ve gapraz sonrasinda
‘tractus optikus’ adin1 alir. Caprazlasma nazal yaridan gelenlerin yaklasik %60’min caprazlagmas: ile
sonlanir. Temporal yaridan gelenler caprazlasmaz Tr. optikustaki lifler [1s1k refleksini (IR) tasiyanlar
disindakiler] talamustaki corpus geniculatum lateraleye dogru ilerler ve orada sonlanir. Talamustaki
sinapstan sonra ‘radyatio optika’ adin1 alir ve temporal ve parietal loblarin derinliklerinden gecerek oksipital
loblardaki gérme alaninda (primer gérme korteksi; kalkarin korteks) sonlanirlar. Isik refleksi (IR) ni tasiyan
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lifler ise talamusa ugramaz ve dogrudan pretektal alana (mezensefalon) giderler. Burada sinaps yaptiktan
sonra, bilgi her iki mezensefalondaki Edinger Westphal (EW) nukleusuna iletilir. Aydinli§a veya karanliga
yanit iki gézde ayn1 anda alinir; direkt ve indirekt 1s1k refleksleri. Basin ve gozlerin, refleks olarak gorsel
uyarana dogru donmesini saglayan gorsel refleksleri olusturan lifler colliculus superiora ulasir.

Gorme duyusu: Retinadaki reseptorler koni ve gubuklar olup retinanin en derin tabakasinda bulunurlar. Bu
reseptorler retinadaki bipolar sinir hiicreleri ile baglant1 yaparlar. Gérmenin en iyi oldugu ve en gelismis
reseptorlerin bulundugu retina bdlgesine macula lutea denir. Bu bolge optik diskin temporal tarafinda ve ona
yakindir, santral gérmeyi saglar. Retinanin geri kalan kisimlar1 parasentral ve periferik gérme ile ilgilidir.
Macula bolgesinde retinanin i¢ tabakalari birbirinden ayrilir ve ufak bir ¢cukur (fovea centralis) meydana
gelir. Burada koniler ¢ok sayidadir ve gérme ile renk ayriminin en keskin oldugu noktadir. Optik diskte
reseptorler bulunmadigr i¢in gérme alaninda kor nokta olusturur (fizyolojik kor nokta).

N.Optikus muayenesi 3 temel kategoride yapilmalhidir: 1-Gérme keskinligi: ancak 5 yasinda normale ulasir.
Snellen testi; 6 m uzaktan F harfine benzeyen sekillerin a¢iliginin taninmasi. Jaeger kartlari; yakin gérme,
35 cm.den ¢esitli puntolardaki harflerin okunmasi. Hasta basinda ise ortalama 5 m.den parmak sayma ile
uzak gorme degerlendirilmelidir; yakin gérme ise gazete/kitap okutularak degerlendirilebilir. Hasta gozliigii
ile degerlendirilmeli ve her iki goz ayr1 ayrt muayene edilmelidir. 2-Géorme alani: Hasta ve hekim 70-80 cm
uzaklikta oturur. Hekim sag, hasta ise sol goziinii kapatir, hekim kendi gérme alaninin digindan parmagini
veya tercihen ucu renkli bir cismi yavasca gérme alani i¢ine dogru hareket ettirir. Bu islem 4 gérme alani
icin de tekrar ettirilir. Santral gérme ise hasta kendi burnunun ucuna dogru bakarken (diger goz kapali) agik
g0z tarafinda hastanin gérmedigi yerden baslayarak ortaya dogru getirilir, hasta gordiigli anda sdyler. Afazik
veya bilinci bozuk hastada distan i¢e dogru hastanin ilgilenecegi bir cisim yavasga hareket ettirilerek
hastanin o yone bakip bakmadigi degerlendirilir. Gorsel ihmal var mu (parietal lob lezyonlarinda goriilebilir).
Hekim, her iki elini gorme alani disinda tutar ve ellerini hareket ettirerek gérme alan1 i¢ine dogru getirir ve
hastaya hangi elini gordiiglinli sorar. 3-Gozdibi muayenesi: oftalmaskop ile yapilir. Hekim sag goziiyle
hastanin sol, sol goziiyle de sag goziinli incelemelidir. Amag; burunlar carpismasin. Dilate edilen gozde
muayene daha kolay (veya karanlik odada). Hasta 151k kaynagina degil, uzakta sabit bir noktaya bakmalidir.
Papilla herhangi bir damarin kalinlasarak devam ettigi yer olarak tanimlanabilir. Kalin ve koyu renkli damar
yapilar1 venlerdir. Arterler daha ince ve pembe renklidir. Retina damarlar1 net izlenebiliyor mu bakilir.
Retinada kanama, degisiklik, solukluk var m1 bakilmalidir.

Patolojik durumlar: 1-Gérme alaninda daralma: optik atrofi (konsantrik daralma). 2-Skotomlar: a-Pozitif
skotomlar; hasta tarafindan farkedilir genellikle retinal hemoraji gibi nedenlere baglidir. b-Negatif
skotomlar; esas norolojik anlami olan ve hasta tarafindan genellikle farkedilmeyen skotomlardir, optik sinir,
traktus veya radyasyo optika lezyonlarinda goriilebilir. Santral skotomlar ise MS veya toksik nedenli optik
noropatilerde goriilebilir. Santral skotom, kor nokta ile birlesirse c¢ekosantral skotom olusur. 3-
Hemianopsiler: Gorme alani bir gézde sag, diger gdzde sol yarida bozulmugsa heteronim hemianopsi, her
iki gozde sag/sol yarida bozulmussa homonim hemianopsi denir. Homonim hemianopsi olusmasi i¢in lezyon
kiasma opticumdan sonra olmalidir.

Diger 6nemli bir nokta: Parietal lob lezyonlarinda, alt quadrantanopsi, temporal lob lezyonlarinda iist
quadrantanopsi olusur.

N. optikus lezyonunda o gozde tam korliikk olur. Heteronim hemianopsi yapabilen nedenler, parasellar,
suprasellar kitleler, hipofiz adenomlar1 ve optik kiazma gliomlaridir. Tractus optikus ile oksipital lob
lezyonlarinda homonim hemianopsi olugsur ama arada farklar vardir. 1-Traktus lezyonu, 1s1k refleksini (IR)
de bozacaktir (muayenesi kismen zor) ama oksipital lob lezyonu IR’ ni bozmaz (daha 6nce ayrilip pretectal
nucleusa gittigi icin). 2-Tractus lezyonlarinda makiiler gérme bozulur, ama oksipital lezyonda korunur
(damarlanmanin daha iy1 oldugu diisiiniiliir). 3-Oksipital lob lezyonlarinda baslangigta hareketli cisimlerin
goriilmesi bir siire saglam kalabilir; Riddoch fenomeni adi verilir.
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Amorozis fugaks: Tek gézde ani, gegici gorme kaybidir. Saniyeler i¢inde periferden merkeze dogru gérme
kaybr gelisir. Cogunlukla karotid arterden kopan embolinin retina damarlarini tikamasiyla olusan retina
iskemisine baglidir. Embolinin lizisiyle 5-10 dk i¢inde diizelir.

N.Oculomotorius: 1) Nucleusu mezensefalondadir, goz kiiresini hareket ettiren 6 temel kastan dordiinii (m.
rectus medialis, superior, inferior ve obliquus inferior) innerve eder. Goz kiiresinin ige, asagi, yukari ve
yukari-diga hareketlerini saglar. Kavernoz siniisten gegerek fissura orbitalis superiordan orbitaya girer.
Burada iist ve alt kisimlara ayrilir. 2) Ust gdz kapagini kaldirir (m. levator palpebra superior). 3)
Parasempatik lifleri araciligiyla da miyozis yapar.

N. Trochlearis: Nukleusu, mezensefalonun alt kisminda, ponsun hemen iizerinde aq. cerebrinin 6niindedir.
Beyinsapini posteriordan terkeder (bu 6zelligi ile tek). Capraz yaparak ponsun etrafinda doner, kavernoz
siniisten gecer ve fissura orbitalis superiordan orbitaya girer. M. obliquus superioru innerve eder. Nukleer
lezyonlarinda kontralateral, ¢apraz sonrasindaki periferik lezyonlarinda ise ipsilateral oblik kas parezisi olur.
Periferik kismi ile tamamen ¢aprazlasan tek sinirdir. Lezyonunda, asagi i¢e bakarken diplopi olur.

N. Abdusens: motor ¢ekirdegi ponsun alt kisminda, IV. ventrikiiliin 6niinde, n. Fasiyalis ¢ekirdeginin
posteriorundadir. Nevraksi pons ile medulla oblangata arasindan terkeder. Kafa icinde en fazla yol kateden
sinirdir. Bu sinir de kavern6z siniis i¢inde ilerler ve fissura orbitalis superiordan orbita i¢ine girer ve tek
kasi, m. rectus lateralisi innerve eder. Motor nukleusunun hemen fiizerinde, paramedian pontin formatio
reticularis (PPRF) denilen ve horizontal diizeyde goz hareketlerinin yapilmasini saglayan bir nukleusu daha
vardir.

Muayene; goz hareketleri, goz kapagi, pupilla, nistagmus.

Goz kiiresi hareketleri: G6z hareketleri 6 kardinal yone baktirilarak incelenir; ice, disa, yukari ve ige, yukari
ve disa, asag1 ve ice ve asagl disadir. Hareketler yavas yapilmali, her yonde ortalama 5 sn beklenmelidir.
Diplopi, paretik kasin yaptirdigi hareket yoniine bakilirken daha belirgin olur. Diplopide, imajlar yanyana
ise lezyon medial ya da lateral rectustadir. Vertikal diplopi varsa, giigsiizliik diger kaslardadir. Oblik kaslar,
gozler adduksiyon yaparken (ige bakarken) muayene edilmelidir. N. oculomotorius lezyonlarinda, o taraf
gozde pitoz olur. Pitotik gz kapag kaldirildiginda goziin asagi, disa kaydigr goriiliir. IR alinamaz (fiks,
dilate pupil).

N. trochlearis: m. obliquus superioru innerve eder (kx). Izole lezyonu nadir (genelde travma nedenlidir).
Lezyonunda, asag1 i¢e bakis bozulur. Patolojik goz ileri bakarken, gdz kiiresi yukar1 dogru kayar, yukari
kayma goziin adduksiyonu ile daha belirgin hale gelir. Hasta kafasini lezyon yoniine egdiginde yukar
kayma maksimum olur. Lezyonun karsi tarafina egdiginde ise kaybolur. N. abducens: m.rectus lateralisi
innerve eder. Lezyonunda saglam kalan n.oculomotorius innervasyonlu kaslarin etkisiyle ige dogru kayar.
Suprantikleer lezyonlar da goz hareketlerinde bozulma yapar. Konjuge goz hareketlerini olusturmak i¢in
dort ayr1 diizenek vardir; 1-sakkadik sistem; istemli hareketler, frontal lobdan ponsa gider. 2-izleme sistemi;
parietooksipital alandan ponsa gider. 3-optokinetik sistem; dis diinyadaki hareketlere karsi bakisi restore
eder. 4-vestibulookuler sistem; bas hareketlerine kars1 gorsel imajin ayni1 yerde kalmasini saglar. Medialis
longitudinalis fasciculus (MLF): III, IV ve VI. Sinirlerin ¢ekirdekleri, beyinsapinda bir siitun seklinde
siralanmiglardir. Bu ¢ekirdeklerin koordineli bir sekilde ¢alismalarint MLF saglar. Bu sistem ayn1 zamanda,
V. VIIL. ve XI. kafa c¢iftlerini iist servikal sinirlerin motor ¢ekirdeklerini ve yiiksek kortikal merkezleri de
birbirine baglar. G6z kaslar1 bu sekilde baglantili oldugundan bu kaslarin tek baslarina hareket edebilmeleri
miimkiin degildir. Bu sistemin énemli bir 6zelligi de, isitsel-gorsel, vestibiiler-gorsel refleksleri ve dogrulma
reflekslerini de olusturuyor olmasidir. MLF lezyonlarinda horizontal bakis sirasinda ipsilateral gozde
adduksiyon parezisi ile kontralateral abduksiyon yapan gézde kaba, sigrayici nistagmus goriiliir. Kortikal
kontrol: Brodmann’in 8. alanindan (frontal lob) kalkan aksonlar PPRF’de, abducens ve parabducens
cekirdeklerinde sonlanir. Frontal uyariyla (hipotalamus araciligiyla) midriazis olusur.
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Go6z kapagi: N. oculomotorius, m.levator palpebrae superioris’i innerve eder ve gozkapagimi kaldirir.
Felcinde pitoz goriiliir. Ancak gozkapagini kaldiran ve sempatik sinirler tarafindan inerve edilen bir kas
daha vardir (tarsal kas). Ancak bu durumda hasta gézkapagini istemli olarak kaldirabilir, myozis vardir ve
goz kiiresi hareketleri serbesttir. Gozkapaginin normalden daha agik oldugu durumda kapak
retraksiyonundan s6z edilir. Genellikle hipertiroidide goriiliir. Sinir-kas iletisinin bozuldugu hallerde de,
ornegin myasthenia gravis’te goz hareketlerinde bozukluk olur, gézkapag: diiser, ve hasta ¢ift gérmeden
yakinir.

Pupilla: Normal 1sikta pupilla ¢ap1 3-4 mm’dir. Pupilla, 2 mm altinda ise myotik; 5 mm {izerinde ise
midriyatiktir. Fizyolojik olarak laterale bakan g6z daha midriyatik olacaktir. Normalde pupil ¢apinda siirekli
degisiklikler olur, ancak bu c¢iplak gozle gorilebilecek kadar belirginse ‘hippus’ adi verilir. IR
degerlendirilirken 151k yandan verilmeli ve siirekli bakilirsa, pupilla kast yorulacagi i¢in yanitin
tembellesecegi unutulmamalidir. Pupilla ¢aplar1 arasindaki fark >%20 ise anizokori vardir. Travma sonrasi
anizokori olan g6z tarafinda lezyon oldugu diisiiniilebilir. Istk ve mesafe refleksleri: IR her gozde ayri ayri
ve hem direkt hem de konsensuel yanitlar olarak arastirilmahidir. Isik kaynagi c¢ok yakindan
uygulanmamalidir (hem konverjans hem de akomodasyona yol agacagi i¢in). IR nin aferenti optik sinir,
eferenti ise oculomotor sinirdir. Bilinci ag¢ik, midriyatik pupili olan hastada ilk akla gelmesi gereken, goze
midriyatik damlatilip damlatilmadig1 olmalidir. Eferent yol, EW nukleusundan ¢ikarak III. Sinir i¢inde ggl.
siliareye ve buradan da pupilla sfinkterine ulasir. Akomodasyon (mesafe/yakin) refleksi i¢inse hasta dnce
uzaktaki sonra da yakindaki bir nesneye bakar. Yakina bakmakla gozlerde konverjans ve miyozis olmasi
beklenir. Akomodasyon refleksindeki stimulus retinaldir. Konverjans refleksindeki stimulus ise ekstraokuler
kaslardan gelir. -Optik sinir patolojisinde o gozde DIR ve kars1 gézde IDIR alinamaz. Sallanan fener
testinde 151k kaynagi saglam gozden hasta goze ¢evrildiginde, saglam taraftaki pupillanin daralip genisledigi
goriiliir buna Marcus Gunn pupillast adi verilir.N. Okulomotorius lezyonlarinda, 151k kaynagi lezyonun
oldugu goze tutulursa III. siniri saglam olan kars1 taraf géziin pupillast daralir (optik sinir saglam), ipsilateral
pupillada ise tepki goriilmez. Pupillanin 15182 olan yanitt bozulmus, mesafe refleksi korunmus ise buna
Argyll Robertson pupillast denir; gérme tam bozulmamustir, pupilla kiigiiktiir, kenarlar1 diizensizdir, direkt
IR (DIR) ve indirekt IR (IDIR) yoktur, dilate edilmesi zordur, sifiliz, myotonik distrofi ve familyal
amiloidoziste goriilebilir. -Pupillay1 genisleten m. dilator pupilla sempatik sinirler tarafindan inerve
edilir. Felcinde pupilla miyotiktir. Buna yar1 ptoz, enoftalmi, ayni taraf yiiz yarisinda terleme azlig1 da eslik
eder. Bu tabloya Claude Bernard-Horner sendromu denir. Sempatik zinciri bastiran akciger apeksi urlarinda,
boyun yaralanmalar1 ve bu bolgenin diger patolojilerinde goriiliir. C8-T1 segmentlerinde (centrum
siliospinale) bulunan intermediolateral kolumnadan otonom sinir sisteminin servikal kismi bulunur. Ust
servikal ggl.da sinaps yapan bu lifler (post-ganglioner liflerdir) c. interna etrafinda kafa igine girer ve
kavernoz sinus pleksusunu olusturur. Bu sempatik lifler, pupillanin dilatatér kasini, iist tarsal kaslar1 ve
Miillerin orbita kasini innerve eder. Sempatik sistem hipotalamustan kalkip sentrum semiovaleye gelen yol
aracilig ile kontrol edilir.

Nistagmus: Go6z kiiresinin istemsiz osilasyonlaridir. Ritmik/aritmik olabilir. Hizli ve yavas fazlar1 vardir;
klinikte hizli fazin oldugu yon nistagmusun yonii olarak kabul edilir. Fazlar esitse, panduler nistagmustan
bahsedilebilir. Muayenede 4 yone bakilir asir1 deviasyon, fizyolojik nistagmus ¢ikaracagindan dikkat
edilmeli ve hastanin gozlerini bir noktaya fikse etmemesi saglanmalidir.

Duyu ve motor fonksiyonlar: vardir.

Duyu cekirdekleri ii¢ tanedir: 1-Mezensefalik nukleus; ¢igneme ve goz kaslarindan kalkan proprioseptiv
impulslar1 alir. 2-Esas duyusal ¢ekirdek; ponstadir, yiizden kalkan dokunma duyusu liflerini alir. 3-Spinal
nukleus; ponstan m. spinalis’in iist segmentlerine kadar uzanir, agr1 ve 1s1yla ilgilidir.

Duyusal ganglion os petrosum iizerinde bulunan Gasser ganglionudur. N. trigeminus’un {i¢ dali vardir; n.
ophthalmicus, n. maxillaris ve n. mandibularis. Kornea refleksinin getirici, ¢ene refleksinin hem getirici hem
de gotiirticli yolunu olusturur.
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Motor niikleus: Ponstadir ve n. mandibularis i¢inde ¢igneme kaslarina gider. N. trigeminus’un dallar1 kafa
tabanint ayr1 deliklerden terk eder. Bunlardan n. ophthalmicus III., IV., ve VI kranyal sinirlerle birlikte
kaverndz sinusdedir ve fissura orbitalis superior’dan orbitaya girer. Maksiler sinir foramen rotundum,
mandibuler sinir de foramen ovale’den kafatasi disina ¢ikar. Islevi: yiiz, sagh derinin 6n béliimii, goz, agiz,
burun ve paranazal sinuslarin mukozasiyla dilin 2/3 6n bélimiinden kalkan tiim duyu modalitelerini beyin
sapindaki duyusal ¢ekirdeklere tagir. Ayn yiiz yarisindaki ¢igneme kaslarini inerve eder.

N. trigeminus’a ait yiiz bolgesinin duyusu genel yiizeysel duyu muayenesinin yapildigi sekilde pamuk
(dokunma), igne (agr1) ve sicak soguk tiiplerle (1s1) yapilir. Muayene sirasinda sag ve sol yiiz yarisina ait
duyu hastaya sorularak karsilastirildigi gibi trigeminal sinirin u¢ dallart olan oftalmik, maksiler ve
mandibiiler alanlar arasinda bir fark olup olmadigi da sorulmalidir. N. trigeminus gdzden gelen yiizeysel
duyuyu da tasidigindan kornea refleksinin getirici yolunu olusturur. Ucu inceltilmis ve hastanin
goremiyecegi pozisyonda - 6rnegin hasta muayene edilen goziin karsi tarafina baktirilarak-bir pamuk pargasi
korneaya degdirilir. Normal cevap her iki goziin kapanmasidir. G6z kapagini kirpma islevini, refleksin
gotiirlicii yolunu olusturan n. facialis gergeklestirir. Motor islev muayenesinde ise hekim iki elini karsilikli
olarak maseter ve daha sonra temporal kaslar iizerine koyarak hastanin ¢enesini sikmasini ister. Boylelikle
kaslarin kitlesi ve esit kasilip kasilmadigi degerlendirilir. Daha sonra hastaya agzini agmasi sOylenir.
Cigneme kaslarinda zaaf varsa alt ¢cenenin, kuvvetsizlik olan tarafa dogru kaydigi goriiliir. Ornegin, sag n.
trigeminus lezyonunda agiz agilinca ¢ene saga kayar. Sinirin ii¢ dali Gasser ganglionundan sonra birbirinden
ayrildigi i¢in duyu kusuru tek bir dala sinirh kalabilir. Boyle durumlarda diger noral yapilara ait belirtiler de
lokalizasyona yardim eder. Ornegin, oftalmik dal, III., IV., ve VI sinirlerle kaverndz sinus ve fissura
orbitalis superior’da komsuluk yaptigi i¢in bu iki noktadaki lezyonlarda tiim goz hareketlerinin kaybi (total
oftalmopleji) ve pitozun yanisira alinda duyu kusuru goriiliir. N. Trigeminus’un motor bolimi de birlikte
hastalandiginda duyu kusurunun yanisira temporal ve masseter kaslarinda atrofi goriiliir. Hasta agzim
actiginda ¢ene hasta tarafa dogru kayar.

Onemli klinik tutuluslari: Trigeminal nevralji: en fazla maksiller duyu alani tutulur, tetik nokta vardir,
siddetli, kisa siireli nevraljik agr1 vardir. Gunn fenomeni: konjenital pitozun oldugu vakalarda, agiz agma
veya cigneme ile goz kapaginda refleks agilma olur. Frey sendromu: baharatli yiyeceklerin yenmesiyle
yanak ve burunda kizarma, terleme olmasidir.

Baslica motor bir sinirdir. Az sayida duyusal sinir lifi tagir. Ayrica parasempatik fonksiyonu da vardir. Duyu
ve parasempatik liflerinin bulundugu kisma n. intermedius denir. Motor lifler, kafa ciftleri arasindaki en
biiyiik nukleustur. Motor ve duyusal ¢ekirdekleri ponsta yeralir. Sinir beyin sapini terk ettikten sonra petroz
kemigin i¢indeki Fallop kanalina girer. Kanali gecip foramen stylomastoideum’dan ¢ikarak yiiz kaslarina
dagilir. Islevi: yiiz kaslarmi inerve eder. Diskulak yolunda ufak bir alanm duyusunu saglar. Dilin 2/3 6n
boliimiiniin tad almasiyla ilgilidir. Submandibuler ve sublingual tiikriik bezlerine parasempatik teller tagir.
Kornea refleksinin gotiiriicli yolunu olusturur.

Muayene: Agizdaki asimetri, komisiiriin giilerken bir tarafa kaymasidir. Belirgin olmayan periferik tipte yiiz
parezilerinde gdzlerin kirpilmasi sirasinda gozkapagi hareketinin bir tarafta geri kalmasi o taraftaki zaafin
tek belirtisi olabilir. Yiizlin {ist boliimiine ait kaslarin muayenesinde hastanin kaglarini kaldirmasi, ¢atmasi,
gozlerini kapatmasi; yliziin alt yarisini i¢in de dislerini gdstermesi, 1slik calmasi ve agzin1 agmasi istenir. Bu
sirada yiizlin sag ve sol yarisinda hareketlerin aynm1 kuvvetle yapilip yapilmadigina, bir asimetri bulunup
bulunmadigina dikkat edilir. Tat muayenesinde dort temel tat test edilir. Tatl i¢in seker, tuzlu i¢in tuz, eksi
icin limon, ac1 i¢in de kinin eriyigi kullanilir. Hastanin dili ucundan tutulur, kurulanir ve dilin kenarina bu
soliisyonlardan birine batirilmig bir pamuk parcast dokundurulur. Hasta konusmaz, cevabini 6niinde bulunan
dort tattan biri yazili karti isaret ederek bildirir. Her test arasinda agiz suyla g¢alkalanir. Santral fasiyal
paralizide yliiziin sadece alt boliimiinde zaaf goriiliirken, periferik yiiz felcinde ise yliiziin alt ve {ist
yarisindaki biitlin kaslar1 tutulur. Periferik fasiyal paralizi iki yanl ve simetrik oldugunda degerlendirmek
oldukca giigtiir. G6z kirpmada kapaklarin yavas hareketi, mimiksiz bir yiiz dikkati ¢eker. Hasta gozlerini
kapatsa bile sikamaz, agiz komisiirlerini yanlara dogru iyi ¢ekemez. Bilateral periferik yiiz felci (fasiyal
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dipleji) bir tiir polindropati olan Guillain-Barre sendromunda, myasthenia graviste, sarkoidozda ve baz1 kas
distrofilerinde goriilebilir. Lagoftalmi; g6z kapaginin kapanmamasi.

Sekizinci kafa cifti isitmeyi saglayan n. cochlearis ile dengeyi saglayan n. vestibularis’ten olusur. Bu iki
sinir i¢ kulakta yer alan kohlea ve vestibiilden baslar, ponstaki duysal c¢ekirdeklerde sonlanirlar. Ponsta
kohleer nukleuslardan kalkan isitme yollarinin biiyiik kismi ¢aprazlasarak temporal lobdaki isitme
korteksine projete olur. Vestibiiler ¢ekirdekler ise serebellum, m. spinalis ve gozlerin konjlige hareketleriyle
ilgili anatomik yapilarla baglantilidir. Vestibiiler yollarin da temporal loblara kadar ulastigi ileri
stiriilmektedir. Sekizinci kranyal sinirin temporal kemikteki canalis acusticus internus i¢inde n. facialis ile
yakin komsulugu vardir.

Islevi: isitme ve denge. Muayenenin amaci: Varsa, isitme kaybinin tek veya iki tarafli olduguna karar
vermek. Lezyonun orta kulak veya kohleer sinirde oldugunu tespit etmek. Vestibiiler sistem bozuklugunun
ickulak, vestibiiler sinir veya beyin sapindaki lezyona bagli olduguna karar vermek.

Muayene: Hastanin kulaklarini teker teker kapatarak fisiltiyla yapilan bir muayenede hipoakuzi tesbit
edilirse isitme kaybinin tipinin tayinine ¢alisilir. fki tip isitme kaybi vardir: 1-Orta kulak tipi sagirlik; buna
iletim veya kondiiksiyon tipi sagirlik da denir. 2-Sinirsel tipte veya persepsiyon tipi sagirlik. Bu iki tip agir
isitmenin ayiriminda Rinne ve Weber testleri kullanilir. Rinne testi: titresim halindeki bir diyapazon
hastanin mastoid kemigi iizerine konur. Titresimler algilanmaz hale geldiginde diyapazon dis kulak yolu
ontine getirilir. Normalde hava yolundan isitme siiresi kemik yoluna gore daha uzundur. Testin normal
olmas1 “Rinne testi pozitif” diye ifade edilir. Orta kulak tipi sagirlikta bu durum tersine déner. Buna “Rinne
testi negatif” denir. Sinirsel sagirlikta da Rinne pozitiftir. Ancak hem kemik, hem de hava yoluyla igitmenin
stiresi kisaltilmistir. Weber testi: diapazon alnin ortasina yerlestirilir. Hastaya, titresimi, hangi kulakta
duydugu sorulur. Isitme siniri iki yanli saglamsa titresimi ortada algilar. Sinirsel tipte sagirlikta vibrasyon
saglam tarafta duyulur.

Bu iki sinir, islevlerini birbirinden ayirmak gii¢ oldugundan ve anatomik benzerliklerinden otiirii birlikte ele
alinacaklardir. Ikisi de motor, duyusal ve parasempatik teller tagirlar. Her iki sinirin de g¢ekirdekleri
bulbustadir. Birlikte foramen jugulare’den gecip kafa boslugunu terk ederler. Burada n. accessorius ile yakin
komsuluklar1 vardir.

N.Glossopharyngeus: Motor lifleri, bulbusta bulunan nuc. ambiguustan ¢ikar; m. stylopharyngeusu innerve
eder, farinks ve larinksin elevasyonunu saglar. Sinirin tat duyusunu getiren lifleri, (dil 1/3 arka)
nuc.tr.solitariusta sonlanir. Parasempatik pregang. lifler parotisi innerve eder. Duyu boliimii farinks,
yumusak damak, tonsilla ve dilin 1/3 arka kisminin duyusunu saglar.

N.Vagus: Bu sinirin motor lifleri de nuc. ambiguustan ¢ikar, farinks ve yumusak damak kaslarina gider. Tat
duyusu epiglot 6n yiiziinden, dil kokiinden ve orofarinksten gelir. Santral uzantilar1 nucleus tractus
solitariusa gider. Vagusun tiim parasempatik preggl. lifleri nucleus dorsalis vagiden baglar; kalp, trakea ve
bronkuslarin diiz kas ve bezlerine gider. Torakoabdominal organlarin viseral duyularin1 da vagus getirir ve
nucleus tractus solitariusa ulasir. Vagus yiizeyel duyular da tasir. Arka fossa dura materi, tx sinusu innerve
eder. Bu noronlarin uzantilari nucleus tractus n. trigeminus’a gelir.

Patolojik durumlar: Tek yanli felgte ayni tarafta yumusak damak ve farinks hareket etmez. Motor fonksiyon
ve refleks muayenesinde yumusak damak saglam tarafa dogru cekilir. Refleks alinmayisi tek tarafli duyu
kusurundan kaynaklaniyorsa kars1 tarafin uyarilmasiyla normal refleks cevap alinir. Iki yanl paralizide hig
hareket yoktur. Refleksler alinmaz. Bu durumda hastada nazal konusma ve yutma giicliigii vardir. Bu iKi
sinirin tek tarafli felci daha cok lokal patolojileri diisiindiirmelidir. Foramen jugulare bdolgesindeki
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lezyonlarda tabloya n. accessorius’un tutulmasina bagli sterno-kleido-mastoideus ve trapezyus kaslarinin
fel¢leri eklenir.

Kraniyal (ramus internus) ve spinal (ramus externus) kisimlardan olusur. Kraniyal kisim nuc. Ambiguusdan
cikar ve bulbusu 4-5 kok halinde terk ederek, foramen jugulareden kafa disina ¢ikar. Ramus externus ise C1-
5 segmentlerinden 6n boynuz motor noéronlarindan dogar ve foramen magnumdan kafa igine girip
sonrasinda foramen jugulareden kraniumu terk eder ve m. SCM ve trapeziusun iist kisimlarmi (alt kismi1 C3-
4’ten innerve olur) innerve eder.

Muayene: Kraniyal parga, n. vagus ile beraber oldugu i¢cin muayenesi miimkiin degil. Bu nedenle SCM ve
trapezius muayene edilebilir. Sag SCM, bast sola ¢evirir. Platizmanin kasilmasi beklenir. Trapezius ise
hastaya omuzlarimi arkaya, yukari kaldirmasi sdylenerek yapilabilir. Torticollis; SCM’nin irritatif
lezyonlarinda goriiliir.

Sadece motor sinirdir. Bulbustan baglayan nucleus, tiim dil kaslarina yayilir. Motor nukleus, hem ayn1 hem
de kontralateral kortikoniikleer lifler alir. Kafatasini canalis n. hypoglossiden terk eder ve intrensek dil
kaslarin1 (styloglossus, genioglossus ve hypoglossusu) innerve eder.



Enes Basak Nérolojil45
10 - Menenjial Karsinomatoz

Metastatik kanserlerin 6zel bir formudur; tiimor hiicrelerinin meninksler ve ventrikiiler yol ile yaygin
metastazidir. Meme kanseri, akciger kanseri, GIS adenokarsinomlari, melanom ve sistemik lenfomada
hastalarin yaklasik %5’inde goriilmektedir. Siklikla primer tiimoriin bilindigi ve tedavi altina alindig
durumlarda olmakla birlikte, baz1 karsinomlarda bu tablo ilk bulguyu olusturabilir.

Temel bulgular: Bas agrisi, sirt agris1 (genellikle siyatik agr1 seklinde), poliradikulopatiler (6zellikle kauda
ekina), multipl kranial sinir felcleri, konfiizyonel durum goriiliir. Daha az siklikla; genellikle ge¢ donemde,
menengial sendrom (komplike olmamis bas agrisi, bulanti ve meningismus), deliryum, stupor ve koma,
fokal norolojik bulgular, nobet, hidrosefali goriiliir. Tiim bu bulgularin gelisimi haftalar icinde subakut
olarak gerceklesmektedir.

Tani: 1-Anamnez ve FM; tek tarafli fasial giigsiizliik, isitme kaybi veya okuler motor parezisi gibi kranial
noropati ile iki tarafli asimetrik ekstremite paralizisinin birlikte goriilmesi taniya olduk¢a yardimeidir. 2-
EMG. 3-MR; meninkslerde hiperintens gériiniim. 4-LP; kesin tan1 BOS’ta tiimdr hiicrelerinin saptanmasi ile
saglanir. Artmis basing, protein artis1 ve diisiik seker seviyesi diger sik goriilen BOS bulgularidir. Ayrica
BOS’ta kanser markerlarina bakilmasi taniya yardimer olabilecegi gibi, tedaviye yanitin degerlendirilmesini
saglar.

Avyirici tani: inflamatuar polinordpati, toksik polinordpati, primer malign meninks melanomu.

Tedavi: Semptomatik alanlarin radyasyonu, takiben intraventrikiiler metotreksat uygulamasi yapilabilir.
Kraniel sinirlerin tutulumunda yahut kraniel meninkslerin yaygin tutulumuna bagli ensefalopati gelismesi
durumunda; tiim beyin radyasyonu yapilabilir.

Prognoz: Tedaviye en iyi yanit lenfoma, meme ve akciger kiiclik hiicreli kanseri olan hastalarda goriiliir.
Bunun disinda prognoz oldukga kotii olup ender olarak hastalar 1-3 aydan daha uzun yasar.

Sinir sisteminin lenfoma ile tutulumu: Spinal kordun ya da kauda ekinanin, vertebra ya da paravertebral lenf
nodlarindan tiim6r uzanimlart sonucu ekstradural basiya ugramasi her tir lenfomanimn en sik
komplikasyonudur ve tedavisi radyasyondur. Sistemik lenfomanin beyin metastazi enderdir, daha sik olarak
goriilen Hodgkin disi1 lenfomanin menenjial yayilimidir. Leptomeninjial yayilim kiigiik hiicreli, lenf
nodlarinda yaygin yayilim gosteren yiiksek smifli lenfomalarin hemen hepsinde goriiliir. Kranial sinir
felgleri siktir, 6zellikle 8.sinir, kauda ekina ¢ogu vakada zamanla tutulur. RT, sistemik ve intraventrikiiler
KT bir derece fayda saglar.
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11 - Miyopatiler Ve Miyastenia Gravis (MG)

Sebepleri: 1-Kas atrofisi. 2-Kas distrofileri: duchen/becker tipi distrofi, fascio-skapulo-humeral distrofi,
oculo-faringeal distrofi, distal miyopati, miyotonik distrofi. 3-Kongenital miyopatiler: central core hastaligi,
nemalin (rod) miyopati, centro-niikleer miyopati. 4-Inflamatuar ve otoimmiin miyopatiler: polimiyozit,
inkliizyon body miyoziti, miyastenia gravis. 5-Metabolik kas hastaliklar1: glikojen depo hastaligl, mc.ardle’s
hastalig1. 6-Denervasyon hastaliklari: amiotrofik lateral skleroz, werdnig-hoffmann hastaligi.

Giicsiizliik: Proksimal kaslar1 kullanmay1 gerektiren hareketlerde giigsiizliik, goz kapaklarini agma-kapama,
yliziin mimik hareketlerini yapma, ¢igneme, yutma, basini yastiktan kaldirma gibi hareketleri saglayan
kaslarin gii¢siizliigii goriiliir. Bazen de distal kas tutulumu 6n planda olabilir. Kalitimsal kas hastaliklarinda
yillar i¢inde, inflamatuvar miyopatilerde subakut birka¢ hafta veya ayda, rabdomiyoliz-malign hipertermide
saatler i¢ginde akut sekilde, periyodik paralizilerde epizodlar halinde, myastenia graviste fluktuasyon gosterir
tarzdadir.

Atrofi: Kas hastaliklarinda atrofi, periferik sinir hastaliklarindakine oranla, kas liflerinin tek tek hastalanmasi
ve yeterince kas lifi tutulduktan sonra atrofinin ortaya ¢ikmasi nedeni ile cok daha geg gelisir.

Hipertrofi: Gergek hipertrofi, miyotoni gibi kasilmanin belirgin, gevsemenin ise zor oldugu durumlarda
goriiliir. Miyotoniye kas zaafinin eslik etmedigi durumda(miyotonia konjenita), hipertrofi nedeni ile hasta
herkiil goriiniimiindedir.

Pseudohipertrofi: Heniiz hastalik nedeni ile kaybedilmemis kas liflerindeki hipertrofiye, bag ve yag
dokusundaki artis eslik eder ve kas kitlesi bu nedenle artar. En sik baldirda gastroknemius ve soleus kasinda,
bazen kuadrisepste goriiliir.

Derin tendon refleksleri: O kastaki zaaf ve atrofi ile orantili olarak zaman iginde azalir ve kaybolur.
Polindropatilerde ise birden kaybolur.

Kas agrisi: Sadece egzersizle iligkili agri metabolik hastaliklari, siirekli kas agris1 polimiyozit-
dermatomiyoziti, lokal kas agris1 ise infeksiyon-lokal inflamasyon-infarkt-travma-hematom-tiimérii akla
getirmelidir.

Kas giicii: Kalca kaslar1 ve aksiyal kaslarin tutulumunu gostermek icin yere ¢omelmesi, ardindan da ayaga
kalkmas1 s0ylenir. Miyopatisi olan hasta ayaga kalkabilmek i¢in 6nce viicudunu 6ne alir, basini diklestirir ve
ardindan once bacaklarina sonra uyluk proksimaline sonra da karnina ellerini dayiyarak, yani adeta kendi
viicuduna tirmanarak dik duruma gelebilir (Gowers belirtisi).

Miyotoni: Hastanin kullanmadigi bir kas kastirilir, sonra gevsek birakmasi sdylenir ve bu sirada ne kadar zor
gevseyebildigi gozlenir (aksiyon miyotonisi). Ardindan hareket tekrarlattirilir ve hareketi yapmasinin
giderek rahatladigi goriiliir. Ya da refleks cekici ile tenar ve 6n kol kaslar1 en sik olmak {izere bir kasin
iizerine refleks cekici ile bir kez vurulup beklenir. Miyotoni var ise kasilmis olan kas bir siire bu kasili
pozisyonda bazen de ¢okiik olarak (kayik belirtisi) kalir (perkiisyon miyotonisi).

Durus ve yiiriiylis: Hasta ayakta dururken skolyozu-hiperlordozu olup olmadigina bakilir. Basii veya
viicudunu 6ne egebilme kapasitesi kaydedilmelidir. Rijid spine hastaliginda hasta egilemez. Cogu yiiriirken
ordekvari yiirdir.
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Miyastenia Gravis'te Klinik Gruplar

Erken Baglangiclh  Timoma Geg Baglangich Seronegatif (AChR Ab-)
(%55) (%10) (%20) (%15)
Kuvvet kayb Yaygin Yaygin Yaygin veya okuler  Genellikle okiiler
Baglangi¢ Yagt <40 Her yagta >40 Her yagta

Cins Kadin>>Erkek K=E Erkek>Kadin E>K

Anti-AchR Yilksek Onta Diisiik Tespit edilmemekte
Timus Hiperplazi Timoma Normal Normal

HLA B8, DR3 . B7, DR2

Kretain fosfokinaz (CK), aldolaz, laktik dehidrogenaz en sik kullanilan kas enzimleridir. Kasa uygulanan
travma, enjeksiyon, egzersiz CK degerinde artisa neden olabilecegi i¢in hasta dinlendiginde, EMG ya da kas
biyopsisi yapilmadan 6nce CK bakilmalidir. Diger miyopatilerde CK normal ya da normalin 5-10 kati
kadardir. Baz1 noropatik siireclerde, hipotiroidide de hafif CK yiikselmesi olabilir.

EMG: EMG bir hastada miyopati olup olmadigini gosterir ve periferik sinir hastaliklarindan ayirir. Motor
iinit potansiyellerinin kii¢iik amplitiidli ve kisa siireli olmas1 tipik miyopati bulgusudur. Nekrozla giden bazi
miyopatilerde fibrilasyon, pozitif diken, psddomiyotonik bosalim gibi irritasyon bulgular1 da gozlenir. EMG,
miyopatinin cinsini ayirt edemez. Ancak EMG’de miyotonik bosalimlarin olmasi miyotoni ile giden
hastaliklarda tan1 koydurucudur.

Genetik incelemeler: Bir¢ogu genetik gegisli olan kas hastaliklarinda hastalik genlerinin ¢ogunun bulunmus
olmasi nedeni ile defekt gosterildigi zaman %100 tan1 koydurucudur. Hastadan 10 cc EDTA’l1 tiiplere
alinmis olan vendz kanin 72 saat igerisinde laboratuvarlara gonderilmesi gerekir. Prenatal tan1 miimkiin
olabilmektedir

Kas biyopsisi: Orta dereceli zaafi olanda proksimal bir kas (biceps-deltoid-triceps-kuadriceps), distal
giicstizliik varsa tibialis anterior, 6n kolda ekstansor-fleksor grup, metabolik miyopatilerde ise en ¢ok ya da
en az tutulmus olan kas biyopsisi aydinlatici olabilir.

Miyastenia Gravis sinir kas kavsagi iletim bozuklugu hastaliklari arasinda yer alan, gii¢siizliik ve iskelet
kaslarinin yorulmasi ile karakterize bir ndromiiskiiler sistem hastaligidir. 1/10 000 prevalansinda goriiliir.
Kadinlarda erkeklere gore sik rastlanir. Ailesel bir yatkinlik gdstermez, genetik gegis gosterilmemistir.
Kadinlarda ortalama baslangi¢ yas1 26, erkeklerde 30°dur. Erkeklerde 60 ve 70 yaslar arasinda gravis (MG)
ikinci bir pik yapar. Kadinlarda bu durum goriilmemektedir.

Patogenez: Ach kas-sinir kavsaginin bir transmitteridir. Ach presinaptik sinir terminallerinde sentez edilir ve
terminaller i¢inde “sinaptik vezikiiller’de kuantal paketler halinde (her pakette 6.000-10.000 molekiil) depo
edilir. Bir sinir terminalinde i¢lerinde Ach bulunan membranla sarili 200.000 kadar vezikiil bulunur. “Bir
kuantum” tek bir vezikiilde depolanmis olan Ach miktarina denir. Post sinaptik bdlgede uglarinda AchR
molekiillerinin yer aldigi bileske kivrimlart bulunur. insan néromuskiiler bileskesinin post sinaptik
bolgesinde immunositokimyasal yontemle, yiiksek miktarda “Desmin” bulundugu da gosterilmistir. Bu
bolgede desminin rolii, biiyiik bir olasilikla post sinaptik bolgede kivrimlarin yapisim1 korumak ve AchR’
leri gibi kas lifinin kavsak molekiillerini yerinde tutmaktir.

MG’te néromuskiiler iletim: MG’ in fizyopatolojisinin temelini postsinaptik membrandaki kivrimlarin ve
fonksiyonel Ach reseptdr sayisinin azalmasi olusturmaktadir. Bu hastalarda presinaptik vezikiillerden
normal miktarlarda salinan Ach’e ragmen MEPP ve EPP amplitiidleri de diisiik bulunmustur. Hastalikta
egzersiz ile artan ¢abuk yorulma ise esasinda presinaptik olusan fizyolojik bir olaya sekonderdir. Normal
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sartlarda bir kas kontraksiyonunda akson boyunca gelen impulslarin neden oldugu Ach salinimi her impulsta
giderek azalir (Kuantal rundown). Bu azalma postsinaptik membranda patoloji olmadig1 durumlarda sorun
yaratmamakta, ancak MG’teki azalmis reseptor sayisi nedeniyle ve giderek azalan Ach’in, reseptori ile
birlesme olasilig1 azalir. Bu nedenle hastalarda egzersiz ile artan ¢abuk yorulma goriiliir.

Timus ve otoimmun teori: Miyastenik hastalarin timuslart %75-80 olguda patoloji gdsterir. Bunlarin
%85’inde timus medullasinda aktif germinal merkezlerin bulundugu lenfoid folikiil hiperplazisi, %10-
15’inde ise timoma goriliir. Timusun esas fonksiyonu immun cevaplarda rolii olan supressér T
lenfositlerinin iiretimini etkilemektir. Timusun normal yapisindaki myoid hiicrelerin yiizeylerinde
immunfloresan ile anormal Ach reseptdrleri oldugu gosterilmistir. Iste belki de viral bir enfeksiyonun ¢ektigi
tetik ile MG’te supresor T lenfositlerinin kaybi ile B lenfositleri bu reseptdrlere karsi otoantikorlar iireterek
(self-tolerans kayb1) kas-sinir kavsagindaki postsinaptik membran patolojisine neden olurlar. Sonug olarak
MG’te otoimmun olusan otoantikorlar postsinaptik membrandaki Ach reseptorlerini hem bloke hem de
tahrip ederler.

Bu antikorlar MG i¢in oldukca spesifiktir, ancak bazi hastalarda da gdsterilememektedir (Seronegatif MQG).
Bu da hastaligin homojen bir hastalik olmayip, bilinmeyen diger baz1 faktorlerin de etyopatogenezde rol
oynadigina isaret etmektedir. Ayrica timektomiden sonra bile hastalarin bazilarinin yarar gérmemesi, AchR
antikor olugmasinin ve immun yanitin devam etmesi, timusun AchR’lerine karsi gelisen antikorlarin tek
kaynag1 olmadigini gosterir. Son yillarda tanimlanan MuSpK antikoru tespit edilen hastalarda prognozun
daha kotii oldugu gozlenmektedir. Konjenital miyastenik sendromlar da tanimlanmistir. Bu sendromlarda
Ach sentezi ve mobilizasyonunda defekt, Ach esteraz eksikligi, AchR eksikligi, Ach’in baglanma
yeteneginde ve Ach’in kanal fonksiyonlarinda defekt bulundugu bildirilmistir. Bunlarin otoimmuniteye
bagli olmadig1 bilinmektedir.

Miyastenia graviste tedavi prensipleri: Son otuz yil iginde MG tedavisinde Onemli ilerlemeler
kaydedilmistir. Bu alandaki tedavi seceneklerinin (immunsupressifler, plazmaferez ve immunglobulin gibi
hizli immunoterapi saglayan ajanlar, erken donemde timektomi) ve bakim tekniklerinin geliserek devreye
girmesi bu hastalikta mortalite ve morbidite oranlarim1 dikkat ¢ekici oranlarda diistirmiistiir. MG’te tedavi
protokolu kisa ve uzun siireli olarak ayrilabilir. Kisa siireli tedavi; hastaligin alevlenme yani kriz
donemlerinde erkenden miidahale edip hastanin hayatini tehdit eden durumu en kisa siirede ortadan
kaldirmak i¢in kullanilan yontemlerdir. Uzun siireli tedavi ise; MG’li olgularin yasam standardim
yiikseltmek ve miyastenik kriz gelisimini onlemek amaciyla uygulanan yontemlerden olusur. Miyastenia
gravis tedavisinde amag; 1)Antikolinesterazlarin kullanimi ile kolinerjik mekanizmalarin etkisini artirmak,
bu yolla asetilkolin molekiillerinin bulunma siirelerini uzatmak,ve asetilkolin reseptorleriyle daha biiyiik
etkilesim olanagini1 saglamaktir. 2) Asetilkolin reseptor antikorlarinin yapimini suprese etmek veya ortadan
kaldirmak. Bu timektomi, kortikosteroid tedavi, immunosupresyon veya plazmaferez ile saglanabilir. Yani,
MG’ te tedavide amag hastanin genel immun durumunu etkilemeksizin AchR’lerine karst olusan otoimmun
yanit1 spesifik olarak yok etmektir.

MG tedavisi ii¢ diizeyde ele almabilir; 1) Semptomatik tedavi, 2) Immunosupresif tedavi, 3) Timektomi.

1-Semptomatik tedavi: Bu amagla “antikolinesteraz” ilaglar kullanilir. Kolinin kolinerjik sinapsta enzimatik
hidrolizini 6nlerler ve Ach’in néromuskiiler bileskede birikerek daha uzun etkili olmasini saglarlar. Ayrica
AchR’leri tlizerinde direkt agonist etki yaparlar. Miyasteni tedavisinde kullanilan ilaglar; piridostigmin,
prostigmin, tensilon. Bazi bulgular antikolinesteraz 1ilaclarin postsinaptik hasar1 artirabilecegini
diistindiirmektedir ve antikolinesteraz ilaglarin kullanimini iyi cevap veren hafif formlarla sinirli tutmaya
egilim vardir. Hafif miyastenisi olan hastalara her 4-6 saatte bir 30 mg (60 mg Onerenler de vardir)
“Pyridostigmine bromide (Mestinon)” veya 15 mg “Neostigmine bromide (Prostigmin)” verilmelidir.
Pyridostigmin’in yavas salinimli tabletleri (180 mg) daha uzun etkilidir ve geceleri kullanilabilir.
Pyridostigmin’in ortalama etkisi 30-60 dk. icinde baslamaktadir. En az 3 saatlik aralarla verilebilir.
Maksimum doz kisa siireli olmak sart1 ile 3-4 saatte bir 60 mg’dir. Bir sonraki kontrol muayenesinde,
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asetilkolinesteraz dozundan hemen 6nce “Tensilon testi (edrophonium chloride, 10 mg 1.V)” yapilmalidir.
Eger test pozitif ise hekim dozu artirabilir ya da dozlar arasindaki siireyi azaltabilir. Bu sekilde
pyridostigmin ya da neostigmin’in optimum dozu her hasta i¢in hesaplanabilir. Hastanin ilaca gereksinimi
giin i¢inde degisebildigi gibi, giinden giine de farkli olabilir. Enfeksiyon, menstriiasyon, emosyonel stres ve
sicak havalarda degisiklik goriiliir. Ayrica farkli kaslar degisik yanit verebilir. Ornegin okiiler kaslarda iyi
etki yaparken, bulber kaslari etkilemeyebilir. AchE inhibitorleri diiz kaslarda muskarinik reseptorler,
endokrin bezlerde, santral sinir sistemi ve iskelet kaslarinda nikotinik reseptorleri etkileyerek yan etkiler
olusturabilirler. En sik goriilen yan etki GIS semptomlaridir (diyare, bulant;, kusma, kolik tarzinda karin
agrilar1). Ayrica bronsiyal ve oral sekresyonu artirirlar, yutma ve solunum giigliigline yol acabilirler,
ozellikle yashlarda bradikardi, nodal ritm, atrial fibrilasyon veya flattere neden olabilir, hipotansif senkop
gelisebilir. Ilaca bagli muskarinik yan etkiler giinde 2-3 kez 0.2-0.5 mg dozlarda “atropin” kullanim1 veya
uzun etkili bir antikolinerjik olan “levsinex (hyoscyamin sulfate)” 0.375 mg 2x1 verilerek rahatlatilabilir.
Grup 1 ve 2 hastalar ayaktan tedavi edilebilir. Grup 3 hastalar ya da agir jeneralize miyastenikler her zaman
hastaneye yatirilmalidir. Damar yolu agilir, daha sonra hastaya 60 mg Pyridostigmin oral verilir. Bir sonraki
dozdan hemen 6nce Tensilon testi yapilir ve test pozitif ise ilag dozu artirilir. Bu metod hasta i¢in optimum
dozun bulunmasini kolaylastirir.

2-immunosupresif tedavi: Bu tedavinin amaci; néromuskiiler iletimde otoantikorlarin yamit etkisini
diizenlemek, immun etki yapan otoantikorlar1 yok etmek, otoantikorlarin sentezini 6nlemek, immunojenlerin
kaynagimi yok etmek. Kortikosteroid tedavisi: Ach reseptoriine karsi lenfosit reaktivitesini (B lenfosit)
baskilayici etkisi ve ortalama 3 ay i¢inde AchR antikor diizeylerini diisiirdiigiiniin bildirilmesi ilacin spesifik
immunosupresif etkileri arasinda sayilmaktadir. Cok ileri semptomlari bulunan hastalarda immunosupresif
tedavi olarak kortikosteroidler baslanabilir. Prednizolon erigskinlerde 60-80 mg/giin (1 mg/kg/giin) sabahlar
tek doz olarak verilebilir. Remisyon elde edilinceye dek birkag¢ hafta (genellikle 2 hafta) bu dozlar korunur.
Remisyon sonrasi alterne olarak 100 mg/giin dozuna gegilebilir, daha sonra haftada 5-10 mg’lik dozlarda
yavas olarak azaltilmaya baslanabilir. Okiiler MG’teki tedavi semasi: 5-10 mg prednizolon giinasir
baslanir, her 3-6 haftada bir 5 mg yiikseltilir, etkili doz bulununca tedavi o diizeyde siirdiiriiliir. Birkag¢ ay
sonra yavas yavas indirilir ve giin asir1 10-15 mg’da kalinir. Bazilar jeneralize myasteni gibi tedavi etmeyi
yeglerler. Kortikosteroidler yiiksek dozda bir ay kadar siirdiiriiliirse yan etkiler kendini gdsterebilir. Bunlar;
Hiperglisemi, glikoziiri, hipertansiyon, cushingoid goriiniim, kilo alimi, yiizde tiiylenme, osteoporoz, aseptik
femur bas1 nekrozu, enfeksiyona direncin azalmasi (Herpes zoster), deride incelme, akne, kisilik yapisinda
degisiklik, glokom ve katarakt, yara iyilesmesinde gecikme, steroid myopatisi, psddotiimor serebri, peptik
tilser. Bu yan etkilerden korunmak i¢in, sodyumdan fakir, kilo koruyucu diyet ve ek kalsiyum endikedir.
Peptik iilser ve dispepsi igin antiasitler ve H2 reseptor antagonistleri onerilir. Azathioprine (imuran): Bir
purine analogu olan bu ilag 6-mercaptopurin’e doniiserek antijenle uyarilmis T hiicrelerini baskilayarak
etkili olmaktadir. Steroid tedavisine cevap vermeyen ya da steroidlerin kontrendike oldugu hastalarda
kombine ya da tek basina kullanilmaktadir. Ortalama etki siiresi 3-12 ay arasinda baglayip maksimum etki
bir yildan sonra aliabilmektedir. Giinliik 50 mg’lik doz ile baslanarak haftada bir 50 mg’lik artiglarla 150-
200 mg idame (3 mg/kg/giin) tedaviye ulasilir. Yan etkiler vakalarin % 10’unda grip benzeri reaksiyonlar
seklindedir. Diger yan etkiler; 16kopeni, anemi, trombositopeni, artmis KC enzim diizeyleri ve GIS’te
rahatsizlik hissidir. Alfa interferon (IFN alfa, roferon-A): MG’te olan terapotik etkisi deneysel ¢aligmalarla
bildirilmistir.IFN alfa baz1 myastenik hastalarda diisiik diizeyde bulunan natural killer (NK) hiicrelerinin
uyaricisidir.NK hiicrelerinin immunoregiilator ve antiviral 6zellikleri vardir. Guanidin hidroklorid: Ach’in
kas-sinir bileskesinde salgilanmasini kolaylastirir ve gecici semptomatik iyilesme saglayabilir.Yan etkileri
nedeniyle uzun siire uygulanmamasi onerilir. Aminopiridin: santral ve periferik sinapslarda transmitter
salgilanmasin1 kolaylastirir. MG’te, konjenital myastenide, LEMS, botulizmde o6zellikle pridostigmin’le
birlikte verilebilir. SSS toksisitesi azdir.

2-Immunosupresif tedavi (devami): Plazmaferez: ilk olarak 1976 yilinda MG tedavisinde kullanilmais,
teknikte olan gelismelere paralel olarak 1980 yilindan sonra kullanimi hizla artmistir. Gilinlimiizde
plazmaferez; Myastenik krizde, timektomi dncesi myastenik semptomlar1 yatistirmak amaciyla, steroidlere
bagl koétiilesme donemini rahatlatmak igin, hizli semptomatik diizelme gerektiren durumlarda ve agir
neonatal MG’te se¢ilmektedir. Herbir degisimde 2-4 litre olmak {izere gilinasirt bir uygulama ile haftada 2-3
kez toplam 6 degisim Onerilmektedir. Seronegatif hastalar da dahil olmak {izere, hastalarda birka¢ giinden 4
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haftaya dek iyilesme gozlenmektedir. Hizli immunoterapi saglayan bu yontem teknik imkan ve donanim
gerektirdiginden pahalidir. - Replasman sivisina ihtiya¢ duyulmadigindan enfeksiyon riski yoktur.
MG’li olgularin tedavisinde IAPP ile minimal diizeyde albumin kaybiyla AchR’lerine karsi gelisen
otoantikorlarin neredeyse tamaminin ortadan kaldirildigi ve PE kadar etkili oldugu bildirilmektedir. Baz1
hastalarda plazma degisimiyle antikor sentezinin stimiile edilmesi sonucunda baslangictaki iyilesmeyi klinik
kotiilesme izleyebilir. Bu durumda immunosupresifler tedaviye eklenmelidir. Uygulama icin bir yas sinir
olmamakla birlikte ileri yas grubunda ciddi kalp yetmezligi yoksa IVIG tercih edilmektedir. Intraveniz
immunoglobulin uygulamas: (IVIG): MG tedavisinde IVIG ilk kez 1984’te ingiliz literatiirlinde Gajdos ve
ark.,ve Arsura ve ark. tarafindan bildirilmistir. Cosi ve ark. biitiin ek tedavileri almis (immunosupresif tedavi
ve/veya timektomi dahil) 37 hastada 5 giin 0.4 gr/kg/giin IVIG kullanmis ve hastalarin ¢cogunun diizeldigini
bildirmislerdir. IVIG ile ilgili ilk deneyimler Edan ve Landgraf tarafindan 1994’te gozden gegirilmis,
hastalarin  %78’inde yarar1 gosterilmistir. Fakat otorler kontrollu c¢alismalara ihtiya¢ duyuldugunu
vurgulamislardir. Ik randomize kontrollu ¢alisma 1997°de Gaydos ve ark. tarafindan yapilmistir. Onlar 3
giin uygulanan PE ile 3 veya 5 giinliik (0.4 gr/kg/giin) IVIG tedavisini 87 MG’li hastada karsilastirmislardir.
Hastalarin %72’sinde anti-AchR antikorlar1 tespit edilmis ve tan1 standart elektromyografik kriterlerle ve
antikolinesteraz tedaviye cevap ile konulmustu. Yaklasik hastalarin yarisi 6nceden timektomi gegirmis ve
1/3’1 kortikosteroid, 1/4’i azathioprin alan hastalardi. Miyastenik semptomlarin alevlenmesi baslama
endikasyonu olarak kabul edildi. 3 giin uygulanan PE ile, 3 giinliik IVIG tedavisi arasinda anlamli bir fark
goriilmedi. Garip olarak 5 giin IVIG alan hastalarda cevap, diger iki grupta anlamli derecede farklilik
olmamasina ragmen, beklenenden daha az iyiydi. PE grubunda hastalarin %66’sinda, 3 IVIG alanlarin
%61’inde, 5 giin IVIG alanlarin da %39’unda diizelme goriildii. Cevabin devam siiresi veya bu tedaviler igin
uzun siireli endikasyonlar {izerinde heniiz yeterli veri yoktur. IVIG’in, MG’te kullanim1 i¢in endikasyonlar
PE ile benzerdir, her ikisi de giinler icinde diizelme saglayabilmektedir. IVIG’in etki mekanizmasi tam
olarak bilinmemekle birlikte, birden fazla yolla immunmodulatuar etki gosterdigi disiiniiliiyor. Bunlar;
makrofajlardaki Fc reseptorlerini bloke edebilmeleri, antikor {iretimini baskilamalari, dolagimdaki
stiperantijenleri-kompleman iiriinlerini inhibe edici etkileri ve aktive T hiicrelerini baskilayici etkileri olarak
sayilabilir. IVIG tedavisini izleyen 3-20 giin i¢inde iyilesme goriilebilir. Bu iyilesmenin 30-120 giin stirdiigii
bildirilmistir. Yan etkiler; bas agrisi, titreme, ates gibi yan etkiler uygulama Oncesi parasetamol veya
asetaminofen gibi ilaglar verilerek onlenebilir. Akut bobrek yetmezligi riski nedeniyle her hasta uygulama
oncesi bobrek fonksiyonlar1 agisindan degerlendirilmelidir. Anaflaksi riski yoniinden de IgA diizeylerinin
normal oldugu kontrol edilmelidir. Serebral vendz tromboz ve infarkt, aseptik menenjit gibi nadir
komplikasyonlar1 da bildirilmistir. Sonu¢ olarak, siddetli miyastenik gii¢siizliiglin (miyastenik kriz)
tedavisinde otorler ilk secenek olarak 5 giin PE uygulamasini 6nermektedirler. Diger endikasyonlarda ise
IVIG’e cevap yetersizse PE disiiniilmelidir. IVIG uygulamasinin; kolay uygulanabilirlik, daha az yan
etkilere sahip olma, enfeksiyonu kontrol etmede potansiyel faydasi gibi avantajlar1 vardir.

3-Timektomi: Miyastenik bir hastada timektomi elektif bir uygulamadir. Dolayisiyla hasta timektomi dncesi
mutlaka stabil duruma gelmis olmalidir. Timik kitle saptanmig biitiin myastenikler timektomi adayidir.
Mediasten tomografisinde timoma 6ngoriilmeyen 65 yasa dek myastenikler icin de otoriteler erken donemde
timektomi Onermektedir. Timusun immun sistemin gelisiminde oynadigi rol dolayisiyla ¢ocukluk ve
adolesan donemi i¢in, ve timik kitle sliphesi olmayan okiiler myasteniklerde dnerilmemektedir. Baz1 ekoller
tlimli jeneralize MG olgularinda hemen timektomi yapilmasini onerirken, bazilart ilimli bulber semptomlari
bulunanlarda once plazma degisimi (3 kez) veya yliksek doz gammaglobulin (400 mg/kg/giin) 5 giin
verilmesini ve bunu izleyerek timektomi yapilmasini uygun goriirler. Uygulama trans-sternal veya tarns-
servikal yolla yapilabilir. Ancak maksimum doku temizlenmesinin trans-sternal yolla yapilabildigi
belirtilmektedir. Timektomi sonras1 kalic1 diizelme hastalik baslangici 40 yastan 6nce olan timomasiz
hastalarin %60-70’inde 6-12 ay i¢inde goriilmektedir. 1-5 yil sonra iyilesme bulgusu gosterenler de vardir.
Timomali hastalarda timektominin, kitlenin uzaklastirilmasit ve malignite risklerinin azaltilmasi diginda
kalici remisyona yol agmadigi bildirilmektedir. Ayrica seronegatif - AchR antikorlarinin saptanmadig
grupta ¢ogunlukla okiiler veya hafif jeneralize kuvvet kaybi, normal timus ve benign gidis goriildiigiinden
timektominin art1 bir yarar saglamadigi belirtilmektedir.
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Avirict tani: Amiyotrofik lateral skleroz, basiler arter trombozu, beyin sap1 gliomalari, kavernéz sinus
sendromlari, dermatomiyozit, lambert-eaton miyastenik sendromu, multipl skleroz, sarkoidoz, tiroid
hastaliklari, botulismus, okulofarenjial miiskiiler distrofi, beyinsap1 sendromlari.

Miyastenia gavis tedavisinde 6zel durumlar: Miyastenik Kriz tedavisi: miyastenik kriz tibbi acillerden kabul
edilmelidir. Genellikle antikolinesteraz ilaglara azalan cevap ile ortaya ¢ikar. Bu cevapsizlik USYE,
pnomoni, asirt yorgunluk, cerrahi girisim, emosyonel stres, alkol intoksikasyonuna bagli ortaya ¢ikabilir.
Ayrica bazi ilaglara bagl olarak (antibiyotikler, noroleptikler, alkol, kinin gibi) veya anestezi sirasinda da
baslayabilir. Miyastenik krizde hasta solunum giicliigii, asir1 yorgunluk, sekresyon atamama gibi
yakinmalarla gelir. Kolinerjik krizde ise; bu durum asir1 AchE inhibitor alinmasini izleyerek veya hastalarda
ilag dozunun yiikselmesi sonucunda ortaya ¢ikar. AchE inhibitorleri, diiz kaslarda muskarinik reseptorler,
endokrin bezlerde, SSS ve iskelet kaslarinda nikotinik reseptorleri etkileyerek bulgular olustururlar.
Hastalarin miyastenik kriz ve kolinerjik kriz olarak ayrilmalar artik gecerli degildir. Solunum yetmezligi
(vital kapasitenin 10-15 ml/kg’dan az olmasi) gelistiren hasta kriz olarak teshis ve tedavi edilmelidir. Kriz
riski gosteren hastada yaklagim: a) Tercihen 0.5 mg atropin siilfat uygulandiktan sonra 5-10 mg
Edrophonium chloride (Tensilon) ile bulgularda diizelme olup olmadiginin saptanmasi; diizelme varsa IV
yolla 0.5-1 mg/saatte gidecek sekilde prostigmin infuzyonu baslanmasi (ilk saat igin) gerekir. Hasta uzun
stiredir yiiksek dozda oral mestinon kullanmiyorsa, 6-12 mg/24 saattte prostigmin dozu genellikle yeterlidir.
Gerektiginde ek olarak 0.5 mg’lik bolus dozlar uygulanabilir. Vital kapasite aralikli olarak takip edilmeli,
1.5 litrenin altina diiserse acil entiibasyona hazirlikli olunmali. Giinliikk 3-5 kez 0.5 mg’lik atropin siilfat
sekresyonlarin azaltilmasi bakimindan tedaviye eklenmeli. Enfeksiyon s6z konusu ise stiratli tedavi edilmeli.
Pulse oksimetre ile arteriyel oksijen saturasyonu takip edilmeli. Plazmaferez planlanmali, bu yonden
kontrendikasyon varsa IVIG diisliniilmeli. Solunum ve yutma fonksiyonlariin her an kétiilesebilecegi goz
Oniine alinarak acil entiibasyon ve yardimei solunum cihazlari hazir tutulmalidir. Kriz tedavisi: hasta entiibe
edilmeli, mekanik ventilasyon saglanmali ve yogun bakim iinitesinde izlenmelidir. Tiim ilaglar kesilmelidir.
Pnomoni ve atelektaziyi ekarte temek i¢in gogilis filmi g¢ekilmeli, enfeksiyon tespit edilmisse uygun
antibiyotik ile tedavi edilmelidir. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra, metilprednizolon 100 mg/giin
baslanabilir. Diizelme goriildiikten sonra kortikosteroid dozu giinasirtya g¢evrilir ve hastanin tedaviye iyi
cevap verdigi goriildiikten sonra azaltilir. Hastanin solunum fonksiyon testleri en az giinde iki kez yatak
basinda yapilmali, vital kapasite 10 ml/kg’in ilizerine ¢ikinca mekanik ventilasyondan ayrilmali ve oksijen ile
izlenmelidir. Hasta ekstiibe edildikten sonra agir jeneralize MG tedavisine devam edilmeli ve plazmaferez
planlanmalidir (krizde de uygulanabilir). Kortikosteroidler, immunosupresifler, plazmaferez ve IVIG’in
kullanilmasindan sonra myastenin tedavisi dramatik olarak iyilesme gdstermistir. Mekanik ventilatorlerin ve
cesitli tedavi yontemlerinin kullanimai ile kriz prognozu iyilesmistir.

Bu baslik altinda polimiyozit, dermatomiyozit ve sporadik inkliizyon cisimcikli miyozit yer almaktadir. Her
ii¢ hastalik da kendine 6zgii klinik ve patolojik bulgular gostermekle birlikte ortak 6zellikleri kas ve ¢evre
dokusunda inflamasyon gozlenmesidir.

Polimiyozit ve dermatomiyozit: Subakut seyirli miyopati tablosu vardir. Proksimal kas zayifligi haftalar
veya aylar iginde belirgin sekilde ilerler. Bazi hastalarda kronik gidis go6zlenebilir. Bu olgularda
semptomlarin alevlendigi ve sondiigii evreler vardir. Bulgulara yutma giigliigli ve deri bulgular1 eslik
edebilir (dermatomiyozit). Laboratuar incelemelerde kreatin fosfokinaz yiiksekligi ve kas biyopsisinde
spesifik bulgularin gosterilmesi ve EMG ile tan1 konur. Her yasta ve her iki cinste esit oranda gozlenir.

Tedavi ilkeleri: Immunsupressif ve immunmodiilatér tedaviler kullanilir. Prednisolon 1,5 mg/kg anlamli
klinik diizelme oluncaya kadar verilir. Daha sonra idame dozuyla tedaviye devam edilir (5-20 mg, giin asir1).
Steroid miyopatisine karsi dikkatli olunmalidir (CK diizeyine dikkat). Prednisolona cevap vermeyen
olgularda Ig tedavisi ve/veya diger immunsiipressifler kullanilmaktadir. Ilag tedavileri FTR ile
desteklenmelidir.
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12 - Multiple Skleroz (MS)

Santral sinir sisteminin relaps ve remisyonlarla karekterize, kronik, inflamatuvar, otoimmiin, demiyelinizan
bir hastaligidir.

MS’de en biiyiik degisiklikler beyaz cevherde olusur.

MS nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Multifaktoryel olan bu hastalikta epidemiyolojik nedenler ayni
zamanda etiyolojik nedenleri de olusturmaktadir.

Cins: MS kadinlarda daha sik izlenmekte olup, kadin/erkek 2.1/1 dir .

Yas: Hastalik ¢cocuk ve yaslilarda nadirdir. Siklikla 20-40 yaglar arasinda baslar, 24 yasinda tepe noktasina
ulagir, 40’11 yaslarda goriilme orani azalir.

Cografi bolge ozellikleri: MS’in 1liman iklimlerde daha ¢ok goriildiigii gosterilmistir. Kuzey yarimkiirede
prevelans giineyden kuzeye, giiney yarimkiirede ise kuzeyden gilineye artmaktadir. Bu veriler yalniz iklimle
aciklanamaz, etnik farkliliklarin da da rol oynadigi diistiniilmektedir.

Irk: MS beyazlarda ve Avrupa kokenlilerde siktir. ABD’deki beyazlarda Afrika kokenlilerden 2 kat fazla
goriiliir. Japonya, Kore ve Hong Kong’da yapilan ¢alismalarda bu iilkelerdeki yayginligin ¢ok diisiik oldugu
saptanmistir

Genetik: Yapilan ¢alismalarda MS i¢in ailesel goriilme oraninin % 20’lere yaklastigini belirtilmistir. Genel
populasyona gore MS hastalarinin ¢ocuklarinda yagam boyu riskin 25 kat arttigin1 saptamistir. Genetik
gecisi gostermek icin ikizlerde yapilan g¢aligmalarda MS gelisme orant monozigot ikizlerde %720-30,
dizigotik ikizlerde %3.3-4.7 olarak bildirilmektedir. MS hastalarinin birinci derece akrabalarinda % 3-5,
ikinci derce akrabalarinda %1.5-2.5 oraninda MS gelisebilir. Su anki bilgilerimiz MS’nin birgok gen ile
iliskisi oldugunu gostermektedir. Genetik ¢alismalarda kromozom 2, 3, 5, 7’nin kisa kolunda 2, 17, 19.
kromozomun uzun kolunda lokus tesbit edilmistir. Baz1 bolgelerde MS ile MHC class II ile HLA-DR 11
genleri arasinda iliski oldugu bilinmektedir. MS’in HLA-DR-DQ haplotiplerinden DR15, DQ6, DW2 ile de
iligkili oldugu belirtilmistir. HLA DW?2 haplotipinde MS i¢in risk dort kat artirmaktadir. Sonug olarak MS
poligenetik bir hastaliktir.

Cevresel faktorler ve enfeksiyon ajanlari: Major cevresel faktor olarak hem bakteriyel hem de viral
enfeksiyonlar MS ataklarimi presipite ettigi diisiiniilmektedir. HTLV 1, HSV 1, HSV 6, scabies,
parainfluenza virus 1, koronavirus, kizamik viriisli, sempanze CMV ve LM 7 retrovirus gibi viral ajanlarin
MS etiyolojisinde rolii oldugu diistiniilmekle birlikte MS ile iliskisi kesin degildir.

Otoimmiin nedenler: MS’de temel immunolojik bulgular; aktif T lenfosit (CD4) ve B lenfosit sayisinda
artma, T supresor (CD8) hiicre sayisinda azalma ve fonksiyonel kayiptir. Major histocompatibility complex
(MHC) class 2 antijen ekspresyonunda artma, IL-1, IL-2, reseptor, IL-4, IL-6, TNF-a, IFNd olusumunda
artma tesbit edilmistir.

MS’in immunopatogenezi: MS bugiin kesin patogenezi bilinmeyen bir hastaliktir. MS patogenezinde en
erken ve kalict bozukluk kan beyin bariyerinin yapisal degisikligi ve periveniiler lenfosit birikimidir. MS
lezyonlarinda atagin hedefi myelin kilif ve myelin kilifin yapilmasi ve devamliligindan sorumlu olan
oligodentrositlerdir. Myelin kilifin birincil hedef oldugu, oligodentrosit 6liimiiniin ise myelin kaybina ikincil
olarak gelistigi varsayilir.
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Geng eriskinlerde oziirliiliige neden olan ndrolojik hastaliklar arasinda ilk sirada yer alan MS, ¢ok genis bir
semptom yelpazesine sahiptir. MS, SSS’nin hemisferik, serebellar ve medulla spinalis gibi bir¢ok bdlgesinin
tutulumuna ait klinik belirtiler verebilir.

1-Duyusal semptomlar: MS hastalarinin en sik goriilen semptomlarindandir. Erken belirti olarak %21-55,
hastalik seyri boyunca %52-70 oraninda goriiliir. Hiperestezi, dizestezi igerir ve objektif anormallik
olmaksizin aylarca siirebilir. Ileri olgularda 1s1, vibrasyon, pozisyon duyusu kaybolur. Nevralji ve agril
refleks spazmlar goriilebilir.

2-Motor semptomlar:._Hastalarm %32-41’inde ilk olarak kortikospinal yol tutulur. Kronik dénemde bu oran
%62’ye kadar ¢ikar. Ust ve alt ekstremitelerde paralizi en ¢ok goriilen semptomlardandir.

3-Gorsel semptomlar: Optik norit MS’in en sik belirtilerinden biridir ve %14-23 oraninda goriiliir. Tam
gorme kaybi veya bulanik goérme, santral-parasantral skotom, renkli gorme kaybi olabilir. Addlesan ve geng
eriskinlerin %50’sinde birden baslayan optik norit sonrast MS gelismistir. Optik ndritle ek semptomlarin
baslangici arasindaki siire ne kadar uzunsa prognoz o kadar iyidir.

4-Serebellar semptomlar: Serebellar bozukluk sik goriliir. Yiriime ataksisi baslangig sikayeti olarak
hastalarin %13’tinde goriiliir. Kronik hastalarda govde ataksisi, ekstremite ataksisi veya intansiyonel tremor
%45-50 oraninda bildirilmistir, dizartri olabilir.

5-Beyin sapi semptomlari: MS tanisi ile izlenen pek ¢ok hastada ¢ift gorme, interniikleer oftalmopleji, yiizde
duyu kaybi, dizartri, disfaji, kortikospinal yollarin beyin sapinda tutulumuna bagl spastik kuadriparezi,
serebellar baglantilarin tutulumuna bagli ekstremite ve govde ataksisi gibi beyin sap1 bulgulari meydana
gelir.

6-Mesane problemleri: Hastalik seyri boyunca hastalarin %78’inde mesane disfonksiyonu olusur. Mesane
disfonksiyonuna ait erken semptomlar siklikla yetistirememe ve noktiiriden olusur. Mesane disfonksiyonu
spinal kord veya bulber baglantilarinin tutulumuna baghdir.

7-Spinal kord semptomlari: Spinal kord tutulumuna bagl spastik paraparezi meydana gelir. Tonus artist ve
bilateral plantar ekstansor yanit pozitiftir. Spinal korddaki plaklarin gliozisine bagli paraparezinin
kotiilesmesi goriilebilir.

8-Anormal barsak fonksiyonlari: ilerlemis MS’de otonomik fonksiyon bozuklugu sonucunda kolon
hareketlerinde yavaslamaya bagli gelisen kabizlik 6nemli bir problemdir ve %39-53 oraninda bildirilir.
Ayrica sfinkter kontroliiniin kayb1 ve inkontinans da gortilebilir.

9-Bilissel fonksiyon bozukluklari: MS’de zihinsel islevlerin bozulmasi nadir degildir. Vakalarin %50’sinde
demans goriiliir MS olgularinda bilissel fonksiyon bozukluklar1 hastaligin ileri evrelerinde daha sik olmakla
birlikte erken evrelerde gortilebilir. Nadiren baglangi¢ semptomu olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu bozukluklar
bellek, 6grenme, dikkat, bilgi islem hizi, gorsel ve uzaysal islevler alanlarinda yogunlasmaktadir.

10-Depresyon: MS’te depresyon en sik goriilen psikiyatrik bozukluktur. Hastalarin %25’inde depresyon
fiziksel hastalik 6ncesinde ortaya ¢ikmakta, %75 inde ise, fiziksel hastaliga ve etkilerine reaksiyon seklinde
gelismektedir. MS’li hastalarda yasam boyu depresyon gelisme riski %50, anlamli depresyon prevalansi
%27-54’tlir. Bipolar afektif bozukluk, karekter ve kisilik degisiklikleri de MS belirtisi olarak karsimiza
cikabilir. Bazen 6ncii semptom olabilir.

11-Sekstiel disfonksiyon: Nadir degildir. Erkeklerde ereksiyon saglama ve siirdiirme giicliikleri goriilebilir.
Kadinlarda alt ekstremitede spastisite, vajinal his ve lumbrikasyon kaybi goriiliir.
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12-Nobet: MS’lilerde %]1-5 oraninda ndbete rastlanir. Nobet baglangict kortikal gri cevherde veya
subkortikal yeni lezyona baglidir. Nobetleri olan MS’li hastalar status epileptikusa yatkindir.

13-Tonik spazmlar: Herhangi bir hareket veya hiperventilasyon ile baslayan kisa siireli (30-90 saniye),
unilateral, stereotipik kasilmalardir. Viicudun bir tarafinin tamamini veya bir kismini tutarlar.

14-1L hermitte bulgusu: Basin egilmesi ile omurga boyunca ekstremitelere yayilan elektriklenme gibi bir
histir.

15-Yorgunluk: Hastalarin %78’inde izlenir, baslangict ani ve siddetlidir. Yorgunluk o6zellikle yiiksek
atmosferik sicakliklarda provake olur. Sicak banyo veya dus sonrasi siddetli giigsiizliikten yakinirlar.
Herhangi bir atesli hastalikta MS’in niiks ettigini diisiindiirecek bulgular olabilir.

16-Agri: Hastalarin %80’ninde agrili kas spazmlar aralikli veya kronik ekstremite agrilar1 veya omurga
agrilarina rastlanir. Primer agr1 genellikle alt ekstremitelerde olan disestetik agridir. Ancak govde ve {ist
ekstremitede olabilir. Trigeminal nevralji yada atipik yliz agris1 hastaligin herhangi bir doneminde ortaya
cikabilir. Spastisite ve kas kramplarida agriya neden olabilir.

17-Bas agrisi: MS’de migren nadir degildir. Optik ve retrobulber norit vakalarinda gz hareketleriyle artan
kiint bir agr1 olur.

18-Solunum sorunlari: Solunum yetmezligi insidans: diisiiktiir. ileri derecede spinal kord veya beyin sap1
tutulumu olanlarda goriiliir.

1-Relapsing-Remitting MS: MS’in klasik formudur. Hastalarin yaklasik %70’inde bu sekilde baslar. Sonraki
ataklar farkli zamanlarda ortaya ¢ikar ve hasar giderek artar. Sekonder progresif forma donebilir.

2-Primer _progresif MS: Bu grupta hastalik hizli ilerleyen ama arada diizelme olmayan bir seyre sahiptir.
Ilerleme hiz1 farklilik gésterir, en agirinda birkag yil iginde 6liim meydana gelir.

3-Sekonder progresif MS: Relapsing-remitting form siklikla degisken bir siire sonunda bu forma doniisiir.

4-Relapsing progresif MS: MS’e ait progresif gidis olup sonrasinda tamamen diizelme olmayan relapslarin
da olaya katildig1 paterndir.

5-Benign MS: Hastalarin %20’si bu formdadir. Bu paternde hastalar ilk semptomlardan 10 y1l sonra hala
tam 1§ gorebilirlige sahiptir.

6-Spinal form: Baslangi¢ ve gidis spinal korda ait semptom ve bulgularla olmaktadir. Baslangigta keskin
relaps ve remisyonlar varken yillar sonra sekonder progresif forma donebilir veya baslangigta hizla
kotiilesebilir.

7-Noromyelitis optica (Devic sendromu): Bu sendromda optik noriti takip eden akut transvers myelit klinigi
izlenir. Pek ¢ok hastada relapsing- remitting seyir goriliir.

8-Marburg varyanti: Nadir ve malign formdur. Progresif biling kaybi, agir gérme kaybi, dizartri, disfaji,
solunum yetmezligi ve hizli yikim ile gider. ADEM’den ayirt edilemez. Bu form immatiir myelin basic
proteini olanlarda goriiliir.
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MS tanisi, klinik semptom ve bulgularin dikkatli bir sekilde yorumlanmasi, BOS incelemeleri, uyarilmis
potansiyeller ve MRG bulgulart ile konur.

1-Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): MS tanisi almis hastalarin %95’inde, muhtemel MS vakalarinin
%70’inde, olast MS vakalarinin %30-70’inde MRG bulgular1 anormaldir. Fakat anormal MRG bulgular
klinik bulgular olmadig: siirece MS tanisi igin yeterli degildir. MS tanisi igin, klinik bulgusu olan iki farkli
lezyonla birlikte en az iki atak Oykiisii gerekmektedir. Lezyonlar T2 agirlikli goriintiilerde ve proton
dansitede artmis sinyal bulgusu verirken T1 agirlikli goriintiilerde azalmis yogunlukta izlenir. Lezyonlar
ozellikle lateral ventrikiillerin ¢evresinde, periventrikiiler beyaz cevherde, beyin sap1 beyaz cevherinde,
serebellumda ve spinal kordda yerlesiktir. Sagittal goriintiilerde korpus kallozum yerlesimli lezyonlar MS
icin daha spesfiktir (25). Plaklar siklikla korpus kallozum’un korpusunda goriiliir. Plaklara ilaveten korpus
kallozumda diffiiz veya fokal atrofi saptanabilir. MS’de MR kriterleri: MS tanisi i¢in, MRG goriintiileriyle
tespit edilen lezyonlarla ilgili su 4 ana 6zelligin 3’iiniin bir arada olmasi1 gerekmektedir: 1-Gd tutan bir
lezyon veya Gd tutan lezyon yoksa 9 tane T2 hiperintens lezyonlar. 2-En az 1 infratentorial lezyon. 3-En az
1 juksta-kortikal lezyon. 4-En az 3periventrikiiler lezyon. Bir omurilik lezyonu bir beyin lezyonu ile yer
degistirebilir.

2-BOS incelemesi: MS’nin akut alevlenmelerinde BOS’da lenfositik yada polimorfoniikleer pleositoz
goriilebilir (200/mm3’ii gegmez). BOS proteini akut alevlenmelerde yiikselir, nadiren 100mg/dI’nin
tizerindedir. Vakalarin %70’inde IgG indeksi ile gosterilen anormal intratekal IgG sentezi vardir. Ig G
indeksi = (BOS IgG/serumlgG) / (BOS alblimini/serum albiimini). 0.7 nin {izerindeki indeks diizeyi BOS’da
IgG sentezini gosterir. IgG oligoklonal bantlarin varligi lokal IgG iiretimini daha hassas gosterir.
Oligoklonal bantlar klinik olarak kesin MS tanis1 konmus hastalarin %90’1nda saptanir.

3-Uyarilmis potansiyeller: MS hastalarinin %80’inde gorsel uyarilmis potansiyeller, %70’inde beyin sap1
isitsel uyarilmis potansiyaller, %60’inda somatosensoriyal uyarilmis potansiyaller patolojiktir. Anormal
uyarilmis potansiyelleri varli§i SSS’nin heterojen tutulumuna ek objektif bulgular saglar.

4-Poser tani kriterleri: Kesin MS: A-Klinik olarak; Tip 1 (2 atak, 2 ayr klinik bulgu), Tip 2 (2 atak, bir
klinik bulgu, bir paraklinik bulgu). Paraklinik bulgular; uyarilmis potansiyeller, BBT, MRG, iirolojik testler.
B-Laboratuar destekli; Tip 1 (2 atak, bir klinik bulgu veya paraklinik bulgu, BOS OB/IgG), Tip 2 (bir atak,
iki ayr1 klinik bulgu, BOS OB/IgG), Tip 3 (bir atak, bir klinik bulgu ve bir paraklinik bulgu, BOS OB/IgG).
Olas1 MS: A-Klinik olarak; Tip 1 (2 atak, 1 klinik bulgu), Tip 2 (1 atak, 2 ayr klinik bulgu), Tip 3 (1 atak, 1
klinik bulgu ve 1 paraklinik bulgu). B-Labaratuar destekli; 2 atak, BOS OB/IgG.

Expanded disability status scale (EDSS): Kurtzke’nin Disability Status skalasi ve onun modifiye edilmis
sekli olan EDSS, MS’de en yaygin sekilde kullanilan klinik degerlendirme yontemidir. Skala 8 fonksiyonel
sistemi igerir. Fonksiyonel sistemlerin ¢ogu 0-6 puan arasinda degerlendirilmektedir.

Akut donem: Amag relaps siiresini ve siddetini azaltmaktir. Ancak MS’de ataklarin %70 nin tedavi
edilmeden spontan remisyona girdigi de bilinmektedir. Yapilan kontrollii ¢alismalarda ACTH tedavisinin
atagin stiresini kisalttigi gosterilmistir. MS’in akut relapslarinda oral kortikosteroidler de kullanilir.
Genellikle ilk 10 giin 60 mg/giin metilprednizolon baslanir, sonra 3 giinde bir 10 mg azaltilarak kesilir. Sik
atak gegirenlerde prednison giinde giinde 5-10 mg dozlarda aylarca kullanilir. Son yillarda akut donemde iv.
yiiksek doz metilprednisolon (1000mg/giin, 5giin) tedavisi de kullanilmakta, 6. giinden itibaren oral
prednisolona gegilmektedir.
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Ara donem tedavisi: Metilprednizolonla devam edilebilir. Bunlarin disinda MS ara donem tedavisinde
siklofosfamid, azatiopirin, siklosporin gibi ilaglarda kullanilmaktadir. Ancak bu ilaglarin yan etkileri
oldukga fazladir.

Semptomatik tedavi: Spastisite tedavisi: GABA reseptor agonisti olan baclofen (lioresal) birinci planda
secilecek ilagtir. Diazepam da spastisiteyi santral etkisi ile azaltabilir. Bunlardan baska dantrolen, fenol,
anterior rizotomi ve periferik sinir blokaji denenebilecek yontemlerdir. Serebeller tremor tedavisi:
karbamazepin giinliilk 400-600 mg olarak kullanilabilir. Etkisini muhtemelen talamik ventral intermediat
niikleusda olusan hiperaktiviteyi deprese ederek gosterir. Uriner semptomlarin tedavisi: mesanede idrar
depolanmasinda sorun varsa antikolinerjiklerden faydalanilabilir. Agri tedavisi: fleksor spazmlara bagh
olabilecegi gibi govdede nevraljik agr1 seklinde olabilir. Amitriptilin aksamlar1 25 mg/giin ile baglanip doz
artirllarak 50-75 mg/giin e ¢ikilabilir.

MS de ataklar1 6nlemede interferon alfa, beta ve gama denenmis ve bunlardan interferon betanin umut verici
oldugu goriilmiistiir. Bu tedavi ile atak sayisinin, sikligimmin ve aktif lezyonlarin azaldigi saptanmigtir.
Bunlarin disinda plazmaferez veya total lenfoid radyasyon tedavi denenmis ancak beklenen olumlu etki elde
edilememistir. Sonu¢ olarak bugilin icin MS’de relapslart engelleyecek veya hastaligin progresyonunu
durdurabilecek kesin gilivenilir bir proflaktik tedavi yoktur.
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13 - Omurilik Semiyolojisi Ve Hastaliklart

Omurilik vertebral kanal icinde silindir seklinde bir yap1 olup, foramen magnum hizasinda baglayip L1-2
vertebra hizasinda asagi dogru incelerek koni seklinde sonlanir (konus medullaris). Beyni ¢evreleyen zarlar
ayn1 sekilde omuriligi de kusatir. Alt ugta bir kese olusturarak S2 vertebraya kadar uzanir. Transvers kesitte
orta kisimda kelebek seklinde koyu renkli gri cevher bulunur (yogun sinir hiicrelerinden olusur) bulunur. On
uzantilarina 6n boynuz (motor néronlar vardir), arka uzantilarina arka boynuz (duysal néronlar bulunur) adi
verilir. Tam ortada kanalis sentralis vardir. Arka boynuzlar arasinda arka kordonlar, 6n boynuzlar arasinda
on kordonlar, 6n ve arka kordonlarin arasinda ise yan kordonlar (otonom fonksiyonlar1 kontrol eden
noronlar) vardir. Gri cevherin gevresindeki agik renkli beyaz cevherde yer alan 6n, arka ve yan kordonda
inen ve ¢ikan traktuslar bulunur.

Koklerin vertebral kanal i¢inde bulunan kismi subarak- noid aralikta bulunur. Servikal bélgede omurilikten
ciktig1 yerle kanali terkettigi foramen aymi hizadadir. Asagi dogru inildikge omurilik segmenti ilgili
foramene gore yukarida kaldigindan radiksler kendilerine ait foramene ulagmak ic¢in subaraknoid aralik
icinde asag1 dogru bir yol katederler. En altta, konus medullaristen sonra (L2) lumbosakral kokler bir demet
olustururlar (kauda ekina). Omuriligin 6n ve arka kokleri intervertebral foramenler hizasinda birleserek 31
cift spinal sinir olusturur. Bunlar omurilikte segment adi1 verilen 31 fonksiyonel birim meydana getirir. 8i
servikal, 12 si torakal, 5i lomber, 5i sakral, 1i de koksigealdir. Spinal sinirler kanaldan ¢iktaktan sonra
servikal ve lumbosakral pleksuslart olustururlar. Arka kok tlizerinde bulunan spinal ganglionlarda periferik
sinir ve arka kokii olusturan duysal liflerin hiicre gdvdesi bulunur. On kok ise &n boynuzdaki II. motor
noronlarin ilgili kasa kadar uzanan néronlarindan olusur.

Omurilik iki fonksiyonel boliimden olusur: 1-fmen ve ¢ikan traktuslar: beyaz cevherde yer alirlar.
Periferden gelen impulslar1 (duysal) beyine, beyinden gelen impuslar1 (motor) perifere tasirlar. Lezyonunda,
lezyon seviyesinin altinda kalan viicut yarisinda duyu kayb1 ve I.motor néron tutulusuna ait bulgular (parezi-
pleji, DTR ve tonus artis1, patolojik refleksler, KCR kaybi1) olur. 2-Segmental fonksiyonla ilgili béliimler:
arka kokler ve 6n koklerle dogrudan baglantili olan omurilik birimi bir segmenti olusturur. Lezyonunda
yalniz segmentle ilgili olan dermatom ve myotomlarda fonksiyon kaybi olur (refleks, kas giicii, tonus kaybz,
atrofi ve duyu bozuklugu ortaya cikar.

Lezyon diizeyine gére semptomlar: A lezyonu: 1.Arka kok; pozitif ya da negatif segmental duysal bulgular
(dermatomda). 2.0n boynuz-6n kok; ilgili miyotomda fasikiilasyon, giicsiizliik, atrofi. 3.1lgili segmente ait
reflekslerde kayip goriiliir. Kitle biiyiidiikkge medulla spinalise de basi yapar, seviye veren duyu kusuru,
asimetrik gii¢ kaybi (giderek simetrik), sfinkter kusuru ortaya ¢ikar. B lezyonu: oncelikle longitudinal (uzun
traktus), daha sonra segmental bulgular ortaya ¢ikarir. Lezyon tarafinda progressif gli¢siizliik ve piramidal
bulgular. Seviye veren duyu kusuru, sfinkter kusuru goriiliir. Lezyon genisledikge bulgular diger tarafta da
ortaya cikar.

Meduller segment-vertebra iliskisi: Erken embriyonal hayatta omurilik-kanal ayni1 boyda iken, daha sonraki
stirecte, omurilik ve vertebral kanalin gelisme hizi ve orami farki nedeniyle( kemik yapilar noral yapilara
gore daha fazla biiyiir) omurilik vertebral kanaldan kisa kalir. Erigkin insanda m.sp. L2 vertebra hizasirda
sonlanir. Bu nedenle omurilik segmenteri ile ayni adla anilan vertebralar arasinda (iist servikal disinda)
seviye farki ortaya cikar.

Tam kesi sendromu: Lezyon bir veya daha fazla segmenti total olarak tutmustur. Akut lezyonunda (travma,
miyelit, vaskiile, vs) spinal sok tablosu ortaya cikar. Lezyonun alt1 ile merkezler arasinda tiim baglanti
kesilir. Motor, duysal, otonomik (retansiyon) fonksiyonlar kaybolur. 4-6 hafta i¢inde segmental fonksiyonlar
ortaya ¢ikar (DTR-tonus artar, patolojik refleksler ortaya ¢ikar, mesane otomatizmi baslar, Mass refleksi
gortiliir). Kronik-progressif lezyonlarda spinal sok donemi yasanmaz.
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Yar1 kesi (Brown-Sequard) sendromu: Lezyon omuriligin bir yarisinda, bir veya birkag segmenttedir.
Travma, tiimor gibi nedenler daha siktir. Ipsilateral pleji, ipsilateral derin duyu kaybi, kontrlateral agri-ist
duyusu kayb1 (lezyon seviyesinin 1-3 segment altindan baslar) goriiliir.

Siringomiyelik sendrom: Lezyon kanalis sentralis yakininda, birkag segmenttedir. Kanama, travma, tiimér,
siringomiyeli sebepleriyle goriilebilir. lgili segmente ait dermatomlarda bilateral agri-1s1 duyusu kaybi
(servikalde ise pelerin seklinde), Lezyonun genisledigi yone dogru I ve Il.motor noéron tutulusu bulgulari
goriiliir. Dokunma duyusu ve derin duyu saglam kalir.

Foramen magnum sendromu: Lezyon kranyoservikal bolgededir. Konjenital anomaliler, tiimor, travma,
siringomiyeli, MS, 6nde gelen nedenlerdir. Basin arka boliimiinde agri, ense sertligi goriiliir. Siringomiyeli
ya da arka kordon tipi duyu bozukluklari, list servikale ait medulla basisi bulgular1 (kuadriparezi, seviye
veren duyu kusuru, sfinkter kusuru), C3-5 arasi tutulus varsa diyafragma felci, arka ¢ukur-alt beyinsap1
bulgulari (ataksi, down-beat nistagmus, 11.ks tutulusu bulgulari, KIBAS) gériiliir.

Kauda-Konus sendromu: Konus medullaris lezyonlarinda motor bulgular 6n planda degildir. Lumbosakral
dermatomlarda (uyluklarin arka boliimii ve perianal, gluteal bolge) duyu kaybi (siivari yamasi ya da eyer
seklinde), sfinkter bozuklugu, anal refleks kaybi olur. Kauda ekina (lumbosakral sinir kokleri)
etkilenmesinde ise bacaklarda radikiiler agrilar, radikslere ait dermatomlarda duyu kaybi, myotomlarda
giicsiizliik, DTR kayiplar1 goriiliir.

Anterior spinal arter sendromu: Anterior spinal arter omuriligin 2/3 6n bolimiinii besler. Bu bolgenin
infarkt1 spinal soka neden olur. Ancak arka boliim saglam kaldigindan derin duyu korunur.

Omurilik hastaliklari: Konjenital ve gelisimsel anormallikler, heredofamiliyal dejeneratif hastaliklar
(friedreich hastaligi, herediter spastik paraparezi), travmalar, dejeneratif hastaliklar, idyopatik transvers
myelit, infeksiyoz (viral, bakteriyel, paraziter, fungal)-postvaksindz miyelitler, demiyelinizan hastaliklar,
adrenomyelonoropati, epidural abse, araknoidit, konnektif doku hastaliklari, romatoid artrit, sjogren
sendromu, sistemik lupus eritematozus, sarkoid miyelopatisi, paraneoplastik, metabolik hastaliklar (B12
vitamini yetmezligi, kronik karaciger yetmezligi, tiroid hastaliklar1), intoksikasyonlar, radyasyon
miyelopatisi, elektrik ¢arpmasi, omuriligin vaskiiler hastaliklar.

Omuriligin, meninkslerin iltihabi hastaliklaridir. Viral, bakteriyel, fungal, parazitik ve primer granulomatoz
hastaliklara bagli olabilir. Ya da non infeksiy6z iltihabi olay s6z konusudur. Bunlar iki grupta toplanir:

I—infeksiyb'z olanlar: a-Viral miyelitler; enteroviriis, herpes, EBV, CMV, AIDS, kuduz. b-Fungal, paraziter
ve primer graniilomatdz hastalik miyeliti (Lyme hastaligi, piyojenik infeksiyonlar, tbc, fungus ve parazit
infeksiyonlari, sifiliz, sarkoidoz).

I1-Noninfeksiyoz miyelitler: a-Postinfeksiyoz ve postvaksinal miyelit. b-Miiltipl skleroz. c-Subakut
nekrotizan miyelit. d-Vaskiilite bagli miyelopati. e-Paraneoplastik miyelopati.

Akut anterior poliomiyelit: Polioviriis fekal-oral yolla bulasir, paralitik veya nonparalitik infeksiyon tablosu
olusturur. Prodromal semptomlar goriiliir; ates, halsizlik, basagrisi, bogaz, kas agrilari, kusma. Daha sonra
tabloya meninks irritasyon bulgulari, irritabilite eklenir. Paralitik form ise, birka¢ gilin i¢cinde asimetrik
2.motor ndron tipi felgler, birkag¢ hafta iginde atrofiler ortaya ¢ikar. Bulber tutulum varsa solunum ve yutma
giicliigli goriiliir. Tani: BOS’ta nonspesifik degisiklikler, polioviriise spesifik IgM, EMG de 6n boynuz
tutulusu bulgular tanida kullanilir. Tedavi: akut donemde destek tedavi daha sonra rehabilitasyon ve
ortopedik girisimler uygulanir. Degisik derecede sekeller kalabilir.
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Herpes zoster miyelopatisi: Varisella zoster viriisii arka kok ganglionunda latent olarak bulunur. Aktif
infeksiyon olusturdugunda periferik sinir boyunca yayilir ve ilgili deri alaninda agrili dokiintiilere yol agar.
Santrale dogru ilerlerse (nadir) miyelite neden olur. Herpes grubu diger viriisler ve bagka pek ¢ok viriis de
transvers miyelit yapabilir.

Sifiliz: Treponema pallidum tarafindan olusturulur. Cok nadir goriilmekle birlikte son yillarda bildirililiyor.
Norosifiliz, sifiliz infeksiyonunun ge¢ doneminde (3-18 ay) ortaya ¢ikar. Menenjit tablosu ile baslar, diger
norolojik bulgular eklenir. Tabes dorsalis: 15-20 yi1l sonra ortaya ¢ikar. Arka kok ve arka kordon tutulusuna
baghdir. Yaygin, ¢ok siddetli, simsek takar tarzda agrilarla baslar. Altta DTR kaybi ve arka kordon bulgulari
vardir. 2-5 yil sonra arka kordon tipi ataksi eklenir. Bu durum 2-10 yil ilerleyerek siirer. Daha sonra
atrofiler, paraliziler, otonom bozukluklarla hasta yataga baglanir. -Piramidal yollarin daha fazla
tutuldugu norosifiliz formunda spastik paraparezi/kuadriparezi tablosu vardir. Tani: BOS un mikrobiyolojik
ve serolojik incelemesi ile konur. Tedavi: penisilin, tetrasiklin, eritromisin tedavisine cevap verir. Agrilar
icin karbamazepin, analjezikler kullanilir.

Tiiberkiiloz: Miyelopati genellikle Pott hastaligina (tbc spondiliti) baglidir. En sik torakal ve lomber
vertebralar tutulur. Abse ve graniilomlari, spinal menenjit veya kok ve omurilik basisina neden olur. Ya da
hasarlt vertebralar ¢okme kirigina ugrayarak basiya yol acar. Klinik: hasta vertebranin lokal agrisi,
perkiisyonla duyarli olmasi, kdk ve omurilik basisi diisiindiirecek bulgular vardir. Tani: BOS bulgular (tbc
menejiti gibi, protein artar, glikoz ve sodyum azalir), direkt vertebra grafisi, BT, spinal MR yardimci olur.

Spinal epidural abse: Genellikle pyojen bakteriler neden olur ( %50 staf. aureus). Komsuluk yolu ile ya da
hematojen yolla gelir. Cerrahi miidahaleler ya da lomber ponksiyon (LP) sirasinda da yerlesebilir. Lokal
agri1, radikiiler agri, meninks irritasyon belirtileri, atesle baslar. Hizla parapleji gelisir. Tani; 16kositoz,
sedimentasyon yiiksekligi, BT veya MR taniya yardimeci olur. Tedavi i¢in acil cerrahi girisim (absenin
bosaltilmasi) yapilir ve antibiyotik tedavisi verilir.

Non-infeksiydz inflamatuar durumlar: Inflamasyon, demiyelinizasyon, nekroza yol agan bazi patolojiler
omuriligin birka¢ segmentini etkileyerek akut transvers miyelite neden olurlar. Nedeni ortaya ¢ikarilamayan
idyopatik vakalar da vardir. En sik torakal segmentleri tutar. Akut parapleji ya da alt distalden baglayip
yukar1 dogru ilerleyen (asendan miyelit) motor ve duyu kaybi seklinde gelisir. Tani: MR diger muhtemel
etiyolojileri ve miyelite ait intensite degisikliklerini gdsterir. BOS normal olabilir, hiicre ve protein artisi
gosterebilir. Postinfeksiyoz ve postvaksinal miyelitlerde (otoimmiin kdkenli) birka¢ hafta 6nce gecirilmis
bdyle bir durumun varlig1 sorulmalidir. MS akut transvers miyelit tablosu seklinde atakla ortaya cikabilir.
Biraz daha yavas yerlesir. SLE seyri sirasinda vaskiilite bagli miyelopati olabilir. Tedavi: kortikosteroidler,
plazmaferez denenebilir. Prognoz pek iyi degildir. Sekel kalir.

Omurilik kanalis anterior boyunca uzanan arteria spinalis anterior ve arkada posterolateral sulkuslar i¢inde
yer alan arteria spinalis posteriorlar tarafindan beslenir. Servikal segmentleri besleyen anterior ve posterior
spinal arterler vertebral arterlerden ¢ikar. Dorsal ve lomber segmentler aort ve internal arterlerden ¢ikan
segmental arterlerden, sakral segmentler ise sakral arterlerin segmental dallar1 ile beslenir. Omuriligin; 2:3
on boliimii, arka boynuzlarin 6n boliimii dahil, anterior spinal arter tarafindan beslenir. Arka 1:3 ise 2 adet
post. spinal arter ve anastomotik pial damar agi ile beslenir. Omuriligin degisik bolgeleri farkli kaynaklardan
beslendiginden Watershed alanlar olusur ve buralar iskemi agisindan risklidir.

Anterior ve posterior meduller venler: Radikiiler venlere dkiilerek omuriligin vendz drenaji saglar. internal
venoz pleksus ekstradural aralikta, eksternal vendz pleksus ise vertebral kolon g¢evresinde yer alir. Bu iki
pleksus biribiriyle ve pelvik venlerle baglanti i¢indedir.

Omuriligin iskemik hastaliklari: Olduk¢a seyrek goriiliir. Nedenleri: Genellikle aort kokenlidir; aort
disseksiyonu, aorttan ¢ikan damarlara ait aterosklerotik problemler. Sistemik dolasim yetersizlikleri; kalp
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durmasi, hipotansiyon ve sok tablosu. Travma, caisson hastaligi, kollagen vaskiiler hastaliklar (SLE, PAN),
kronik menenjitlerin seyri sirasinda omurilik infarktlar1 gelisebilir.—-Genellikle infarktlar arteria spinalis
anterior alaninda olusur. Dokunma duyusu ve derin duyunun korundugu spinal sok tablosu goriiliir.
Posterior spinal artere ait infarktlar seyrektir. Tedavi semptomatiktir; akut donemde iyi yatak bakimi,
komplikasyonlardan koruma, daha sonra rehabilitasyon. Etyolojiye yonelik tedavi verilir; kollagenoz,
infeksiyon, caisson hastaligi.

Omuriligin_hemorajik hastaliklari: Omurilik dokusu igine kanama (hematomiyeli), epidural ve subdural
kanamalar seklindedir. Nedenleri; spinal travmalar, vaskiiler malformasyonlar (AVM ler ve AV fistiiller),
Antikoagiilan kullanimi. Klinik kablo spinal soktur. BOS hemorajiktir. MR kanamay1 gosterir. Hematomlar
cerrahi olarak drene edilmelidir.

B12 vit. yetmezligine bagli omurilik hastaligidir. En sik beyin,optik sinirler,omurilik ve periferik sinirler
etkilenir. En agir tutulus omurilikte, 6zellikle yukari segmentlerde ve arka ve yan kordonlarda goriiliir.
Bulgular kol ve bacaklarda uyusukluk, yorgunluk hissi, ilerleyen spastik-ataksik yiiriiylis. Beyine (konitif
bozukluk) ve periferik sinirlere ait bulgular da eklenebilir. Tani: Arka ve yan kordon bulgular1 olan bir
hastada kanda B12 vit diizeyinin diisiik bulunmasi ve megaloblastik anemi nin ortaya konmasi. Tedavi:
1000 mic.gr/glin siyanokobalamin; ilk 1-2 hafta hergiin, sonra 1 ay haftada bir, daha sonra ayda bir verilir.
Erken ve tedavi ile hasta tamamen iyilesibilir.

1-Intrameduller tiimorler: Medulla spinalis iginde yerlesir, ve buradaki hiicrelerden kaynaklanir
(astrositoma, epandimoma).

2-Ekstrameduller tiimérler: a) Intradural olanlar; sinir koklerinden ve leptomenikslerden kaynaklanir
(ndrofibroma, meningioma). b) Ekstradural olanlar; genellikle metastatik tiimorlerdir, klinik tablonun
baslangici ve seyri kitlenin yerine gore degisir.

1-Metastazlar: Genellikle ekstradural yerlesimlidir. Dogrudan medulla basis1 yaparak, vertebra tutulusu
varsa ¢okme kirig1 ile basiya neden olarak ndrolojik tabloyu olustururlar. Once sirt agrisi,daha sonra
progressif miyelopati bulgular1 gelisir.

2-Radyasyon miyelopatisi: Uygulanan radyoterapiye baglidir. Doz, siire ve uygulanan bdlgenin genisligi ile
ilgilidir. Erken miyelopati radyasyon uygulanmasindan birka¢ hafta sonra ortaya g¢ikar. Ekstremitelerde
paresteziler ve Lhermit fenomeni goriilir. Ge¢ miyelopati: 6-12 ay sonra ortaya ¢ikan ndrolojik tablo.
Metastazdan ayirdedilmelidir. MR da omurilik dokusunda nekrotik alanlar.

3-Paraneoplastik sendromlar: Malign hastaligin seyri sirasinda goriinen, timdr olmadan ortaya ¢ikan
norolojik tablo s6z konusudur. Miyelopati (en sik), ensefalopati, serebellar sendrom, PNP ye neden olabilir.
Kiiciik hiicreli akciger CA, lenfoma, 16semi en sik nedenleridir. Sinir dokusuna karst olusmus
otoantikorlarin neden oldugu diisiiniiliiyor.

Bazi1 genetik heredofamiliyal hastaliklarin seyri sirasinda omurilik tutulusu daha 6n planda ortaya ¢ikar.
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Herediter spastik paraparezi: Genetik gegisi heterojendir. Kortikospinal traktus tutulusu 6n planda, kismen
arka kordon tutulusu. Seyrek olarak arka kordon tutusu ve sfinkter bozuklugu. Komplike formlarda serebral
ve periferik sinirlere ait semptomlar vardir. Yavas progressif seyirlidir. Bilinen bir tedavisi yoktur.

Omuriligin dejeneratif hastaliklarindandir. On boynuz ve yan kordon tutulumu 6n plandadir. Klinik
bulgularda I. Ve Il.motor néron tutulusuna ait bulgular goriiliir. EMG yaygin 6n boynuz tutulusunu gosterir.
Bilinen tedavisi yok. Konservatif, destek tedavisi yaklagimlari denenir.

En sik servikal bolgede goriiliir. Yasla paralel olarak artan disk dejenerasyonu, vertebra korpuslarinda
olusan osteofitler, zamanla vertebral kanali ve intervertebral foramenleri daraltir (dar kanal bazan dogustan
da olabilir). Kanalin iginde sikisan omuriligin boyun hareketleri sirasinda dolasimi da bozularak
dejenerasyon siireci baglar. Spinal kanalin 6n-arka ¢apinin 12 mm nin altinda olmasi miyelopati riskini
artirir. Klinik: boyunda agri ve hareket kisitliligi, Lhermitte bulgusu vardir. Ust ekstremitelerde radikiiler
bulgular; dermatomal agri, hipoestezparestesi, DTR kayb1 vardir. Alt ekstremitelerde spastik paraparezi
vardir. Vibrasyon-pozisyon duyusu bozuklugu, ileri evrede sfinkter kusuru vardir. Tant ve yardimci
incelemeler: servikal grafi ve BT kullanilabilir. Servikal MR; kanalin ¢api, omuriligin basisi, omurilikteki
miyelopatik intensite degisiklikleri 6nemlidir. EMG; kok lezyonu varsa bulgu verir. SEP; arka kordon
tutulusu varsa bulgu verir. Aytrict tani: ALS ve karpal tiinel sendromu ile karigabilir. Tanida EMG yardimci
olur. Tedavi: hafif vakalarda konservatif tedavi, siddetli vakalarda cerrahi tedavi gerekir.
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14 - Periferik Noropatiler

Periferik noropati, periferik motor, duyu ve otonomik sinirlerin yap1 ve fonksiyon bozuklugundan
kaynaklanan sik goriilen norolojik bir problemdir.

Noropatilerin sik goriilen nedenleri: Tuzak sendromlari, DM, iiremi ve diger sistemik hastaliklar, kalitsal
bozukluklar, inflamatuar, demiyelinizan, iskemik, paraneoplastik durumlar, baz1 molekiillerin eksikligi,
enfeksiyonlar, toksinler.

Periferik noropatiye dogru yaklasim: Dikkatle alinmis anamnez, ayrintili fiziksel ve noérolojik muayene,
EMG.

Wallerian dejenerasyon: Aksonal iletimi kesintiye ugratacak her tiirli mekanik zedelenme harabiyetin
distalinde wallerian dejenerasyona yol agar. Zedelenmis sinirin dagilim bolgesinde motor giigslizlikk ve duyu
kayb1 hemen baglarken distal iletim bozuklugu distal sinir gdvdesinin progresif olarak uyarilamaz duruma
geldigi 3-9 giin sonra baslar.

Aksonal dejenerasyon: Wallerian dejenerasyon benzeri distal aksonal yikima isaret eden ve noéronla iliskili
muhtemel metabolik bozukluklarin neden oldugu periferik sinirlerin en sik rastlanan patolojisidir. Sistemik
metabolik hastaliklar, toksin maruziyeti aksonal dejenerasyonun olagan sebepleri iginde sayilabilir. Akson
dejenerasyonuyla ayni anda myelin yikimi da sinir lifinin distalinden gévdesine dogru “dying-back” veya
“uzunluga bagimli ndropati” olarak adlandirilan ilerleyici bir siirecte gerceklesir. “Dying-back™ noropati
klinige kademeli olarak proksimale ilerleyen, alt ekstremite distalinde motor ve duyu defisitleri ile bagvurur.
Sonug olarak ¢orap tarzinda duyu kaybi, distal kas gii¢siizliigii, atrofi, DTR’lerde azalma ya da kayip olur.
Aksonopatiler diisiik amplitiidlii duyu sinir aksiyon potansiyelleri (DSAP) ve birlesik kas aksiyon
potansiyelleriyle (BKAP) sonuglanirken iletim hizi iizerinde de ¢ok az etkisi olmaktadir.

Segmental demiyelinizasyon: Akson tutulumu olmaksizin miyelin kaybiyla sonuclanan miyelin kilif veya
Schwann hiicresi harabiyetidir. Bu durum immun aracili demiyelinizan patolojilerde ve Schwann
hiicresi/miyelin metabolizmasinin kalitsal bozukluklarinda meydana gelir. Akson intakt oldugu i¢in kaslarda
atrofi biiylik Olciide beklenmez. EMG’de motor ve duyusal sinir iletim hizlar1 normal limitin %50 altina
diismesi, parsiyel motor iletim blogu, anormal temporal dispersiyon, distal motor latansinda %150’den fazla
uzama olmasi F-dalga latanslarinda uzama demiyelinizan néropatiyi destekler.

3 tiptir; monondropati, monondropati multipleks, polindropati.

1-Mononoropati: Tek bir sinirin fokal etkilenmesi ve buna bagli olarak da sinirli alandaki siireci tanimlar.
Sikca restlanan nedenleri arasinda direkt travma, kompresyon veya tuzak sendromlari, vaskiiler lezyonlar ve
neoplastik basi veya infiltrasyon sayilabilir. EMG lezyonun lokalizasyonu konusunda muayeneye goére daha
kesin fikir verir.

1A-Karpal tiinel sendromu (KTS): En sik rastlanan tuzak néropati. Bu tuzak, median sinir ve fleksor
digitorum tendonlarinin gectigi yerde olur. Tiinelin ¢atisini olusturan transvers karpal ligament siki bir fibroz
yapidan olustugu icin bu bolgedeki tenosinovit veya artritler median sinir {izerine baski yapar. Basparmak,
isaret parmagi ve orta parmakta karincalanma, uyusukluk ve siklikla uykudan uyandiran yanma hissi
mevcut. Elin ve el bileginin asir1 kullanilmasi sonucunda semptomlar genellikle koétiilesir. Median sinir
dagilim alaninda iki nokta diskriminasyonunda, igneyle veya hafif dokunma duyularinda azalma seklinde
objektif duyu kusurlar1 var. Tenar (abdiiktor pollisis brevis) giicsiizliik ve atrofi ge¢ donemde goriiliir. Tinel
testi; karpal tiineldeki perkiisyon sonucu median sinirin distal dagilim alaninda ortaya ¢ikan parestezi pozitif
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tinel bulgusudur, hastalarin %60’inda goriiliir. Phalen manevrasi; el bileginin 1 dk boyunca fleksiyonda
tutulmasidir. Ters phalen manevrasi; el bileginin hiperekstansiyonu semptomlart agiga c¢ikarabilir. Siit
saganlarda, el isi yapanlarda, hali dokumasinda calisanlarda, kasaplarda, elektronik montaj is¢ilerinde,
bilgisayar klavyesini uzun siire kullananlarda daha ¢ok goriiliir. Teshiste en hassas yontem EMG. Gebelik,
DM, iiremi, obezite, yas, romatoid artrit, hipotiroidizm, amiloidoz, gut, akromegali, mukopolisakkaridoz,
hemodiyaliz i¢in a¢ilan arteriovendz santlar, el bilegi seviyesindeki tendonlar ve bag dokusunu ilgilendiren
inflamatuar hastaliklar KTS’ye zemin hazirlar. Tedavi: nétral pozisyonda fiksasyon, NSAII, lokal
kortikosteroid enjeksiyonu, agir duyu kaybi ve atrofi karpal tiinel serbestlestirme operasyonunu gerektirir.

1B-Kubital tiinel sendromu: Dirsekte ulnar néropati karpal tiinel sendromundan sonra 2. siklikta goriilen
tuzaklanma sendromudur. Ulnar sinir en ¢ok dirsek segmentinde kompresyona ugramaya egilimlidir. Dirsek
segmentinde kubital tiinelde ulnar sinirin basiya ugramasi kubital tiinel sendromu olarak adlandirilir.
Eksternal kompresyon ve tekrarlayan mekanik travma, fleksiyon en sik nedenleri arasindadir. Ganglion kisti,
tiimor, fibréz band veya aksesuar kaslar da neden olur. DM, iiremi, genel anestezi sirasinda kompresyon,
hemofili v.b nedenlerle ortaya ¢ikan hematom da neden olabilir. Semptom ve klinik bulgular: 4.parmak
medial ve 5. parmaklarda uyusma, dirsekte medial epikondil arkasina basing uygulandigi zaman parestezi,
4.-5. parmaklarin fleksiyonunda zorluk, Wartenberg’s bulgusu (3. palmar interosseus kasin giigsiizliigline
bagli 5. parmak adduksiyonunda zorluk olmasi) vardir. Ulnar kas giigsiizliigiiniin bir diger el postiiri;
“Benediction postlirii” (ulnar pengelesme) goriiliir. 4.-5. parmaklarda pengelesme ile birlikte 3. ve 4.
lumbrikal kaslarda gii¢siizliikten dolay1 proksimal ve distal interfalangeal eklemlerin fleksiyonu goriiliir.
Ayricr tani: C8-T1 radikiilopati, alt trunkus veya medial kord pleksopati, bilekte ulnar néropati. Tani: EMG
altin standart. Ulnar sinir motor iletim ¢alismasinda dirsek segmentinde iletim hiz1 yavastir. Ulnar sinir duyu
iletim ¢aligmasinda BSAP amplitiidii kii¢lik veya elde edilmez veya ulnar sinir duyu iletim hizi yavastir.
Tedavi: semptomlart hafif olanlara konservatif tedavi verilir. Dirsegin tekrarlayici fleksiyon ve ekstansiyon
hareketlerinden veya direkt basingtan uzak tutulmasi semptomlar1 azaltir. Asr1 dirsek dayama o6ykiisii
olanlara dirsek koruyucular faydalidir. Cerrahi girisim yapilmadan en az 3 ay konservatif tedavi
uygulanmalidir. Fleksor karpi ulnarisin apondrozunun basit serbestlestirilmesi yapilabilir. Sinir gdvdesinin
anterior transpozisyonu yapilabilir. Medial epikondilin rezeksiyonu cerrahi segenekleri arasindadir.

1C-Radial sinirin tuzak sendromlari: Radial sinir en ¢ok aksillada, spiral olukta tuzaklanir. Cumartesi gecesi
felci: En sik goriilen radial ndropati spiral olukta ortaya ¢ikar (saturday night palsy). Genellikle sandalyenin
iizerine kolu koyarak uzun siire uyumak nedeniyle olabilir. Uzun siire hareketsiz kalma sonucunda radial
sinirde kompresyon ortaya ¢ikar. Diger nedenleri arasinda humerus kirigi, vaskiilite bagh infarkt sayilabilir.
Semptom ve klinik bulgular: Diisiik el; ekstensor indisis proprius, ekstensor digitorum kommunis, ekstensor
karpi ulnaris, ekstensor karpi radialis uzun basi gii¢siizdiir. Supinasyon (supinator kasta etkilenme) ve dirsek
fleksiyonunda (brakioradialis kasinda etkilenme) giigsiizliik vardir. Dirsek ekstansiyonu korunmustur
(triceps brachii korunur).

1D-Siyatik sinir lezyonlari: Siyatik sinirin pelvis ¢ikiminda siyatik c¢entik lizerinde kalan bolimi tuzak
sendromlarina aciktir. Yanlis uygulanan intramuskuler enjeksiyonlar, kalca protez ameliyatlarinin
komplikasyonlari, kursun ve bigak yaralanmalari, kirik dislokasyonlari, arka uyluk kompartmanindaki
hematomlar siyatik sinir lezyonlarmin en sik nedenidir. Siyatik c¢entikteki sinir segmentini tutan
endometriozis tekrarlayan siyatik monondropatiye sebep olabilir. Siyatik sinirin direkt kompresyonu nadir
olmakla birlikte koma veya anestezi sirasinda gerceklesebilir. Siyatik sinirde norofibrom, nérofibrosarkom,
schwannom, lipom, lenfoma da siyatik sinir néropatisine yol agar. Semptom ve klinik bulgular: Siyatik
sinirin komplet bir lezyonunda diz fleksor kaslarinda ve diz altindaki tiim kaslarda gii¢siizliik vardir. Safen
sinir tarafindan innerve edilen medial mallolun iizerindeki kii¢iik bir alan haricinde tiim ayakta duyu kaybi
goriillir. Siyatik sinirin proksimal lezyonlarinda peroneal boliimii daha ¢ok etkilenir ve n. peroneus
communis ndropatisini taklit eder. Etkilenen tarafta asil refleksi azalmis ya da kayiptir. Peroneal néropatiden
ayirt edebilmek i¢in diigiik ayak olan bir kiside muayenede ayak bilegi inversiyonu (tibialis posterir-tibial
sinir), bag parmak fleksiyonu (fleksor digitorum longus-tibial sinir), diz fleksiyonu (hamstring kaslar, siyatik
sinir) bakilmali eger bu kaslarda giicsiizliik varsa diisiik ayak peroneal sinir tutulumuna bagl degildir. Tani:
EMG siyatik ndropatide anahtar role sahiptir. Siiperfisial peroneal, sural sinir iletimleri yavas veya yok,
peroneal ve tibial sinir motor iletiminde iletim hiz1 yavas veya BKAP amplitiidleri diisiik veya elde edilmez.
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1E-Peroneal ndropati: Peroneal noropati alt ekstremitenin en yaygin monondropatisidir. Siklikla peroneal
ndropati kaput fibula diizeyinde goriiliir. Kaput fibulada sinir yilizeyellesir ve bu bolge travmaya daha agiktir.
Klinige bagparmak ve ayak bilegi dorsifleksiyonu zaafiyla yansir, diisiik ayaga neden olur. Bu durumda kisi
ayak parmaklarini yerden kaldiramadigindan ayagini siiriyerek yiirlir (stepaj yiirliylisii). Habitiiel bacak
bacak dstline atma, kilo kaybi, stabil olmayan ayak bilegine baghh ayagin asir1 inversiyonu
sonucutekrarlayici gerilme yaralanmalari, postop uzun siireli immobilizasyon nedenleri arasindadir. Bacagin
alt kisminin lateralinde ve ayagin dorsumunda duyu kaybi goriiliir. Tanida EMG altin standarttir. Ayak
inversiyonu korunmustur (posterir tibial sinir). Siyatik ndropati ve L5 radikiilopatide de diisiik ayak goriiliir,
ayirici tanm1 EMG ile yapilir.

1F-Tarsal tiinel sendromu: Posterior tibial sinir medial malleolun hemen altinda ve arkasinda tarsal tiinelde
sikisir. En sik semptom perimalleolar agridir. Ayak tabani va parmaklarinda yanict agri hissi meydana gelir.
Kalkaneal duyu dallarinin tutuldugu durumda agri topukta da hissedilir. Muayenede plantar duyusal
bozukluk ve ayagin intrensek kaslarinda erime gozlenir. Sinirin sikistigi bolgeye yapilacak perkiisyon veya
ayagin eversiyona getirilmesi agr1 ve parestezileri tetikleyebilir. Tanida EMG altin standarttir. Tarsal tiinel
sendromu oldugundan siiphelenilen hastalarin biiylik bir kisminda polindropati, S1 radikiilopati sonradan
anlagilmaktadir. EMG istenilmeden tarsal tiinel sendromu diisiiniilerek yapilan 6nceki basarisisz cerrahi
girisimler elektrodiyagnostik ¢aligmalarin sonucunu karmasik bir hale getirmektedir. Etyoloji: siklikla
travma (germe veya kirik), nadiren dejeneratif kemik ve kollagen doku hastaliklari, kitle sebebiyle goriiliir.
Tekrarlayict kullanima bagli fleksor retinakulumun hipertrofisi goriilebilir.

2-Monondropati multipleks: Iki veya daha fazla sinirin 1 ekstremiteden daha fazlasinda etkilenmesidir. Orn:
Bir kolda ulnar sinir, bir bacakta peroneal sinir etkilenmesi gibi. Klasik olarak periarteritis nodoza ve
kollagen vaskiiler hastaliklarda goriiliir. Diger 3 6nemli nedeni; lepra, DM, multifokal demiyelinizan
noropati. Ust {iste binen monondropatiler uzunluk bagimli periferik néropatileri taklit eder bigimde motor ve
duyusal kayiplara yol agabilir. Aksonal dejenerasyon ve segmental demiyelinizasyon goriilebilmekle birlikte
2/3 oraninda aksonal dejenerasyon goriiliir.

3-Polinoropati: Polindropati tiim periferik sinirlerin disfonksiyonu ya da hastaligini tanimlamak igin
kullanilan bir terimdir. Polinéropati, distalde belirgin simetrik duyu ve motor defisitle ve zayiflamis distal
reflekslerle karakterize bir tablodur. Buna karsin bazi polindropatiler (akut intermittan polindropatiye eslik
eden) proksimal agirlikli tutulum gosterebilir. Cogunlukla uzunluk bagimli ve eldiven-gorap tarzinda duyu
kayb1 eslik eder. Zamanla viicuttaki en uzun sinirlerde (alt ekstremitede) duyu defisiti dizlere kadar
ilerlerken, ikinci dercede uzun sinirlerin (list ekstremite) paresteziler gézlenmeye baslar. Karincalanma,
kecelesme, ignelenme, yanma seklinde ndropatik agr1 sikayetleri bulunur. Duyusal bozukluk uyluk ortasina
kadar ilerlediginde tiglincii dercede uzun sinirlerin, anterior interkostal ve lomber segmenter sinirlerin de
tutulumuyla go6giis ve karin bolgesini i¢ine alan cadir biciminde bir alanda hipoestezi meydana gelir.
Ekstensor kaslardaki motor kuvvet kaybi, fleksor kaslara oranla daha fazladir.

Metabolik néropatiler: DM, {iremi, alkolizm, hipotiroidizm, vitamin B12 eksikligi, piridoksin toksisitesi,
akut porfiri, kritik hastalik polinéropatisi.

Otoimmun néropatiler: GBS, CIDP, multifokal demiyelinizan noropati, kronik duyusal demiyelinizan
noropati, iletim bloku ile giden multifokal motor noéropati, fisher sendromu, vaskiilitik néropati, arkoid
ndropati.

Enfeksiyon hastaliklarina baglh néropati: AIDS, lyme hastaligi, difterik ndropati, lepra, tetanusa eslik eden
ndropati.

Toksik noropatiler: Kursun, N-hekzan iceren solventler, arsenik, talyum, altin, perheksilin, amiodaron,
perhexilin, sisplatinum.
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Disproteinemik ndéropatiler: Multipl myeloma, MUGUS noropatisi, amiloidoz, kriyoglobulinemi,
osteosklerotik myeloma, waldenstrom makroglobulinemi, paraneoplastik ndropatiler, karsinoma, lenfoma.

Herediter noropatiler: Hipertrofik charcot marie-tooth hastaligi (HMSN tip I), ndéronatal HMSN tip II,
dejerine-sottas hastaligt (HMSN tip III), refsum hastaligit (HMSN tip IV), rousssy levy sendromu,
metakromatik l0kodistrofi, krabbe hastaligi, cockayne’s sendromu, adrenomyelondropati, freidreich’s
ataksisi, mukopolisakkaridozlar.

Akut polindropatiler: Akut inflamatuar demiyelinizan polindropati (guillain barre sendromu), porfiri, difteri,
ilaglar (dapson, nitrofurantoin).

Herediter demiyelinizan noéropatiler: Herediter motor sensory neuropathy tip | (charcot marie-tooth
hastaligl), HMSN tip III (dejerine-sottas), HMSN tip IV (refsum hastalig1), herediter basinca duyarl
noropatiler, konjenital hipomiyelinizan noropati, metakromatik I6kodistrofi, krabbe hastaligi,
adrenolokodistrofi/adrenomyelondropati, cockeyne sendromu, nieman-pick hastaligi, cerebrotendinoz
ksantomatozis.

Edinsel demiyelinizan noropatiler: Akut inflamatuar demyelinizan néropati (guillain-barre sendromu),
kronik inflamatuar demiyelinizan néropati (CIDP), 6nemi belirlenememis monoklonal gamopati (6zellikle
IgM), osteosklerotik myeloma, waldenstron makroglobulinemi, iletim bloku ile giden multifokal motor
noropati, difteri, toksik (amiodaron, perheksilin, arsenik, n-heksan).

Diyabetik noropatiler: Diyabetik noropati tanisi, diyabetli kisilerde periferik sinir fonksiyonuna ait bulgular
ve belirtilerin varligiyla ve diger sebepler ekarte edildikten sonra konur. Diyabetli hastalarin %10-55’inde
ayrica polindropatiye sebep olan diger sebepler bulunmabilir. Diyabetik ndropati tanist klinik belirtiler,
objektif norolojik bulgular ve EMG yardimyla konur. Diyabetik néropati tipleri: polindropati (simetrik,
asimetrik), diyabetik amyotrofi (proksimal noéropati), diyabetik radikiilopati, otonomik nd&ropati,
mononoropati multipleks, monondropati, diyabetik oftalmople;ji.

Distal simetrik polinéropati: Diyabetik noropatilerin en sik goriilen formudur. Diyabetik noropatilerin
yaklagik 3/4’1 distal simetrik polindropati seklinde goriiliir. Duyusal defisitler 6n plandadir ve otonomik
semptomlar noropatinin siddetiyle koreledir. Hastalarin ¢ogunda motor tutulum hafiftir ve alt ekstremitelerin
distal kaslarinda goriilmektedir. Duyusal bozukluklar genellikle eldiven-g¢orap tarzindadir. Vibrasyon ve
pozisyon duyusunda azalma, DTR’lerde azalma ya da kayip goriiliir. Periferik noropati diyabetin klinik
olarak tan1 konamadig1 evrelerinde de ortaya ¢ikabilir. Bu duruma bozulmus glukoz toleransi ndropatisi
denir. Glukoz toleransinin bozuk oldugu oral glukoz tolerans testi ile saptanmais kisilerde agirlikli olarak ince
lif tutulumu goriiliir.

Diyabetik noropatinin patogenezi: Hiperglisemi reolojik degisikliklere yol agarak endonodral vaskiiler
rezinstansi artirir ve sinirlerin kan akimini azaltir. Persistan kan sekeri yiiksekligi aldoz rediiktaz enzimi
araciligiyla sinir dokusundaki poliol yolagini aktive eder, bunun sonucunda sinirlerde sorbitol ve fruktoz
birikimi olur ve yapisal sinir proteinlerinin nonenzimatik glukolizasyonu artar. Protein kinaz C’nin asir
aktivasyonu diyabetik noropatide vaskiiler hasara neden olur. Bu metabolik degisiklikler sonucu
ndronal/aksonal ve Schwann hiicresi metabolizmalarinda anormallik ve aksonal transportta bozukluk
goriiliiyor olabilir.

Noropatik artropati (Charcot eklemi): Siklikla ayak iilserleri ve otonomik disfonksiyonu olan diyabet
hastalarinda goriilen bir komplikasyondur. Sifilizde goriilen Charcot ekleminden farkli olarak diyabetik
artropatide genellikle ayaktaki kiiciik eklemler etkilenmisitir.

Diyabetik otonomik ndropati: Otonomik noropati genellikle somatik noéropatinin siddetiyle koreledir.
Ortostatik hipotansiyon, 1stirahatte tasikardi diyabetik kardiyak otonomik ndropatinin karakteristik
bulgularidir. Kalbin vagal denervasyonu istirahat nabzinin artmasina ve sinus ritminin kaybina neden olur.
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Agrisiz sessiz miyokard infarkti insidansinin otonomik ndropatili diyabetik hastalarda artmis oldugu
bildirilmektedir. Ozafagus, mide, safra kesesi ve bagirsaklarla ilsikili gastrointestinal motilite bozukluklart
ile fekal inkontinans goriilebilir. Agirlikli olarak kat1 gidalar mideden ge¢ bosaltilir ve bu durum mide
bulantisina, erken tokluga ve yemekten sonra siskinlige yol acar. Mesane atonisi bosaltim araliklarinin
uzamasina sebep olur, bu da idrara retansiyonuna yol acgar ve sonucta tagsma (overflow) inkontinansi
meydana gelir. Empotans da ilk belirtilerdendir. Sudomotor anormallikler sonucunda distal anhidroz, ylizde
ve govdede kompansatuar terleme ve sicakliga intolerans goriilebilir.

Diabetik amyotrofi (diyabetik proksimal noropati): Primer olarak pelvifemoral kaslar1 etkileyen, unilateral
veya bilateral siklikla asimetrik proksimal kas gligsiizliigiiniin belirgin oldugu klinik sendromdur. Patellar
refleks siklikla azalmis ya da kaybolmustur. Duyu ¢ok az etkilenir. Genellikle subakut baslangi¢chdir. Kan
sekeri iyi kontrol edilmemis ya da heniiz dm teshisi konmayan erkek hastalarda daha c¢ok goriiliir.
Beraberinde siklikla belirgin kilo kayb1 goriiliir. Hastalik siireci sabit bir sekilde ya da artarak devam edebilir
ve aylarca siirebilir. EMG tan1 koydurucudur. Femoral sinir distal latans1 6 msden uzundur.

Diyabetik poliradikiilopati: DM’nin nadir bir komplikasyonudur. T4-T12 seviyeleri arasindaki torasik
radikiilopati gogiis ve karinda agr1 ve disesteziye yol acar. Bazi hastalarda baslangi¢ Oncesi veya sirasinda
siddetli kilo kayb1 goriiliir. EMG tam1 koydurucu, torasik paraspinal kaslarda denervasyon potansiyelleri
goriiliir. Hastalarin %75’ inde eslik eden polindropati vardir.

Tani kriterleri: Bacaklar ve kollarda progresif gii¢siizliik, arefleksi, taniyr destekleyici klinik ozellikler,
birkac giin-4 hafta siiren ilerleme, goreceli simetri veya isaretleri, hafif diizeyde duyu semptom ve bulgulari,
kranial sinir tutulumu (fasial dipleji), progresyonun durmasindan sonra 2-4 hafta icinde baslayan iyilesme,
otonomik disfonksiyon, baslangicta atesin olmamasi, taniyr destekleyici laboratuvar bulgulari, emg’de
demiyelinizan noropati, bos’da albiinositolojik disosiasyon (protein yliksek, hiicre yok ya da <10 uL).

Klinik o6zellikler: GBS’nin klasik formu mevsimlerle iliskisiz ve her yas grubunu etkileyebilen bir
hastaliktir. Hastalarin 2/3’1 norolojik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 1-4 hafta 6nce st solunum yolu
veya gastrointestinal bir enfeksiyon ya da cerrahi gecridiklerini ya da as1 olduklarini ifade eder. Infliximab
gibi bazi immun sistemi baskilayan ajanlar da yol agabilir. GBS ile baglantili olan bazi spesifik
enfeksiyonlar; CMV, EBV, VZV, hepatit A, hepatit B, HIV, micoplazma pnémoni, hemofilus influenza,
campylobacter jejuni. Klasik GBS olgular1 klinige giigsiizlikle basvurur. Genellikle alt ekstremiteden
baslayan simetrik gli¢siizliik gilinler icinde asenden seyrederek kol, yiiz ve orofaringeal kaslar1 tutar. Nadiren
gligsiizliik proksimal veya kranial sinirler tarafindan innerve edilen kaslarda baslar. Hastaligin siddetine gore
hafif gligsiizliikten quadriplejiye kadar degiskenlik gosterir. Solunum kaslar1 da tutularak ventilator
gerekebilir. Hiporefleksi veya arefleksi GBS’nin degismez ogeleri olmakla birlikte hastaligin erken
donemlerinde ortaya ¢ikmayabilir. Duyu kayb sik rastlanan bir durum olmayip genellikle distalde vibrasyon
kayb1 ile sinirlidir. Ekstremitelerde karincalanma ya da yanma seklinde disestetik agri hastalarin yaklagik
yarisinda vardir. Degisken ve kompleks bulgular sempatik ve parasempatik bozukluga ait olabilir, ortostatik
hipotansiyon, idrar retansiyonu, gastrointestinal atoni, sinus tagikardisi, aritmiler, anhidroz goriilebilir. Asir
vagal aktivite sonucu bradikardi, kalp blogu veya asistoli gelisebilir.

Tedavi: Solunum fonksiyonlari, bulber fonksiyonlar, sekresyonlarin kontrolii, lap hiz1 ve kan basinci gibi
parametreler progresif fazda cok yakin takibe alinmalidir. Hastalar erken oksijen desaturasyonunun
zamaninda saptanmasi amactyla ozellikle geceleri pulse-oksimetre ile takip edilmelidir. Otoantikorlarin
zarall etkilerini hafifletmek amaciyla intravenéz immunglobulin ya da plazmeferz yapilir. IVIG; 0.4
g/kg/giin (5 giin siireyle). Plazmaferez; 5 degisim (40-50 ml/kg).

Seyir ve prognoz: %30 mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi gelisir. Hastalarin %2-5’i
komplikasyonlar nedeniyle kaybedilir. Hastanin yasi, tepe noktasinda hastaligin siddeti ve immunmodulator
tedavilerin baslama zamanlamasi gibi parametreler GBS’ nin prognozunu etkiler.
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GBS alt tipleri: Akut motor aksonal noropati (AMAN), akut motor sensoriyal aksonal néropati (AMSAN),
miller-fisher sendromu, akut pandisotonomi, duyusal GBS.

Kronik inflamatuar demiyelinizan ndéropati (CIDP): Subakut progresyon gosteren polindropatidir. Pik
insidansi 5. ve 6. dekadda olmak iizere tiim yas gruplarini etkileyebilir. Distal ekstremite kuvvetsizligi kadar
ciddi proksimal kuvvetsizlik de goriiliir. Genellikle bacaklarda daha agir olmakla birlikte kollar ve bacaklar
beraber tutulur. Maksimum nérolojik defisit 1-12 ay siirer. Oncesinde enfeksiyon dykiisii gogunlukla yoktur.
Generalize hiporefleksi ve arefleksi kuraldir. Nadiren mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi ve
otonomik disfonksiyon gelisir. EMG tan1 koydurucu, demiyelinizan ndropatidir. BOS proteini yiiksektir.
Kortikosteroid tedavisine cevap verir.

Charcot-Marie-Tooth hastaligi (HMSN tip I): En sik rastlanan kalitsal noropatidir. Otozomal dominant
kalittm gosterir. Peroneal muskuler atrofi sendromu olarak da bilinir.Ayak deformiteleri, simetrik
kuvvetsizlige bagl yiiriime ve kosmada zorluk, ayagin intrinsik kaslarinda, peroneal ve anterior tibial
kaslarda atrofi siklikla mevcuttur (leylek bacak, ters sise bacak). inspeksiyonla hastalrin yaklasik dotte
ticiinde ¢ekic parmak, pes kavus, onda birinde hafif dereceli kifoz, dortte birinde palpe edilebilecek kadar
genislemis, hipertrofik periferik sinirler gdzlenir. Biitiin hastalarda asil refleksi kaybolmustur. Ust ekstremite
ve patella refleksi de ¢ogu hastada azalmis ya da hi¢ alinmaz. EMG’de uniform demiyelinizan néropati
gosterilir. BOS proteini normaldir. Sural sinir biyopsisinde hipertrofik néropatilerde karakteristik olan sogan
zarl manzarasi, ¢ok sayida demyelinize ya da remiyelinize segment goriiliir. Myelin ve schwann hiicresi
proteinlerini kodlayan genleri o6zellikle etkileyen mutasyonlar CMT1’li ailelerin yaklasik dortte t¢ilinde
tespit edilmistir. PMP-22 asir1 ekspresyonu vardir. Tedavi genellikle semptomatiktir. Hastalar ayak bakimi
konusunda bilgilendirilmeli, ayag: saran rahat ayakkabi giymeleri tavsiye edilmelidir. Genetik danigmanlik,
prenatal tani, psikolojik destek verilmelidir.
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15 - Piramidal Sistem

Hareket bir cismin, duragan bir noktaya gére durumunun ya da yerinin degismesidir; pasif hareket, aktif
hareket, istemli hareket, istemsiz hareket. Hareketten sorumlu sistemler; I. motor noron, II. motor noron,
serebellar sistem, ekstrapiramidal sistem, lokomotor sistem.

Piramidal sistem (kortikospinal sistem - I. motor néron sistemi): Motor korteksten kafa ¢iftlerinin motor
cekirdeklerine ve medulla spinalis 6n boynuz hiicrelerine motor impulslart goénderen yapidir. Istemli
hareketle ilgili impulslar1 tagir. Piramidal yol orijini; primer motor korteks (Brodmann’in 4. alan1), premotor
korteks, suplemental motor korteks, anterior parasentral girus, paryetal lob, singulat girustan koken alir.

Primer _motor korteks: Girus presentralistedir. Santral sulkus anterioru ile silvius fissurundan baslar.
Brodman 4.alan1 olarak isimlendirilir. Uyarilmas1 viicudun karsi tarafinda basit motor hareketler ortaya
cikarir.

Premotor alan (Brodman alan 6); Uyarilmasi ile planlanmis hareketlerin baslamasi, postiir ayarlanmasi,
kisisel hazirliklarin olusturulmasi ortaya g¢ikar. Suplemental motor alan; uyarilmasi ses ¢ikarma, yiizde
mimetik hareketler ve simetrik, koordine kas hareketlerine yol acar. Piramidal liflerin %30’u primer
korteksten, %30’u premotor korteks ve suplementar motor alandan ve %40’1 somatik duysal alandan
kaynaklanir. Her bir traktus i¢inde %70’i miyelinli 1 milyon akson vardir. 30-40 bin kadari Betz’in
piramidal hiicrelerinden ¢ikar. Betz hiicrelerinden ¢ikanlar distal kisimlarin ince hareketinden sorumludur.

Traktus (Tr.) kortikospinalis, medulla oblungatanin medulla spinalis ile birlestigi hizada %90’1 ¢apraz yapar
ve karsi tarafa gecer; Tr. kortikospinalis lateralisi olusturur. Liflerin %81 ise ¢apraz yapmadan seyreder; Tr.
kortikospinalis anterioru olusturur. %?2’lik kisim ise tr. kortikospinalis anterolateralisi olusturur. Lateral
kortikospinal traktuslar, distal ekstremite kaslarinin fonksiyonu ile ilgilidir. Ince hassas hareketleri yaptirir.
Ventral kortikospinal traktuslar, ventral boynuzun medial néronlarinda sonlanir. Aksiyal ve proksimal
ekstremite kaslarinin fonksiyonu ile ilgilidir. Norotransmitterleri; glutamat, aspartat.

Lezyon yerine gore: Tr. kortikospinalisin decussatio pyramidum iizerindeki lezyonlarinda lezyonun altinda
ve kars1 tarafta, ¢aprazin altindaki lezyonlarda ise ayni tarafta iist motor ndron tipi bulgular goriiliir. Motor
korteks lezyonu; monoparezi, konviilzif nobet. Sentrum semiovale lezyonu; asimetrik hemiparezi. Kapsula
interna lezyonu; hemiparezi ve hemihipoestezi. Beyin sap1 lezyonu; capraz felgler (weber sendromu,
benedict sendromu). Medulla spinalis lezyonu; lezyonun diizeyine gore, mono-tri-tetraparezi.

Lezyon yerinden bagimsiz: Tonus degisiklikleri: akut donemde flask, subakut-kronik donemde spastite
tarzinda artisg gortliir, tistlerde fleksor, altlarda ekstansorlerde belirgindir. Motor kayip: Ustlerde ekstansor,
altlarda fleksorlerde belirgin gii¢ kaybi olur, distallerde daha belirgindir. Motor kaybt degerlendirme: 5
puan tam gii¢, 4 puan dirence karst koyabilir, 3 puan yercekimine karsi hareket var, 2 puan yercekimi
elimine edilince hareket var, 1 puan kas kasilmasi var ancak hareket yok, 0 puan kas kasilmas1 yok. Parezi
delilleri: mingazzini, babinski’nin parezi delili, grasset-gaussel testi, barre testi. Refleks degisiklikleri:
yiizeyel refleksler kaybolur, derin tendon refleksleri artar, patolojik refleksler ortaya cikar.

l. ve II. Motor Noron Bulgulart Avyirimi:

1. Motor Noron 1. Motor Noron
Tonus: spastite flask

DTR: artar azalir
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Patolojik refleks: var yok
Atrofi: yok var
Fasikiilasyon: yok var

1. Motor Noron ve EPS Bulgulart Ayirimi:

1. Motor Noron EPS
Tonus: spastite rijidite
DTR: artar degismez
Patolojik refleks: var yok
Atrofi: yok yok

Fasikiilasyon: yok yok

Norolojil69
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16 - Refleksler Ve Tonus

Norolojik tablonun anlasilmasinda; objektif, erken ve duyarli, ¢ocuk, komali hasta ve bilincin bozuldugu
durumlarda uygulamak kolaydir.

Temel kategoriler: Tendon refleksleri, yiizeyel refleksler, patolojik refleksler, spinal otomatizm refleksleri,
postural ve dogrulma refleksleri.

.....

kokler araciligiyla medulla spinalise girer ve alfa motor noronlari ile sinaps yapar. Agonist kas motor néronu
ile eksitator sinaps yapar. Antagonist kas motor néronu ile inhibitdr sinaps yapar.

.....

medulla spinalise impulslar yollayarak agonist kasin kasilmasina, antagonist kasin ise gevsemesine yol agar.
Orn; M. quadriceps femoris; bacakta ani ekstansiyon, alfa motor ndron supraspinal yollarla inhibe edilir.

Refleksler mutlaka iki yanli olarak bakilmali ve kiyaslanmalidir. Refleksler alinma derecelerine gire: 0O;
yok. +; var fakat azalmis. ++; normal. +++; artmis ancak patolojik degil. ++++; siddetli (hiperaktif) (klonus
eslik edebilir). -Orta derecede yumusak ¢ekic kullanilmalidir (agr1, inhibisyon yapacaktir).Uyar kisa,
cabuk ve dogrudan olmalidir. El bilek fleksiyonu ile ¢eki¢ kendi agirhigi ile diismelidir. Vurus siddeti yiiksek
olmamalidir. Ekstremite ¢iplak olmalidir. Tendon iizerine parmak konmasi yanilma olasiliini azaltir.

Refleksler Lezyon Ve Bulgular
Refleks Getirici-Gotiricl | Segmenter o : 2 i i
Sinir Inenvasyen Lezyon Tipi Tendon Refleksleri Yiizeyel Refleksler Piramidal Bulgular

Yiizeyel refleksler
Kornea V-VIT. Kranyal sinir Pons Kas-sinir Kavsak  N/Hipoaktif N Yok
Farinks IX.-X. kranyal sinir Bulbus
Karin derisi
Ust Interkostal sinirler T-Te Kas Hlpoak‘hf N Yok
Orta Tl
Alt T by g 2 o . 3 . 5

. Periferik Sinir Hipoaktif/Yok Hipoaktif/Yok Yok
Kremaster N. Femoralis- L.L,

N. Genitofemoralis

Taban derisi N. Tibialis 5,.5; o % & - = =
Anal ST 5.5, Piramidal Yol Hiperaktif Hipoaktif/Yok Var
Tendon Refleksleri
Biceps N. Musculocutaneus GG EksTr‘apir‘amidal N N Yok
Triceps N. Radialis C. G
Stiloradyal (Brakyoradyal) N. Radialis (5-C6
Patella N. Femoralis Lol Serebellum Hipoaktif N Yok
Asil N. Tibialis 5,

Yiizevyel refleksler: Stimulusun deri veya mukozaya uygulanmasi ile elde edilirler. Impulslar medulla
spinalis ve beyinsapt boyunca parietal alanlara gider. Bu seviyede korteksin motor yollar1 ile baglanti
kurarlar. Efferent impulslar, piramidal ve iligkili yollarla inerler. Tr. spinalis lezyonlarinda yiizeyel refleksler
azalir veya kaybolur. 3 adettir; karin cildi refleksi, kremasterik refleks, taban derisi refleksi (plantar refleks).
Karin cildi refleksi: Karin derisinin ucu kiint bir cisimle ¢izilmesi ile elde edilir. Stimulusun verildigi
taraftaki kaslar kasilir; epigastrik, list karin, orta karin, alt karin.

Patolojik refleksler: Patella klonusu: Quadriceps kasinin gerilmesi ile elde edilir. Achilles klonusu: Triceps
surae kasmin gerilmesi ile elde edilir. Gergek klonus, plantar fleksiyon ile durdurulabilir. Yakalama
refleksi: El ve parmaklarin fleksiyonu ile elde edilir. Hoffmann refleksi: el parmaklarma kismi fleksiyon
yaptirip orta parmagin distal falanksina ani fleksiyon yaptirilir, isaret parmak basta olmak iizere diger
parmaklarda fleksiyon + olur. Palmomental refleks. Babinski isareti: babinski refleksinin esdegerleri;
oppenheim, chaddock, gordon, schaefer. Rossolimo ve Mendel-Bechterew.
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.....

yer¢ekimidir. Spinal ve supraspinal mekanizmalar etkilidir. Gama ve alfa néronlarin aktivasyonunu
ayarlarlar. Muayene icin; ilgili ekleme uygun pasif hareketler yapilarak degerlendirilir. Palpasyon da
muayenede yardimcidir.

Hipertoniler: On boynuz motor ndron hiicresi proksimalindeki lezyonlarda goriiliir. Rijidite; ekstrapiramidal
lezyonlarda goriiliir, ekstansor ve fleksor kaslar esit oranda etkilenir. Tonus artig1 hareket hizindan bagimsiz
ise; kursun boru, pasif harekette ise disli ¢cark izlenimi verir. Emosyon ve psisik stresle artar, uykuda azalir
hatta kaybolur. Frontal loblarin yaygin lezyonlarindaki rijiditeye ise ‘Gegenhalten’ denir.

Spastisite: Piramidal yol lezyonlarinda goriiliir. Kas gerilme refleksi siddetlenmistir. Pasif hareket devam
ederse aniden gevser, sustali caki belirtisi goriilir. Tiim kas gruplart esit oranda tutulmaz; {ist
ekstremitelerde fleksor, alt ekstremitelerde ekstansor kaslarda etkilenme sonucu ‘oraklayarak yliriime’
goriiliir.

Hipotoniler: Normal kas tonusunun azalmasidir. Goriilebildigi durumlar; spinal muskuler atrofiler,
polinoropatiler, polio, familyal periodik paraliziler. Hipotonide tendon refleksleri kaybolur. Hipotonik
kaslarin antagonistlerinde spazm ve kontraktiirler olusur. Artmis kas tonusu olarak yorumlanmamalidir.
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17 - Santral Sinir Sistemi Anatomisi

1-Santral SS; beyin, spinal kord. 2-Periferik SS; kranial ve periferik sinirler. Fonksiyonu; Motor, Sensoriel,
Davranigsal, Vital fonksiyonlarin kontrolu ve entegrasyonu.

Beyin: Agirlik ortalamasi 1400 gr, viicud agirliginin % 2’si. 3 Barierle korunur; kafatasi, meninksler, BOS.
Kranial fossalar: anterior fossa, orta fossa, posterior fossa. Meninksler: mater; anne, dura; sert. 1-Dura-
mater; falx serebri, tentorium serebelli. 2-Araknoid-mater. 3-Pia-mater.

Meninkslerin olusturdugu araliklar: Epidural aralikda; A.meningea media. Subdural aralikda; asici venler.
Subaraknoid aralikta; BOS, major serebral arterler.

BOS: %70’i koroid pleksuslardan, %30’u epandimal hiicrelerden sentezlenir. Ortalama voliim; 150 ml.
20cc/saat’de yapilir. 4-5 kez/giinde yenilenir.

Beyin boliimleri: 1-On beyin (prosensefalon); telensefalon, diensefalon. 2-Orta beyin; mezensefalon. 3-Arka
beyin (rombensefalon); pons, medulla, serebellum. Telensefalon: 1-Beyin loblari; gri-cevher (korteks)
(hiicre govdeleri) ve beyaz cevher (myelinli aksonlar). 2-Limbik sistem. 3-Bazal ganglia. Beyin loblari;
frontal, parietal, temporal, oksipital.

Korteks: Korteksin dagilimi; %41 frontal, %22 temporal , %19 parietal ,%18 oksipital’dedir. Kalinligr; 1.5-
4.5 mm (ortalama 2.5 mm), 1.5mm = primer viziiel korteks, 4.5mm = primer motor korteks. Alani; 0.2 m2
(=33 x 66cm) >%50’1 sulkus ve fiisiirlerde saklanmistir. Yapisi; 10-20 milyar néron, ndroglia, damarlar.
Sinaps sayist; 60 trilyon-240 trilyon.

Korteks alanlari; 1-Primer motor veya sensoriel alanlar, 2-Assosiyasyon alanlar (unimodal, heteromodal), 3-
Limbik korteks.

Frontal korteks: Prefrontal assosiyasyon korteksi: adaptasyon, soyut diisiinme, karar verme, plan yapma,
affektif davramiglar, motivasyon, emosyon, kisilik, dikkat siiresi, bellek, yiiriitiicii fonksiyonlar, akil,
ogrenme, yaraticilik (9, 10, 11, 12). Motor ve premotor korteks: Hareketlerin planlanmasi; istemli hareketler
ile ilgili informasyonun iglemden gegirilip iletilmesi (6, 4 ). Goz alani: volanter goz harekeketleri (8). Broca
konusmanin motor alan1 (44,45 dominant hemisfer).

Parietal korteks: Somatosensoriel korteks: viicuttan gelen yiizeyel ve proprioseptif duyulart alir (3, 1, 2) ve
degerlendirir (kortikal duyular; 5, 7). Major asosiyasyon korteksi: tim sensoriel kortikal alanlarla
baglantilidir. Dominant hemisferde yiiksek diizeyde kompleks multisensoriel persepsiyonu saglar-gnozi,
grafi, kalkuli, konusma, sag-sol ayirimi (39, 40). Motor fonksiyon (3,1,2). Tad (43). Vestibuler alan (2, 3,
7).

Temporal korteks: Primer isitme korteksi (41). Sekonder isitme korteksi (42). Isitmenin assosiyasyon alan,
ses diskriminasyonu (22, 24). Wernicke; konugmanin anlasilmasi (dominant hemisfer; 22). Koku; primer
olfaktor korteks (28).

Oksipital korteks: Primer viziiel korteks (17). Sekonder viziiel korteks; Gormenin sekli, rengi (18, 19, 20,
21) ve derinligi, hareketi (18,19). Yiizleri tanima, persepsiyon (37).

Beyaz cevher: Myelinli aksonlar ve noroglia. 1-Kommissural (transvers) lifler: korpus kallozum, anterior
kommissur, hipokampal kommissur. 2-Projeksiyon lifleri: kortikopetal (afferent) ve kortikofugal (efferent).
3-Assosiyasyon lifleri: kisa (U lifleri) ve uzun (uncinate fasc., arcuate fasc.,sup. ve inf. longitudinal
fasikuluslar). Korpus kallozum; myelinli ve myelinsiz liflerden olusur, her iki hemisferdeki resiprokal
alanlarin gogunu baglar.
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Bazal ganglia: Gri-cevher kitleleridir. Fonksiyonel olarak bazal ganglia ve baglantilar1 ile ndrotransmitterler
ekstrapiramidal sistemi olustururlar. Bazal ganglia afferentleri: ¢ogu eksitatordiir. 1-Korteksten; yaygin
(GA:+). 2-Substantia nigra pars compactadan (DA:+,-). 3-Talamustan (GA:+). 4-Raphe nucleusundan.
Bazal ganglia efferentleri: inhibitordiir. 1-Substantia nigra pars reticulatadan; bas, boyun ile ilgili motor
informasyonu iletir. 2- Globus pallidum internadan; diger viicud kisimlarinin motor informasyonunu iletir;
talamusa, frontal kortekse, colliculus superiora, tektospinal tractusa, retikiiler formasyona, retikulospinal
tractus. Bazal ganglia fonksiyonu: hareketlerin motor kontrolu, motor 6grenme (or; bisiklete binme),
kognitif fonksiyonlar, emosyon, goz hareketleri.

Limbik sistem (emosyonel beyin): Limbik korteks, hipokampal formasyon, dentate girus, hipokampus,
subiculum, amigdala, olfaktor korteks, diensefalon (talamus, hipotalamus, epitalamus), bazal ganglia, bazal
On beyin ve septal alan, beyinsapi. Limbik sistemdeki fonksiyonel devreler: 1-Anterior devre; Kognisyon,
davranig ve yiiritiicii fonksiyonlarla ilgili. 2-Posterior devre (papez devresi); 6grenme ve bellekle ilgili.
Limbik korteks: parahipokampal girus, posterior singulat girus, medial orbitofrontal girus, temporal polus,
anterior insula. Limbik sistem fonksiyonu: bellek olusumu ve depolanmasi, 6grenme, davranislar (pasif,
aktif) emosyonel cevaplar, mood, seksiiel aktivite, saldirilara defansif postiirler, motivasyon, hormonal
sekresyon, agr1 ve haz duyusu. Limbik fonksiyonlar ve ilgili anahtar striiktiirler: 1-Koku; olfaktor korteks.
2-Bellek; hipokampal formasyon. 3-Emosyonlar ve diirtii; amigdala. 4-Homeostatik fonksiyonlar (otonomik
ve noroendokrin kontrol); hipotalamus.

Diensefalon: 1-Talamus. 2-Hipotalamus. 3-Epitalamus. Talamus: Talamus; i¢ oda demektir. Talamusun
afferentleri; thalamocortical ve corticothalamic projection, limbik sistem, bazal ganglia, retikiiler formasyon,
cerebellum, somatosensorial, visual, vestibular, isitsel ve diger veriler. Talamusun fonksiyonu; uyaniklilik
ve biling durumu, duyu ve motor sistemlerinin modifiye edilmesi ve entegrasyonu, bellek, affektif davranis.
Hipotalamus: otonom SS entegrasyon merkezidir (anterior; parasempatik, posterior; sempatik), aclik,
tokluk, sivi dengesi, yag metabolizmasi, 1s1 regiilasyonu, hormon regiilasyonu, emosyon, sirkadien ritim
kontrolu, seksiiel davraniglar ve tireme. Epitalamus: pineal bez, habenular trigon ve kommissur. Pineal bez;
tciincli goz; 1518a sensitivdir. Serotonin, noradrenalin ve serotoninden de melatonin sentezler. Viicud
ritimlerini kontrol eder. Puberte baslangici; gonadal fonksiyon. Immiin sistem stimulasyonu.

Beyinsapi: Icerigi: 1-Kranial sinir nukleuslari ve iliskili yapilar. 2-Uzun traktuslar. 3-Serebellar devreler. 4-
Retikiiler formasyon ve iligkili yapilar. Lezyonlarinda; kranial sinir felgleri, uzun traktus bulgular, ataksi,
biling bozukluklari, otonomik disregiilasyon. Béliimleri: 1-Tektum; colliculus superior ve inferior. 2-
Tegmentum; nukleuslar, retikiiler formasyon. 3-Bazis; corticospinal ve corticobulbar tractus.

Retikiiler formasyon (RF): Filogenetik olarak SSS’nin en eski kismidir. 1-Rostral RF: diensefalik
nukleuslar (talamus ve hipotalamus), mezensefalon, iist pons - ARAS). Fonksiyonu; 6n beyinde uyanik ve
bilingli olma durumunu saglamak. 2-Kaudal RF: alt pons, medulla, kranial nukleuslar ve spinal kord.
Fonksiyonu; motor, refleks ve otonomik fonksiyonlarin entegrasyonu.

Mezensefalon: Basis pedinkuli (crus cerebri) (kortikospinal, kortikobulbar tractus), inferior kollikulus
(isitme), superior kollikulus (gérme), superior serebellar pedinkiil, 3 ve 4.ncii kranial niikleuslar, substantia
nigra, N.ruber, locus ceruleus, retikiiler formasyon, inen ve ¢ikan yollar.

Pons: 5, 6, 7, 8. kranial nukleuslar, pontin nuclei, raphe nuclei, orta serebellar pedinkiil, MLF, tectospinal
tractus, santral tegmental tractus, inen - ¢ikan yollar.

Bulbus: Filogenetik eskidir; hayati 6énemi var. 8, 9, 10, 11, 12. Niikleuslar, vital merkezler (solunum,
dolasim, vazomotor), kortikospinal yollar-decussatio, inen ve ¢ikan yollar, oliver nukleuslar, N.gracilis ve
N.cuneatus, inferior serebellar pedinkiil, non-vital merkezler (yutma, kusma, horlama, dksiirme).

Serebellum: istemli motor hareketlerin planlanmasi, koordinasyonu; hedeften cikan hareketi diizeltir,
olumsuzlugu maskeler. Denge, postiir, kas tonusu, motor 6grenme, vestibulo-okiiler refleksler, konugsmanin
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artikulasyonu serebellum tarafindan saglanir. Archiserebellum: vestibulo-serebellum. Denge ve g6z
hareketlerinde gorevlidir. Flokulonoduler lobtur burasi. Paleoserebellum: spino-serebellum. Aksiyal ve
distal kas hareketlerinin ve tonusunun kontrolunda gorevlidir. Anterior lobtur burasi. Neoserebellum:
serebro-serebellum. Ozellikle ince motor hareketlere baslama, zamanlama ve koordinasyonunda gérevlidir.
Posterior lobtur burast.

Serebellar _pedinkiiller: Superior (brachium conjunctivum) efferentlerini, orta (brachium pontis)
afferentlerini, inferior (restiform cisim) afferentlerini tasir.
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18 - Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlart

Merkezi sinir sisteminin iki onemli 6zelligi, burada ortaya c¢ikan infeksiyonlarin seyri ve sonuglarini
belirlemektedir: 1-Merkezi sinir sisteminin anatomik yapisi: dural kese ve onu gevreleyen kemik yapi
MSS’i kat1 bir zirh gibi sararak icinde yer alan dokularda genislemeye izin vermez. Bu nedenle gerek
dogrudan sikisma ile gerekse vaskiiler yapilarin basiya ugramasi ile infekte bolgede komsu MSS yapilarinda
oldukga kisa siire i¢inde kalic1 hasar meydana gelebilir. 2-MSS ’nin immunolojik yapisi: MSS immunolojik
olarak gorece korunmus bir bolgedir; kan beyin bariyeri, sinirlt lenfatik drenaj, yetersiz antijen sunumu.

Enfeksiyon ajanlarinin MSS’e¢ ulasma yollari: 1. Hematojen yol, 2. Komsuluk yolu, 3.MSS koruyucu
tabakasinin biitiinliigiiniin bozulmasi, 4. Noral yol.

SSS’i enfeksiyonlarimin 5 ana klinik belirtisi: 1. Ates. 2. Basagrisi, bulanti-kusma. 3. Ense sertligi,
meningeal irritasyon bulgulari. 4. Mental durum degisikligi. 5.Fokal ndrolojik bulgular/epileptik nobetler.

SSS’i enfeksiyonlarinda goriilebilen klinik tablolar: Menejit; beyin ve spinal kordu cevreleyen zarlarin
enflamasyonu. Ensefalit; beyin parankiminin iltihabi. Apse; parankim i¢inde sinirh iltihap. Vaskiilit;
vaskiiler yapilarin iltihabi. Santral sinir sisteminin yavas ilerleyen enfeksiyonlari olabilir.

Glines carpmasi, kafa travmasi sonucu goriilebilir, meninks irritasyon belirtileri vardir, sadece BOS
basincinin artmasi vardir, hiicre ve biyokimyasal degisiklik yoktur.

Enfeksiyoz ajana gore tipleri: Bakteriyel, viral, mantar, spiroket, bakteri toksinleri (botulizm, difteri,
tetanoz).

Akut bakteriyel menenjit: SSS enfeksiyonunun en sik nedenidir. Enfeksiyon meninksleri yaygin olarak tutar.
Ventrikiiler sisteme yayilip ventrikiilit yapabilir. En stk hematojen yolla olusur. Septisemi veya kalp, akciger
veya diger organlardan metastaz yolu ile olusur. Meninksler ayrica kafatasii omurga veya sinir sistemindeki
(sinlizit, otit, osteomyelit) septik odaktan direkt yayilim ile invaze olabilir. Organizmalar subaraknoid
araliga kafatasi kiriklar1 ve nazal veya mastoid siniislerin kiriklari veya beyin cerrahisi islemleri yolu ile
girebilir. Lomber ponksiyon ile patojen girisi nadirdir. Akut piiriillan menenjitli hastalarin patojenik alt
yapisi, semptomlar1 ve klinik gidisi etken organizma ne olursa olsun benzerdir. Tan1 ve tedavi organizmanin
1zolasyonu ve saptanmasina ve enfeksiyonun kaynaginin saptanmasina baglidir.

Organizmalar hasta yasi ve giris yoluna gore farklilik gésterir: Yenidogan; E.coli ve diger gram negatifler,
beta hemolitik streptokok. 6 ay-5 yas; N.menengiditis, S.pneumonia, H.influenza. 5-40 yas; N.menengiditis,
pnomokok. >40 yas; pnomokok, staph aureus, meningokok, yaslhlarda gram negatifler ve listeria
monocytogenes.

Risk faktorlerine gore etkenler: Bagisik yetmezlik: S.pneumonia, N.meningitidis, L.monocytogenes, aerob
gram (-) basiller. Kafa tabani krigi: S.pneumonia, H.influenza, A grubu B hemolitik streptokok. Kafa
travmasi - cerrahi girisim, BOS santi: S.aureus, S.epidermidis, aerob gram (-) basiller.

Hasar mekanizmalari: 1-Enfeksiyonla igili kapiller biitiinliigiin kaybi: Mekanizma; S. aureustan tekoik asit,
gram (-) endotoksin salgilanmasi, endotel hiicrelerden TNF ve IL2 salgilanmasi intravaskiiler tromboz ve
kapiller yapmin bozulmasina neden olur. Sonug; vaskiiler okluzyon, infarkt, serebral 6dem, herniasyon. Bu
nedenle hastaligin baslangicinda antibiyotikten hemen 6nce antienflamatuar olarak kortikosteroid (kapiller
diizen ve 6demi azaltict ajan) verilmesini destekleyen calismalar var. 2-BOS akimi ve drenajinda bozulma:
BOS araligindaki enfeksiyon araknoid villuslardan geri emilimi bozar, kommunikan hidrosefali ortaya ¢ikar.
Ventrikiilit olursa obstruktif hidrosefaliye neden olur. 3-Kortikal iskemi: vaskiiler tikanma, vaskiiler
otoregulasyonun bozulmasi. 4-KIBAS.
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Klinik bulgular: Prodromal solunum yolu hastaliginin ardindan yetiskinlerde 24 saat, ¢ocuklarda daha kisa
siirede ortaya ¢ikan ates, basagrisi, ense sertligi ve kusma vardir. Petesial dokiintii deri, mukoz membranlar
veya konjuktivada bulunabilir. Biling degisiklikleri, irritabilite, konfiizyon, stupor, koma goriilebilir. Nobet
goriilebilir. Kranial sinir fel¢leri, fokal nérolojik belirtiler nadirdir.

Tani: Menigokok menenjiti kesin tanisi sadece organizmanin lomber ponksiyonla BOS’tan izolasyonu ile
konabilir. BOS ¢ok miktarda hiicre, cogunlukla polimorf niikleer 16kositleri ihtiva ettigi i¢in bulaniktir
(ptiriilan). Stv1 igindeki hiicre sayisi genellikle 2000-10000/mm3. Protein artmis; hasarli kapillerden
transudasyon. Glukoz genellikle 20 mg/dl altinda; transportun azalmasi, kullanimin artmasi. Gram negatif
diplokoklar sivinin boyanmis 6rneginde goriilebilir. %90 kiiltiirde iiretilebilir. BOS basinct artmistir (200-
500 mmH20).

LP kontrendikasyonlari: Papil 6demi, agir kanama bozukluklari, trombositopeni <50000, ponksiyon
yapilacak bolgede deri enfeksiyonu, skolyoz gibi agir ortopedik anomaliler, LP yapilamiyorsa veya
kontrendike ise ampirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Tedavi: Bakteriyel menenjit ig¢in antibiyotik tedavisi organizmanin tipi kesinlesmeden Once verilir. Bu
nedenle baglangi¢ tedavisi olasi organizmalar icin uygun olmalidir. Bakteriyel menenjit icin 3. kusak
sefalosporinler, seftriakson veya sefotaksim ilk secenek tedavidir. Spektrumu genistir ve 6zellikle penisiline
direncli H.influenza ve S.pneumonia suslari i¢in yararlidir. Sefalosporine direngli S.pneumonia olgularindan
stiphelenildiginde vankomisin eklenmelidir. Gram boyama veya epidemik durum etken organizma igin
meningokok enfeksiyonunu diislindiiriiyorsa penisilin veya ampisilin kullanilabilir. Penisilinlere ve
sefalosporinlere allerji problemi varsa kloramfenikol kabul edilebilir bir secenektir. Dehidratasyon ve
hipovolemik soktan kacinmak i¢in sivi dengesi izlenmelidir. Hiponatremi siklikla olusur, nedeni asir1 su
replasmani veya uygunsuz antidiiiretik salinimidir. Nobet kontroliinde antikonvulzan kullanilmalidir.
Serebral 6dem erken evrede veya serebral herniasyon varsa osmotik diiiretik veya kortikosteroid verilmesini
gerektirir. Meningokok menenjitli hasta ile yakin iligki kuran kisilere profilaktik amagli rifampin verilir.

Komplikasyonlar: Komplikasyonlar ve sekel siklikla meninksler ve kan damarindaki enflamatuar siirecle
iliskilidir. Konvulziyonlar, kranial sinir fel¢leri, fokal serebral lezyonlar, omurilik veya sinir koklerinin
hasari, hidrosefali gortilebilir. Viicudun diger bdliimlerinin meningokoklar ile tutulumu ile panoftalmit ve
diger okuler enfeksiyon tipleri, artrit, purpura, perikardit, endokardit, myokardit, plorit, orst, epididimit,
adrenal kanama olabilir. En sik sekel sinir sistemin hasarma baghdir. Isitme azlig1, okuler felgler, korliik,
mental degisiklikler, konvulziyonlar, gériilebilir.

Subakut - Kronik Menenjit: Etkenler; mycobacterium tuberculosis, brucella spp, treponema pallidum,
borrelia burgdorferi ve mantarlar, protozoonlardir. Klinik sendrom akut piiriilan menenjitten farklidir.
Semptomlarin baslangict daha yavas, enflamatuar reaksiyonun derecesi daha az siddetli ve seyir daha
uzundur.

Tiberkiiloz menejitinde seyir daha uzun, mortalite daha yliksek, akut donemde BOS degisiklikleri daha az
ve sekelleri onlemede tedavi daha az etkili olmas1 nedeniyle diger bakterilerin neden oldugu menenjitten
daha farklidir.

Patogenez: Tbe menenjiti her zaman viicudun baska bir yerindeki tuberkuloza sekonderdir. Enfeksiyonun
primer odagi genellikle akcigerler olmasina ragmen lenf nodlari, kemikler, nazal sinusler, gastrointestinal
traktus veya viicuttaki herhangi bir organ olabilir. Meningeal semptomlarin baslangic1 akut milier yayilim
belirtileri ile es zamanli olabilir veya primer odakta enfeksiyon saptanabilmesine ragmen siklikla hastaligin
tek belirtist menenjittir. Tbc menenjit genellikle meningeal veya parankimal tuberkiiliin ventrikiiler veya
subaraknoid araliga riiptiire olmasi sonrasinda gelisir. Patogenez; beyin ve omuriligi saran meninksle
bulanik ve kalinlagsmistir, ancak bu durum en ¢ok beyin bazalindedir. Optik sinirler, serebral pedinkiiller ve
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pons mezensefalonun baziler yiizeyi etrafinda kalin bant olusabilir. Ventrikiiller orta derecede dilatedir.
Kiigiik tliberkiiller meninksler, koroid pleksus ve serebral parenkimde gozle goriilebilir.

Semptom ve klinik bulgular: Baslangi genellikle subakuttur. En sik goriilen semptomlar; bas agrisi, kusma,
ates, huzursuzluktur. Anoreksi, kilo kayb1 ve karmn agris1 da olabilir. Prodromal evre olgularin ¢ogunda 2
hafta ile 3 ay arasinda sonlanir. Erken evrelerde fiziksel muayene bulgular: (ates, irritabilite, ense sertligi,
Kerning ve Brudzsinski bulgular1) meningeal enfeksiyon ile iligkilidir. Tendon refleksleri artmis veya
azalmis olabilir. Baslangigtaki irritabilitenin yerini yavas yavas konfiizyon, letarji ve stupor alir. Papil 6dem,
kranial sinir felgcleri ve fokal norolojik belirtiler hastalifin ge¢ evrelerinde siktir. Eksternal oftalmopleji
gortilebilir, genellikle inkomplet ve unilateraldir.

Tani: Organizmanin BOS’dan elde edilmesi ile konulabilir. BOS bulgular1 oldukga karakteristiktir; Basinci
artmis, hafif bulanik gériinimli, lenfosit agirlikli orta derecede pleositoz vardir, 25-500 hiicre/mm3, protein
artmis, glikoz azalmis 20-40 mg/dl. Sifiliz ve kriptokok antijeni i¢in negatif serolojik test vardir. Dogrulama;
BOS sedimentinin boyanmasi, BOS kiiltiirli veya polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi ile BOS’da
mikobakteriyel DNA’nin saptanmasi ile yapilir. Tan1 en iyi mikobakteriumun kiiltiirde tiretilmesi ile konur
ve lreme icin haftalar gerekebilir. Diger tanisal destekler gogilis rontgeni, tiiberkiilin deri testi gibi
yontemlerle primer odagin arastirilmasmi icerir. Tbc menejitte beyin BT ve MRG’de subaraknoid
sisternalarda artmis eksudalar, hidrosefali, enfarlt alanlar1 ve tiiberkiilomlar goriiliir.

Tedavi: Iyilesme, sekel kalmamasi i¢in tedavi hizli baslanmalidir. Tedavi siklikla 4 ilagla baslanmaktadir.
Izoniyasid, rifampin, pirazinamid, etambutol ilk segenek olarak kullanilir. Streptomisin tercih edilen
antibiyotiklerden herhangi birisi kullanilmadiginda alternatif secenektir. Tedavi 18-24 ay arasinda degisir.
Hastaligin erken evrelerinde subaraknoid blok veya serebral herniasyon varsa kortikosteroidlerin yararl
oldugu kamtlanmistir. Izoniyasid tedavisine sekonder gelisen periferik noropati piridoksin verilerek
Onlenebilir.

Bruselloz, baz1 Brucella tiirleri tarafindan (B.melitensis, B.abortus, B.suis) olusturulan, ates, siklikla kemik
ve eklem hastalig1 (artrit, sakroileit, spondilit, osteomyelit), solunumsal, gastrointestinal, kardiak ya da
norolojik hastalik ile karakterize multisistem bir hastaliktir. Enfeksiyon insanlara hayvanlardan genellikle
sigir veya domuzdan bulagir. Hastalik mezbaha calisanlarinda, ¢iftlik hayvanlari {ireticilerinde,
veterinerlerde ve pastorize edilmemis siit veya siit Uiriinleri tiiketenlerde ortaya ¢ikmaya yatkindir.

Semptom ve klinik bulgular: Ates, titreme hissi, terleme, yaygin halsizlik sik karsilasilan belirtilerdir.
Hastalarin %70’inde viicutta agrilar vardir. Hastalarin %25’inden azinda lenfadenopati, splenomegali,
hepatomegali ve omurgada hassasiyet vardir. Santral sinir sistemi tutulumu c¢ok nadirdir. Menenjit,
meningoensefalit, meningomyelit, kranial sinir fel¢leri,optik ndrit, periferik noropati, beyin apsesi,
hidrosefaliye neden olabilir.

BOS bulgulari: BOS basinct artmistir, lenfositik pleositoz vardir. Hiicre sayis1 birkag ile yiizlerce arasinda
degisir. Protein orta-¢ok miktarda artmistir. Glukoz azalmistir BOS’da Brucella agliitine eden antikor (+).

Tan1 ve tedavi: Hastalik belirtileri, organizmalarin kan ve BOS Kkiiltiirleri ve serolojik testler ile tan1 konur.
Tedavi; doksisiklin  veya bagka bir tetrasikline aminoglikozid eklenerek tedavi edilir.
Trimetoprim/sulfoksazol tedavide tetrasiklinin alternatifidir.

SSS’nin viruse bagl sendromlari: SSS’inin viruse bagli akut enfeksiyonlar1 3 sekilde ortaya cikar; viral
(aseptik) menenjit, ensefalit, myelit.

Viral menenjit, basagrisi, fotofobi ve ense sertligi gibi meninks irritasyon bulgular1 ile karakterizedir.
Ensefalitte beyin parankim dokusunun tutulmasi zorunlu olup konvulzif ndbetler, biling durumunda
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degisiklik ve fokal ndrolojik anormallikler vardir. Meningoensefalit hem menenjit hem ensefalite iliskin
bulgularin olmasidir. Myelit, viral enfeksiyonlarin omurilik parankimine yerlesmesi ile ortaya cikar.

BOS bulgulari: BOS basinci yliksek, degisen derecelerde pleositoz, protein hafif artmis, glukoz normal.

Tani: Virus izolasyonu (kan, nazaofarinks yikantilari, feges, BOS veya doku siispansiyonlarinin hassas
hayvanlara veya doku kiiltiir sistemlerine asilanmasi), serolojik testler ve virus niikleik asitleri
amplifikasyonunun birlikte degerlendirilmesi ile tan1 konur.

HSV’nin neden oldugu ensefalit 6liimciil sporadik ensefalitin en 6nemli nedenidir. Etkili antiviral tedavisi
oldugu i¢in erken tan1 sarttir.

Etyoloji: Serolojik testler ile HSV’nin 2 antijenik tipi ayirt edilmistir. Tip 1 suslart (HSV-1): eriskinlerdeki
HSV ensefaliti olgularinin neredeyse timiinden sorumludurlar ve oral herpese neden olurlar. Tip 2 suslart
(HSV-2): genital hastaliga neden olurlar. Yenidogan doneminde yaygin enfeksiyonun bir pargasi olarak
veya dogum sirasinda edinilen lokalize hastalik seklinde ensefalit meydana gelir. Eriskinlerde HSV-2 cinsel
temas ile yayilir ve aseptik menenjite neden olur.

Patogenez: HSV-1 solunum yolu veya tiikriik ile bulasir. Esas enfeksiyon genellikle cocukluk caginda veya
adolesan donemde olur. Genellikle subkliniktir veya stomatit, farenjit ya da solunum yolu hastaligina neden
olur. HSV-1 ensefaliti herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilse de %50’den fazla 20 yasindan biiyiiklerde goriiliir.
Bu bulgu ensefalitin primer enfeksiyondan ¢ok virusun endojen reaktivasyonu sonucu oldugunu
diistindiirmektedir. Norolojik tutulum reaktivasyonun nadir bir komplikasyonudur.

Semptom ve klinik bulgular: Erken donemde ates, basaagrisi, biling ve kisilik degisikligi goriiliir. Baslangig
siklikla anidir ve motor veya fokal ndbetlerle kendini gosterebilir, afazi goriilebilir. Ense sertligi ve meninks
irritasyon belirtileri vardir. Saatler, giinler i¢inde biling bozuklugu kétiilesir. Hemipleji, hemisensoriyel
kayip, ataksi goriiliir. Herpetik deri lezyonlar1 sadece birkac hastada vardir, diger hastaliklarla da birlikte
olabilir. Uguk insidansinin genel populasyon ile benzer olmasi nedeniyle dykiide uguk olmasi ayirict tam
yapmada yardimc1 olmaz.

Laboratuvar bulgulari: Kanda hafif 16kositoz, BOS basinci biraz veya ¢ok artmistir. BOS’da hiicre sayist;
10-100/mma3, genellikle lenfositler hakim olsa da erken donemde bazen PMN I6kositler baskin olup daha
sonra lenfositlere kayma olabilir. BOS proteini hafif yiiksektir, 100 mg/dI’yi gegcmez. HSE’li olgularin
%95°den fazlasinda BOS’tan kiiltiirle viriis iiretilemez, ancak BOS’ta PCR teknigi ile HSV DNA tespit
edilebilir. BOS PCR olgiimleri 1 hafta 6nceden antiviral tedavi almaya baslamis hastalarda bile HSE’ nin
tespit edilmesinde hassas bir teknik olarak kalmaktadir.

Radyolojik goriintiileme: MRG BT’ye {istiin. %90 temporal loblar1 tutan MRG anormallikleri var. EEG;
yaygin yavaslama, temporal bolgelerde fokal anormallikler ve periyodik lateralize edici epileptiform
desarjlar vardir, %75 olguda (+).

Tedavi: Stipheli fokal ensefalit olgularinda ampirik olarak hemen asiklovir baglanmali. Tedavi edilmemis
olgularda mortalite %70. Asiklovir; 10 mg/kg/giin, IV, 8 saatte bir, 14-21 giin verilmeli. Kortikosteroid
tedavisi hakkinda kesin goriis birligi yok. Bobrek yetmezligi asiklovir tedavisinin nadir, genellikle geri
doniislii bir yan etkisidir. Bobrek yetmezligi olanlarda doz ayarlanmali.

Poliovirus enfeksiyonunun neden oldugu akut anterior poliomyelit akut, generalize bir hastaliktir. Omurilik,
beyin, beyinsapinda motor ndronlarin harabiyeti ve bu etkilenen néronlarin innerve ettigi kaslarda paralizi
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olmas! ile karakterizedir. ilk epidemilerde paralitik olgularin %90’1 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda ortaya
cikmis, epidemiler tekrarladikca paralitik olgular daha biiyiik hastalara kaymis, 5 yasindan biiyliklerde ve
ergenlerde goriilmeye baslamistir.

Patoloji ve patogenez: Sinir sisteminin invazyonu nispeten ge¢ ve nadir ortaya ¢ikan bir tablodur. Agizdan
alinan virus farinkste ve ileumda ve muhtemelen tonsiller ile Peyer plaklarindaki lenfoid dokuda ¢ogalir.
Virus daha sonra servikal ve mezenterdeki lenf diiglimlerine yayilir ve bundan kisa bir siire sonra kanda
tespit edilebilir. Viremiye hi¢bir semptom eslik etmeyebilir veya viremi ile birlikte hafif, kisa bir hastalik
(ates, titreme) olabilir. Paralitik hastalikta virusun sinir sistemine nasil giris yaptig1 heniiz kesin
bilinmemektedir. Kan-beyin bariyerinin kusurlu oldugu yerlerde kandan direkt yayilmis olmasi
muhtemeldir. Virus spinal kord ve beyinsapindaki motor ndronlar1 haraplayarak paralitik hastaliga neden
olur.

Semptom ve bulgular: Poliomyelit baslangicindaki belirtiler herhangi bir akut enfeksiyondakiler (ates,
titreme, bulanti, halsizlik) ile benzerdir. Hastalarin %25’inde bu baglangic belirtileri 36-48 saatte yavas
yavas azalir ve hastalar ikinci bir ates yiikselmesi ve buna eslik eden meningeal irritasyon belirtileri olana
kadar 2-3 giin goriiniiste iyidirler. Basagrisi, stupor olabilir. Paralizi genellikle sinir sistemi tutulumu
bulgular1 bagladiktan sonra, 2.-5. giinler arasinda gelisir. Hastanin atesi paralizi gelismeden veya paralizi
ilerlemekteyken normale donebilir. Kol-bacak kaslar1 genellikle tutulursa da siddetli olgularda solunum ve
kalp kaslar1 da etkilenebilir. Polyovirus enfeksiyonu olan kisilerde akut serebellar ataksi, izole fasial sinir
felgleri, transvers myelit de gorglebilir.

Tani: Akut gelisen asimetrik flask paralizi ve BOS pleositozu varliginda kuskulanilir. Virusun fecesten
atilimi 2-3 hafta siirer. Bogaz yikantisindan (ilk hafta boyunca) viriis elde edilebilir. Nadiren BOS veya
kandan izolasyonu ile tan1 konur. BOS ile polimeraz zincir rekasiyonu (PCR) genom amplifikastonu testi
genellikle pozitiftir. MRG ile omurilik 6n boynuzlarina lokalize enflamasyon goriilebilir. Hastalarin yaklasik
%50 kadarinda akut poliomyelitten 30-40 yil sonra yeni belirtiler geligir. Bu yeni belirtilerin tiimiine
postpolio sendromu denir. Profilaksi canli, zayiflatilmis virus ile oral poliomyelit asilamasi ya da
intramuskuler formalize polyovirusler ile asilama ile olur.

Beyin parankiminin fokal iltihabi hastaligidir. Genellikle komsuluk yolu ile kulak, sinus ya da disten
enfeksiyonun yayilimi ile gelisir Diger yatkinlig1 artiran nedenler; agik kafa travmasi, gecirilmis beyin
cerrahisi islemleri, kraniofasial osteomyelit. Metastatik yada kan kaynakli apseler genellikle orta serebral
arter sulama alaninda ve gri-beyaz cevher ayriminda ¢ok odakli olarak ortaya ¢ikar. %20 olguda etken bir
enfeksiyon odagi bulunmayabilir. Frontal apseler siklikla paranazal sinus enfeksiyonunu, temporal ya da
serebellar apseler kulaga bagl enfeksiyonlari, ve ¢oklu apseler uzak enfeksiyonlar: akla getirir. Enfeksiyon
gelistikten sonra apse; serebrit, santral nekroz, kapsiil gelisimi ve olgunlagma gibi evrelerden yaklasik 2
hafta icinde gecerek olusur.

Klinik bulgular: Kafa i¢inde biiyliyen kitleye bagl gelisen ilerleyici basagrisi, mental degisiklikler, fokal
norolojik kayip ya da ndbet gibi belirti ve bulgularla karsimiza ¢ikar. Olgularin yarisinda bulant1 ve kusma,
ates vardir.

Etkenler: Genellikle anaerob ve aerob bakterilerle miks enfeksiyon goriiliir. En sik etkenler; streptokok
(%70), enterokok, S.aureus, enterik gram negatif bakteriler, bacteroides tiirleri.

Tedavi: Metronidazol + ampisilin/3.kusak sefalosporin. Penetran yaralanma ve cerrahi sonrasi; vankomisin
+ seftazidim. Coklu (metastatik) apseler; nafsilin + metranidazol + sefotaksim. Optimum tedavi genelde
beyin cerrahi girisimini gerektirir. Stereotaktik BT esliginde aspirasyon ve total ¢ikarma arasinda tartigsmalar
devam etmekte ise de gaz igeren multilobule ya da etkenin mantar oldugu apselerde total ¢ikarma tercih
edilmelidir. Cerrahi olmadan medikal tedavi ile takip edilmesi 6nerlenler:Coklu, derin yerlesimli, dominant
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hemisferde yerlesim gosteren apseler, 3 cmden kiiciik olan apseler, medikal tedavi sonrasinda apsede
kiiciilme izlenen hastalar aylik goriintiileme ile takip edilmeli. Bu 6 ay ya da kontrast tutulumu kaybolana
kadar devam eder. Erken donemde %25-50 oraninda ndbet gozlenir ve antiepileptik tedaviye 6-12 ay devam
edilir. Kitle etkisi ve 6dem i¢in kortikosteroid ve hiperosmolar sivilar verilir.

Prion hastaligi vaya aktarilabilir spongioform ensefalopatiler iginde ¢ok sayida insan hastaligi vardir.
Bunlar; Creutzfeldt-Jacob hastaligi (CID), CZD’nin yeni varyanti (vCZD), Gerstmann-Straussler sendromu
(GSS), Oliimciil familyal insomni (FFI), En sik goriilen CJD’dir.

Patogenez: Viriisler gibi prionlar da aktarilabilir. Molekiiliin tespit edilebilir herhangi bir niikleik asidi
yoktur. Istya, ultraviyole 1518a, niikleik asitleri degistiren iyonize radyasyona direnglidir. Ajanin enfeksiyona
yol acabilirligi proteinleri denatiire eden tedavilere (sodyum dodecyl siilfat, fenol) hassastir. insan prion
proteini 20. kromozomun kisa kolunda PRNP olarak gosterilen bir gen tarafindan kodlanmaktadir. Insanda
hastalik sporadik, enfeksiyoz ve genetik olabilir. CID olgularinin %80-90°1 sporadiktir. Iyatrojenik CJD ve
ailesei CJD’nin (otozomal dominant) herbiri CJD olgularinin %5-10"unu olusturur. GSS ve FFI genetik ve
nadirdir.

Creutzfeldt ve Jacob, 1920 ve 1921 yilinda orta yasl ve yaslh eriskinlerde gelisen korteks, bazal ganglionlar
ve omuriligin ilerleyici bir hastaliginm tarif etmislerdir. CJD tiim diinyada goriilse de 1 milyon kiside 1’lik
insidansla oldukga nadirdir. Ortalama baslangig yasi 67 (45-75).

Semptom ve Kklinik bulgular: Genellikle miyoklonusun eslik ettigi hizli progresif demans ana klinik
ozelliklerdir. Baslangigta ankziete, sersemlik, basagrisi, karar verme yetisinin bozulmasi ve olagandist
davranisa iliskin belirsiz prodrom belirtileri olur. Serebellar ataksi, ekstrapiramidal/piramidal tutulum,
kortikal korlik gibi ek klinik ozellikler goriilebilir. Klinik seyir ortalama 7 ay, 2 yila kadar uzayabilir.
Kognitif bozulma ve okulomotor bulgular genellikle ataksi ardindan saptanir. Hastalik ilerlediginde
olgularin biiyiilk kisminda global demans, miyoklonus ve piramidal trakt bulgulari goriiliir. Olagan
enfeksiyon bulgularindan higbiri gériilmez.

Laboratuvar bulgulari: Rutin kan sayimi ve kimyasi normal sinirlar i¢indedir. BOS genellikle normal sinirlar
icinde olsa da protein igerigi nadiren yiikselmis olabilir. %96 oraninda BOS 14.3.3 proteini yiiksek, negatif
olmasi tanuyr diglamaz. EEG’de 0.5-2 saniye araliklarla ritmik periyodik keskin dalga kompleksleri ile
birlikte yavas zemin ritmi degisken bir sekilde goriiliir. MRG’de DWI’de “cortical ribbon” “kurdele
belirtisi” goriiliir. T2 agirlikli gortintiilerde ve FLAIR sekanslarinda korteks, talamus, kaudat,putaminal
niikleusta artmis sinyal intensitesi goriiliir. Bilateral talamik bolgede 6zellikle posterior boliimiinde (pulvinar
kompleks) sinyalde artma (pulvinar belirtisi) vardir. Aksiyel kesitlerde kaudat niikleusun basindan putamene
kadar sinyal artis1 (hokey sopas1 gorliniimii) vardir.

Tedavi yaklasimlari: Semptomatik tedavi verilir. Ajitasyon icin diisiik ekstrapiramidal yan etkisi olan atipik
antipsikotik ilaclar verilir. Benzodiazepin ve diger antiepileptikler ndbet ve miyoklonusun kontroliinde
kullanilir. Parkinson hastaligina benzer semptomlar L-Dopa preperatlart ve D2 reseptor antagonistlerine
cevap verebilir. Amantadin ataksik CJD’li olgularda yararlidir.

Onleme: Kadavradan elde edilen biiyiime hormonunun yerine rekombinan biiyiime hormonunun
kullanilmali. EEG elektrodlarinin ve CJD sliphesi olan olgularda biyopside kullanilan cerrahi aletlerin tek
kullanimlik olmali. Kan transfiizyonu ile bulasabilecegi i¢in potansiyel PrP tespiti i¢cin kan taramasinda yeni
metodlar gelstirilmeye ¢alisiliyor. Hastanin derisi veya mukozasi ile direkt temas kan disindaki diger viicut
stvilarina maruz kalmak ek enfeksiyon riski olusturmaz. Prionlar siradan fiziksel veya kimyasal tedaviye
(rutin otoklavdan ya da formalinden gegirilme) ¢ok direncli olduklari i¢in 6zel otoklavlama islemleri veya
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sodyum hipoklorit (ev tipi ¢amagsir suyu) dahil 6zel inaktive edici ajanlara ihtiya¢ vardir. Kornea naklinde
dikkatli olunmali.

Toprakta yaygin olarak bulunan bir bakteri Clostridium botulinum tarafindan agiga ¢ikarilan zehirleyici bir
toksindir. Botulinum toksini tiim periferik sinapslarda asetil kolin salinmim1 bozarak ¢izgili ve diiz kaslarda
gligsiizlik ile otonom fonksiyon bozukluguna neden olur. 3 tipi vardir; yiyecek kokenli (klasik), yara,
bagirsak (0zellikle bebeklerde, infantil botulizm).

Klasik yiyecek kokenli botulizme uygun sekilde streilize edilmeden konservelenmis veya hazirlanmig
yiyeceklerin yenmesi neden olur. Evde yapilan konserve ya da tiitsiilenmis yiyecekler 6zellikle riskli ise de
ticari irlinler de bazen suclanmaktadir. Yara botulizminin yaranin bakteri veya bakteri sporlart ile
kirlenmesi, bunlarin yara icinde cogalarak toksin iiretmeleri neden olur. Infantil botulizmin nedeni
bagirsakta cogalan bir bakterinin toksin tiretmesidir. Botulizm genellikle daha 6nceden saklanmig yiyecekler
pisirilmediginde ve asitli soslar ile bayat tat gizlendiginde goriiliir.

Semptom ve Klinik bulgular: Toksin tarafindan zehirlenme belirtileri toksin bulagmis yiyecegin
yenmesinden 6-48 saat sonra ortaya c¢ikar. Oncesinde bulanti, kusma, diyare olabilir veya olmayabilir. ilk
belirtiler; cift gdrme, pitoz, dizartri ve disfajidir. Ekstraokuler ve bulber kas tutulumlar1 hizla ekstremitelere
dogru yayilir ve tipik olarak solunum sistemini etkileyeren simetrik tutulum goriiliir. Solunum yetmezligine
bagli hipoksi ya da hiperkarbi etkilemedigi siirece dikkat ve bilissel islevler normaldir. DTR’ler hipoaktif ya
da kayip, duyu normaldir. Bu belirti ve bulgular néromuskular blokaji gosterir. Botulizmde etkilenmis
kolinerjik transmisyon ayni zamanda otonomik sinapslari tutar, dilate 1518a yanit1 zayif pupiller, kuru agiz,
paralitik ileus ve bradikardi ortaya ¢ikar.

Avyirict tani: Akut generalize giigsiizlik yapan diger nedenlerden ayirt edilmeli. Uyanikligin korunmasi,
duyusal ya da iist motor ndron belirtilerinin olmamasi inme, demiyelinizan hastalik, ensefalit gibi iist motor
ndron hastaliklarini diglar. Botulizmin inerek ilerleyen paralizisi Guillain Barre sendromunun Miller Fisher
varyantini taklit eder ve difteritik polindropatinin klinik 6zellikleri ile c¢akisir. Ancak botulizmde duyu
muayenesi ve BOS normaldir. Botulizmde EMG presinaptik néromuskuler blokaj var. Guillain Barre
sendromunda EMG’de demiyelinizan noropti var. Pupiller tutulum ve ileus olmasi myastenia gravisden ayirt
ettirir. Ayrica myastenia graviste EMG’de postsinaptik ndromuskuler blokaj var. Botulizmde normal BOS
ve Onde gelen goz bulgular1 poliomyelitten ayirir. Kene paralizisi de presinaptik transmisyonun bozulmasi
ile ortaya ¢ikan akut generalize giigsiizlige yol acar, ancak gii¢siizliik tipik olarak agagidan yukari ¢ikar ve
ekstraokuler kaslar korunur. Otonom ve ndéromuskuler sinapslarda kolinerjik blogu akla getiren belirti ve
bulgular botulizm tanisindan siiphelendirir. Ailede benzer semptomlarin olup olmadigi, ev yapimi
konserveinin yenip yenmedigi, yakin zamanda gecirilmis travma ya da enfeksiyon ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Cogu yara botulizmi hastas1 gozle goriilebilir bir yaraya sahipken, botulinum toksininin ¢ok
diisiik dozlarinin bile yiiksek toksisite potansina sahip oldugu durumda da gelismekte olan apselerin de
botulizm olusturabilecegi akla gelmelidir.

Tani: Kiiltiir veya toksinin saptanmasi ile konur. Toksin tahlili i¢in uygun Ornekler siiphelenilen; besin
maddeleri, kan, gayta 6rnekleri, gastrik igerik ve bebek botuizminde lavman sivisi.

Tedavi: Botulinum toksini bir kez néronlar tarafindan alindiktan sonra antikor inaktivasyonuna duyarsizdir.
Bu nedenle giinler alacak toksin ve kiiltiir sonuglar1 gelmeden tiim c¢abalar dolasan olas1 toksinleri notralize
etmek ve ortadan kaldirmak icindir. Erigkinlerde iicli (A, B, E tipleri) antitoksini baslangi¢ testi
hipersensivite reaksiyonu olusturmazsa verilir. Nazogastrik temizleme ve lavman besine bagli olgularda
faydali. Yara botulizminde kiigiik bile olsa yara yeri temizlenmeli. Debridman sirasinda toksin daha fazla
yayilabileceginden 6nce antitoksin uygulanmali ardindan debridman yapilmali. Antibiyotik kiullaniminda
presinaptik ndromuskuler blokaji bozabilecegi i¢in aminoglikozidlerden kaginmali. Yogun bakim takibi
sarttir. Mekanik ventilasyon ihytiyacim1 saptamada sik yatak basi akciger kapasitesi Ol¢limleri kan gazi
degerlendirmelerine gore daha duyarli, ¢iinkii vital kapasite hipoksi ve hiperkarbi olusmadan once diiser.
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Uzun siire hareketsiz kalmaya bagli komplikasyonlar, decubit iilserleri, malnutrisyon, pndmoni, iirosepsis,
derin ven trombozu ile miicadele edilmeli. Botulizm toksini geri doniissiiz olarak néromuskuler bileskede
ach salimimin1 bozdugu i¢in motor diizelme motor aksonlardaki haftalar ya da aylar arasinda gelisebilen
motor filizlenme ile birlikte ortaya ¢ikar, tam diizelme yillar1 alabilir.
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19 - Serebellum

Serebellum vermis ve iki lateral hemisferden olugsmaktadir. Anatomik olarak anterior, posterior lob ve
flokunodoluler lob olmak iizere 3 boliime ayrilir.

Archi cerebellum: En primitif lobdur ve flokulonoduler lobu temsil eder. Vestibuloserebeller yollar bulunur.
Denge ile ilgilidir.

Paleoserebellum (anterior lob): Spinal pargadir. Superior vermis ve paravermal alani igerir. Viicuttan gelen
proprioseptif uyarilar alir. Postiir ve kas tonusu ile iligkilidir.

Neocerebellum (posterior lob): En genis boliimiidiir. iki serebeller hemisferi icerir. Istemli hareketlerde kas
koordinasyonunda 6nemlidir.

Niikleuslari: Fastigial niikleus, globose niikleus, emboliform niikleus, dentate niikleus.

Dismetri: Hareketin mesafesine karar vermek mesafesini, hizin1 kuvvetini ve yoniinii ayarlamakta zorluktur.
Agonist ve antagonist arasindaki es giidiim bozulur. Hipometri veya hipermetri olabilir.

Agonist _antagonist _inkoordinasyonu: Ardisira yapilacak hareketlerde bozulmaya neden olur
(disdiadokokinezi). Ayrica rebount fenomoni olusur.

Tremor: En sik tiirii istirahatte olmayan fakat amaca yonelik hareketle belirginlesen intersiyonel tremordur
(aktif, kinetik). Tremor hedefe yaklastikca artar. Tremor serebellumun red niikleus ve bazen talamus
baglantilarindaki bir bozulma ile olur.

Dizartri: Ses ¢ikaran kaslardaki dissinerji nedeni ile olur. Yavas ataksik, sozciikleri uzatarak, patlayici
sigrayici tarzdadir.

Nistagmus: Okiiler motilite bozukluklaridir. Vestibuloserebeller yollarin bozulmasina isaret eder. Diger goz
hareket bozukluklari; okiiler dismetri, okiiler flutter, opsoklonus.

Postiir ve yiiriime anormallikleri: Tek tarafli serebeller etkilenmelerde hasta bas ve bedeni ile etkilenmis
tarafa deviye olur. Genis adimlarla giivensiz ve dengesiz yiirliylis vardir (ataksi). Kollardaki normal
sallanma hareketleri azalabilir.
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20 - Serebrovaskiiler Hastaliklara Yaklasim

Beyin viicut agirhiginin %2 sini olusturur. Ancak kardiyak debinin %17-20 sini alir. Beynin kanlanmasi
normalde 50 ml/100gr/dk’dur.

Karotis sistemi; anterior sirkiilasyon. Vertebrobaziller sistem; posterior sirkiilasyon.

On dolasim: Internal karotid arterin 4 bdliimii vardir. 1-Servikal segment; dali yoktur. 2-Petrdz segment;
karotikotimpanik arter, pterigoid arter. 3-Kavernéz segment; hipofizeal arter (ndrohipofiz), anterior
meningeal arter (anterior fossa tabani), oftalmik arter (optik sinir, retina). 4-Supraklinoid segment; superior
hipofizeal arter, posterior komunikan arter, anterior koroidal arter.——Anterior serebral arter, orta serebral
arter.

Anterior serebral arter ve dallari: 1-Heubner’in rekiirren arteri (medial striat arter); internal kapsiiliin 6n
bacagi ve genusu, kismen kaudat nukleusun bas kismi, globus pallidum, rostral putamen, girus rektus ve
orbitofrontal korteksin posteriorunu besler. 2-Medial orbitofrontal arter; frontal lobun orbital giruslari ve
kismen septal alanlarin1 besler. 3-Frontopolar arter; frontal polu besler. 4-Kallozomarjinal arter; superior
frontal girusun posterior kismi1 ve frontal lobun medial yiiziinde presantral girusa kadar olan alan1 besler. 5-
Perikallozal arter; prekuneus girusu ve superior parietal lobiilii besler.

Orta serebral arter ve dallari: IKA’in en biiyiik dalidir. 1-Lentikiilostriat arterler. 2-Kortikal dallar1; anterior
temporal arter, orbitofrontal arter, prefrontal arter, presentral arter, santral arter, anterior parietal arter,
posterior parietal arter, angular arter, posterior temporal arter.

Lentikiilostriat arterler; kaudat nukleus, putamen, internal kapsiil, globus pallidus ve talamusun biiyiik
kismini beslerler.

Arka dolasim: Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziler arter ve dallarindan
olusmustur. 1-Vertebral arterler; posterior spinal arter, anterior spinal arter, posterior inferior serebeller arter
(PICA). 2-Baziller arter; anterior inferior serebeller arter (AICA), odituar arter, pontin arterler, superior
serebeller arter, posterior serebral arter (posterior temporal arter, internal oksipital arter, talamogenikulat
arter, posterior koroidal arter, posterior kominikan arter). -%30 bir veya her iki PSA IKA’den koken
alir.

Kollateraller: 1-Orbita iizerinden EKA-IKA anastomozu. 2-AKomA; azigoz ACA (her iki ACA tek kdkten
beslenir). 3-PKomA. 4-Kortikal anastomozlar. 5-Ozel durumlarda ortaya gcikanlar. Kraniotomi
bolgesinde ylizeyel damarlarin ekstrakraniyal damarlarla anastomozu. Nadiren lentikulostriat arterlerin derin
beyaz cevher araciligi ile serebral konveksite ara sulama alanlari ile anastomozu.

On serebral arter; frontal ve paryetal loblarin hemisferler arasi kortikal yiizeylerini besler. Arka serebral
arter; talamus, alt temporal, oksipital loblar ve optik radyasyonu besler. Anterior koroidal arter; ICA dan
ayrilir (sonrasinda ICA dan a oftalmika ayrilir), globus pallidus ve kapsiila interna arka bacagi alt bolimdii,
hipokampus alani. Lezyonunda; kontralateral hemipleji ve duyu kusuru, hemianopi goriiliir.

Diinya saglik orgiitiiniin tanimlamasina gore inme; vaskiiler nedenler disinda goriiniir bagska bir neden
olmaksizin, fokal veya global serebral fonksiyon kaybina ait klinik bulgularin 24 saatten uzun siirdiigli veya
oliime yol agtig1 klinik bir sendromdur.
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Sinonimleri: Serebrovaskiiler hastalik (SVH), stroke, serebrovaskiiler olay (SVO), serebrovaskiiler aksedan
(SVA), beyin atagi, inme, felg, nuziil.

Epidemiyoloji: Oliimde 3. sirada. Eriskin oziirliiliigiinde 1. sirada. % 30’u bir yil icinde dlmektedir. Yilda
her 1000 kiside 1-2 yeni inme olur. 55 yas tstiinde 4,2-6,5/1000. iskemik inme 3,4-5,2/1000, intraserebral
kanama 0,3-1,2/1000, subaraknoid kanama 0,03-0,2/1000. Tiirkiye’de; yilda 60.000’nin iizerinde. Insidansi
yagla artar.

Inme tipleri: Iskemik: %80 goriiliir, %60 tromboz, %20 emboli kaynaklidir. Emboli kaynaklari; atrial
fibrilasyon ve diger aritmiler, mural trombus, bakteriyel endokardit, kardiyak kapak protezi, bakteriyel
olmayan kapak vejetasyonlari, aorta ve karotid arterlerin aterosklerozu, atrial miksoma, periferik venoz
tromboemboli ile kardiak sant birlikteligi. Hemorajik (SAH, IKH, SDH): %20 goriiliir, %15 intraserebral
hemoraji, %5 subaraknoid kanama (arteryel anevrizma riiptiirii, arteriovendz malformasyon). intraserebral
hemoraji; hipertansif hastalarda derin penetran arterlerde gelisen mikroanevrizmalarin riiptiirii ve hematom -
o0dem etkisiyle herniasyon sonucu olusabilir. Arteryel anevrizma riiptiiriinde ani baglayan bas agris1 ve
meningeal irritasyon bulgulari vardir. Koma siktir, ve olgularin 1/3 iinde 6lim, ilk ayda tekrarlama riski
%30, uzun donemde tekrarlama riski %3’tiir. Arteriyovendz malformasyonda kanama riski % 40-60, geng
eriskinde sik, bir yil i¢inde kanamanin tekrarlama riski % 6. Hidrosefali; subaraknoid kanin araknoid
graniilasyonlarda yarattig1 fibrozis sonucunda BOS rezorpsiyonunun bozulmasidir. Hemoraji 6ykiisii olan
bir hastada fonksiyonel kotliye gidis oldugunda siiphelenilmeli.

Iskemik inme risk faktorleri: Hipertansiyon (%63), hiperkolesterolemi (%37), diabetes mellitus (%35),
iskemik kalp hastalig1 (%23), atriyal fibrilasyon (%20), sigara (%17).

Inmede degistirilemeyen risk faktorleri: Yas; 55 yasindan sonraki her dekatta bu risk iki kat artmaktadir,
%70’ 1 65 yas lizerinde. Erkeklerde %19 daha fazla. Irk; zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi
beyazlara gore daha yiiksektir.

Inmenin genetik sebepleri: Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gére daha yiiksektir. Inmenin
nadir genetik nedenlere sahip olanlarda genetik arastirmaya yonlendirmek gerekir. Calismalarda faktor V
leiden, MTHFR geni, protrombin F20210A, anjiotensin konverting enzim insersiyon/ delesyonu, faktor XIII,
apoliporotein E ve human antiplatelet antijen tip 1 seviyeleri taranmaktadir. Bu ilk strok ataginin
onlenmesinde genetik tarama yetersiz kalmaktadir.

Degistirilebilen risk faktorleri: Kesinlesmis faktéorler: hipertansiyon, DM, kalp hastaliklari, hiperlipidemi,
sigara, asemptomatik karotis stenozu, ge¢irilmis inme veya gecici iskemik atak. Kesinlesmemis veya yeni
risk  faktorleri: agir alkol kullanimi, obezite, beslenme aligkanliklari, fiziksel inaktivite,
hiperhomosisteinemi, hormon kullanimu, fibrinojen, inflamasyon (CRP), hiperkoagiilabilite, migren.

Hipertansiyon: Hipertansiyon agisindan diizenli tarama (yilda en az iki kez), diet degisikligi, hayat diizeninin
gozden gecirilmesi ve farmakolojik tedavi tavsiye edilir. 14 randomize ¢aligmanin metaanalizinde diastolik
kan basmcinda 5-6 mmHg azalmanin inme riskini %42 azalttig1 gosterilmistir. Izole sistolik hipertansiyon
tedavisi ile de inme insidansi %42 oraninda azaliyor. Kalsiyum kanal blokerleri, ACE inh. ve beta bokerler
benzer etkinlikte bulunmuslardir.

Diabet: Cesitli ¢alismalarda diabetin iskemik inme riskini 2-6 kat artirdig1 belirtilmektedir. Bununla birlikte
hemorajik inme riskinde degisiklik goriilmemistir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabette hipertansiyon sik1 takip
edilmelidir (jnc 7 nin tavsiye ettigi diabetik hastalarda 130/80 in altina indirmek). ACE inhibitorlerinin
diabetli hastalarda inme riskini %27 oraninda azalttigin1 géstermistir.
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Kalp hastaliklari: Iskemik inmelerin % 20 si kardiyak emboliye baglidir. Atriyal fibrilasyon, infektif
endokardit, kardiyak tiimérler, mitral regiirjitasyon, dilate kardiyomiyopatiler. ileri yaslarda en 6nemli
kardiyojenik emboli nedeni nonvalvuler atrial fibrilasyondur. 80-89 yaslarinda risk %8,8 dir. NVAF’te yillik
inme goriilme hiz1 %2-12 dir. Romatizmal mitral darlikta yillik emboli riski %2-5 iken atriyal fibrilasyon
varliginda bu risk 17 kat artmaktadir.

Atrial fibrilasyon: AF’li ve kalp kapak hastalig1 olan hastalarin antikoagiilan tedavi almasi onerilir. Warfarin
(INR 2.0-3.0) tedavisi inmenin yiiksek riskli olan ve oral kontrendikasyonu olmayan AF’li hastalarda bu
araliklarda verilmelidir. INR 3,9 un {zerine c¢iktiginda yillik intrakranyal hemoraji orani 9%2,7 ye
cikmaktadir.

Hiperlipidemi: Serum kolesterol diizeyinin 240-279 mg/dl degerlerinde olmasi 1.8 kat, 280 mg/dl nin
izerinde olmasi inme riskini 2.65 kat artirabilmektedir. HDL nin 40 mg/dl < olmasi da inme i¢in risk faktorii
olarak gosterilmektedir. Yiksek trigliserid seviyesi genellikle metabolik sendromun bir parcasi olup
ozellikle diisiik HDL kolesterol varliginda bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Lipid diisiiriicii ajan olan
statinlerin baz1 ¢aligmalarda iskemik inme riskini %32-50 oraninda azaltacagi bildirilmektedir. 10 mg
atorvastatin inme sirkini %27 oraninda azaltmaktadir. 80 mg atorvastatin inme riskinde %16 azalma
saglamis. Hemorajik inmede de hafif¢e yiiksek bulunmustur.

Sigara icimi: Onemli bir risk faktrii olup relatif riski 1.8-6’dir. Sigara dumanina maruz kalanlarda yapilan
calismalarda bu risk en az 1.2 olarak bulunmustur. Inmenin diger risk faktdrlerini potansiyelize etmektedir.

Asemptomatik Kkarotis stenozu: Cesitli calismalarda %50-99 asemptomatik darlik bulunan vakalarda yillik
ipsilateral inme insidansi %1-3.4 olarak bulunmustur. Endarterektomi yapilan vakalarda 5 yillik mutlak risk
azalmasi sadece %5,9’dur. %60-99 darligi olan ve 5 yildan fazla yasam beklentisi olanlarda planlanabilir.
Proflaktik karotis endarterektomisi yiiksek gradeli asemptomatik karotis stenozu olan secilmis hastalarda
tavsiye edilir (motralite oran1 %3 iin altinda olan cerrah tarafindan). Asemptomatik karotis stenozu olan
hastalar diger tedavi edilebilir inme nedenleri taranabilir ve bulunan risk faktorleri yogun tedavi edilebilir.
Kontrendikasyon olmadikga aspirin kullanimi tavsiye edilir. Karotid anjioplasti-stent cerrahi prosediir i¢in
yiiksek riskli hastalarda endarterektomiye alternatif bir yontemdir. 1 yillik olusan inme oranlar1 nedeni ile
endarterektomi ya da anjioplasti-stent se¢imini gii¢lestirmektedir.

Postmenopozal hormon tedavisi: Oral kontraseptiflerin inme riski igeriklerindeki estradiol miktar1 ile
iligkilidir. Tlave bir risk olmaksizin diisiik doz oral kontraseptiflerin kullanimi ile inme riskindeki artis ile
birliktedir. Postmenoposal hormon tedavisi (estrojen ve/veya progesteron) inmenin primer 6nlenmesinde
yararli olmadig1 belirtilmektedir. Bazi ¢alismalarda ise aksine inme riskindeki artis nedeniyle calisma yarida
kesilmek durumunda kalinmistir (WHI). Bu nedenle diger endikasyonlar i¢cin hormon replasman tedavisi
kullanimi i¢in vaskiiler risk hesaplamasi yapilmalidir.

Hiperkoagiilabilite: Protein C ve S eksikligi, ATIII eksikligi ve protorombin 20210 mutasyonu Oncelikle
vendz tromboz yapmaktadirlar. Ancak veriler heniliz gercek bir risk degeri tasiyip tasimadigi hakkinda
tartismalidir. Fibrinojen: yakin zamanda yapilan bir metaanalizde inme veya GIA gegiren ve fibrinojen
diizeyi ortalamanin {istiinde bulunanlarda ve ortalamanin altinda bulunan hastalara gore 5 yillik takipte
iskemik inme riskinde hafif bir artis bulunmustur. Inflamasyon: aterosklerozun endotelyal yiizeydeki hasara
bagli olarak ortaya ¢ikan kronik inflamatuar bir yanit olarak kabul edilmesi nedeniyle c¢esitli ¢calismalar
yapilmig, CRP ile inme riski arasinda iligki bulunmustur. Statin ve aspirin verilerek CRP diisiiriilmeye
caligilmistir. Normal kolesterolliilerde bu yonde bir ¢aligma yoktur. MMP9, MMP2, MMP3 CD40 gibi
inflamatuvar maddeler plaktaki inflamatuar hiicreler tarafindan salindig1 gosterilmistir. Enfeksiyon: birgok
organizma asetosklerotik plagin olusumda, ilerlemesinde ve trombiis gelisiminde rol oynayabilir; C
pneumoniae, CMV, helikobakter pilori, hemofilus influenza, EBV, HSV tip 1-2 gibi. Bu bulgulara ragmen
inme riskini azaltacak herhangi bir antibiyoterapi Onerilmemektedir. Migren: WHO c¢alismasinda inme
riskinde artis tespit edilmistir. Uykuda solunum bozukluklari: obstriiktif uyku apnesi olan kisilerde inme
riskinin arttig1 gosterilmistir.
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Diyet ve beslenme: Azalmis sodyum alimi ve artmis potasyum alimi hipertansiyonlu hastalarda kan
basincini diisiirmede tavsiye edilmektedir. Sebze ve meyveden zengin, doymus yag asitlerinden fakir diyetin
inme riskini diislirebilecegi diisiintilmektedir (C ve E vitamininden zengin).

Fiziksel aktivite: Artmis fiziksel aktivite inme riskini azaltmaktadir. Giinlik 30 dk veya daha fazla orta
derecede bir fiziksel aktivite tavsiye edilmektedir.

Obezite: Viicut-kitle indeksi (BMI) > 30 kg/m2. Bel-kal¢a ¢evresi oran1 kadinlarda >0.86 ve erkeklerde
>0.93 olmas1 inme riskini 3 kat artirir. Kan basiecini diistirdiigii i¢in kilo verme tavsiye edilir.

Hiperhomosisteinemi: Standardize edilmemekle birlikte genellikle normal diizeyi 5-15 mikromol/L dir ve 16
mikromol/L nin {izeri hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Baz1 ¢alismalarda inme riski 1,82
olarak bulunmus. Folik asit, kobalamin ve piridoksin ile homosistein diizeyi diisiiriilmeye calisilan
caligmalarda homosistein seviyesinde anlamli diisiis tespit edilmistir.

Tromboemboli patofizyolojisi: Trombus olusumanda trombosit rolii Gnemlidir; sirayla adhezyon, aktivasyon
ve agregasyon gerceklesir.

Akut iskemik inme: Beynin arteriyel tikanmasi iskemik ¢ekirdek ve penumbra gelisimine yol agabilir.
Iskemik cekirdek okliizyon alanimin distal kismini etkileyen normalin %15’inden daha az kan akiminin
oldugu alandir. Iskemik penumbra ise kan akimimin normalin %15-40 oranmna diistiigii alanlardir. Irrevesibl
hasar gébrmemis hiicrelerden olusan penumbranin kaderi bu alandaki hiicrelerin kurtulmasina bagldir.

Biyokimyasal basamaklar: Glutamatin asir1 yiikkselmis konsantrasyonlari: ndrotoksiktir ve iskemi sonrasinda
noronal Sliimiin patogenezinde suclanmaktadir. Intraseliiler kalsiyum seviyesindeki artis1 da (serebral iskemi
ile uyarilir) ndronal hasara neden olabilir. Aris1 glutamat salinimi ve kalsiyum NMDA/AMPA reseptorler
tizerinden toksik etki yapar. Kalsiyumun agir1 salinimi serbest radikallerin olusmasina yol agar. Serbest
radikaller iskemik ¢ekirdek ve penumbrada 3 major prooksidan enzim sinifi bulunur; 1-Nitric oxide
synthases, 2-Cycloxygenases, xanthine dehydrogenase, xanthine oxidase, and NADPH oxidase, 3-
Myeloperoxidase and monoamine oxidase. Oksidatif stresle birlikte beyin mitekondrial hasarlar1 da olusur.

Intraseliiler bosluga kalsiyum akimi: Intraseliiler kalsiyum seviyesindeki artis hidroksil, superoksid, ve
peroksinitrat radikalleri gibi serbest oksijen radikallerinin olusmasina yol acgar. Acik oldugu zaman ig
tabakadaki iletken porlar iyonlarin, molekiillerin ve mitekondrial proteinlerin gegisine izin verir.

Reperfiizyon serbest radikallerin iiretimini artirir: Penumbradaki noronlar reperfiizyon oncesi ve sonrasi
noroproteksiyondan yararlanabilir. Reperflizyonla indiiklenmis oksidatif stres beyin mitekondrilerindeki
kotiilesmeye eslik eder. inflamasyon mediatdrleri, platelet activatin factor, interldkin1, tumor nekrosis faktor
gibi sitokinler hasarlanmis beyin hiicreleri tarafindan ziiretilir. Nitrik oksid ve oksidatif stres DNA hasar1 ve
ADP riboz polimerazin aktivasyonu ile baglantilidir (bu enzim DNA tamir1 ve regiilasyonu ile ilgilidir).

Noroproteksiyon klinik gidisatin diizelmesine yardimci olabilir.

Klinik durum ve teshis: inme; ani hissizlik, zayiflama veya yiiz, kol veya bacak felci (genellikle viicudun bir
yarisinda), konfiizyon, konusma ve anlama gii¢liigii, ani siddetli gérme bulanikligi, sersemlik denge ve
kondinasyon kaybi, ani siddetli sebebi bilinmeyen bas agrisi goriiliir.

Karotid arter sendromlari: Amarozis fugaks: ani baslangicli, sisli puslu perde inmis gibi bulanik gérme
vardir. Gorme paterninin asagidan yukariya dogru perde seklinde bozulmasi %15-20 sindedir. Daha az
oranla merkezi gorme kayb1 olur. Retinanin azalmis kan akimina baghdir. Gérme kayb1 ani agrisiz, genelde
1-5 dk arasidir nadiren 30 dk den uzun siirer.
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ASA infarkti noérolojik bulgulari: Sag hemisfer: bacak hakim sol hemiparezi ve hemihipoestezi, baslangigta

mutizm, sol motor/spasyal ihmal, abuli, apati (6fori, disinhibisyon), ipsilateral grasp, idrar ve gaita
inkontinansi. Sol hemisfer: bacak hakim sag hemiparezi ve hemihipoestezi, transkortikal motor afazi, sag

motor ihmal, tek tarafli sol apraksi, abuli, apati (6fori, disinhibisyon), idrar ve gaita inkontinansi.

Bilateral; bilateral bacak hakim hemiparezi (pseudoparapleji), akinetik mutizm, ciddi mood degisiklikleri,

uzun suireli inkontinans.

Lakiiner sendromlar: 0,5-15 mm arasinda degisen lezyonlarin olustugu kiiclik damar veya penetran arter
hastalik sonucu olusan infarktlardir. En az 20 tip lakiiner infarkt vardir. En bilinen tanilar; saf motor
hemiparezi, saf duyusal hemiparezi, duyusal motor inme, homolateral ataksi, krural parezi (ataksik
hemiparezi), disartri-beceriksiz el sendromu.

L MCA ust dali

R ylz ve kolda gtig kaybi
bazi vakalarda kortikal duyu kaybi
Broca afazisi

L MCA alt dali

Wernicke afazisi

R gbrme alan defekti

genellikle motor kayip yok

R yiiz ve kolda kortikal duyu kaybi
basglangigta konflizyon olabilir

L MCA derin

R saf motor hemiparezi
buyik enfarktlar kortikal defisitlere neden olabilir

L MCA kok

R MCA ust dal

R hemipleji ve kortikal duyu kaybi
hemianopsi

global afazi

zorlu sola bakis

L ytiz ve kolda gtig kaybi
bazi vakalarda kortikal duyu kaybi
L yari-ihmal

R MCA alt dal

Belirgin L yari-ihmal

L gérme alan defekti

genellikle motor kayip yok ancak L motor ihmal var
zorlu R bakig

R MCA derin

L saf motor hemiparezi
buyik enfarktlar kortikal defisitlere neden olabilir

R MCA kok

L hemipleji ve kortikal duyu kaybi
belirgin L yari-ihmal
zorlu saga bakig

R homonim hemianopsi,

korpus kallozumun spleniumuna
uzanirsa agrafisiz aleksi,

genis olursa R hemihipoestezi ve R
hemiparezi

L homonim hemianopsi,

genis olursa L hemihipoestezi ve L
hemiparezi

Vertebrobaziler sistem sendromlari:
Lateral medullar sendrom (picave
vertebral arter intrakranial tutulumu),
medial medullar sendrom, anterior
inferior serebeller arter sendromu,
weber sendromu, foville sendromu,
benedict sendromu, parinaud
sendromu, baziler tepe sendromu
(mezensefalon, talamus, temporal ve
oksipital bol infarktlar1 olusur),
locked in sendromu, watershed
iskemik sendromlari.

Gecici iskemik atak (GIA):

24 saatten kisa siliren gecici, ani
baglangicli lirleyici olmayan beyin,
retina veya kohlea fokal iskemisine
bagli olusan norolojik defisittir.
Cogu 5-20 dk arasinda sonlanir. Bir
saatten uzun siiren epizodlar siklikla
kiiciik enferatlarla sonuglanir.
Burada yeni bir tanimlamaya ihtiyag
duyulmustur. Siireye bakilmaksizin
CT veya MR lezyonu varsa inme
olarak tanimlanmistir. GIA demek
igin tamamen klinik  diizelme
olmalidir. Kaynaklar inmenin en
Onemli habercisi olarak tanimlarlar;
>%10 u ile 1/3 ii GIA sonras1 90 giin
icinde bir inme atag1 riskine sahiptir.
Iskemik inmede yapilan &nleyici
tavsiyeler GIA icin de
uygulanmaktadir. Sik etiyolojiler
taranir ve acil tedaviye ihtiyag
vardir.

IK A sahasinda gecici iskemik ataklar
(%75-80): Gorme ile ilgili; amarozis

fugaks, homonim hemianopsi. Lisan fonksiyonlar1 ile ilgili; dominant hemisfer iskemisi ile afazi. Motor
belirtiler; hemisferik iskemi ile karsi tarafta hemiparezi. Duyusal belirtiler; kars: tarafta uyusukluk.
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Vertebrobaziler sistem GIA semptomlari: Unilateral veya bilateral giigsiizliik, beceriksizlik, ¢apraz duyu
kayb1 ve parestezi, homonim gorme alan kaybi veya binokiiler gorme kaybi, vertigo, disfaji, diplopi dizartri
ve ataksi gibi semptomlarin enaz iki tanesi vardir.

GIA kabul edilemeyecek semptomlar: Senkop, dizzines, konfiizyon, iiriner veya fekal inkontinans ve
jeneralize giigsiizliik, vertigo, diplopi, disfaji, ataksi tinnitus, amnezi, diisme ataklar1 veya dizartrinin izole
ortaya ¢ikmast.

Diagnostik prosediirler: Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), manyetik resonans (MRI), manyetik resonans
anjiografi (MRA), karotis ultrasonografisi, serebral anjiografi, transkranial doppler ultrasonografi.

Tedavi: 1-Sekonder énlem: inme sonrasi 9 kat fazla rekiirrens riski vardir (%40 ilk 5 yilda). Sekonder
koruma komponentleri; kan basinct kontrolii, diyabet yonetimi, lipit yonetimi, sigarayr birakma, alkolii
diizenleme, kilo verme/fiziksel aktivite, krotid arter miidahaleleri, antiplatelet ajanlar/antikoagiilanlar,
statinler, ditretikler/ACE inhibitorleri. 2-Akut tedavi.

Kan basinci kontrolii: Hedeflenen kan basinct seviyesi; <120/80 mmhg. Veriler ditiretik ve ACEI
kombinasyonunun uygun olabilecegini gostermektedir. Diabet: Diabetik hastalarda HT ve dislipidemi siki
kontrol altinda tutulmali. Hedef kan basinc1 130/80 mmhg. ACEi ve ARB ler ilk se¢enek antihipertansifler
(DM i hastalarda). Glukoz seviyesi mikrovaskiiler komplikasyonlari ve muhtemel makrovaskiiler
komplikasyonlar1 azaltmak icin normoglisemik seviyelere yakin tutulmalidir. Hemoglobin A1C <%7
tutulmali. Kolesterol kontrolii: Statinler LDL-C<100 tutmak i¢in ve yiiksek risk li hastalarda <70 tutmak
icin tavsiye edilir. Statin kullaniminda diger endikasyonlarin yoklugunda dahi vaskiiler olay riskini azaltmak
amaciyla statin kullanilabilir denilmektedir. Ancak bu konuda yapilmis yeterli bir ¢alisma bulunmamaktadir.
1 mmol/L (40 mg/dL) LDL C seviyesini azaltma 5 yillik iskemik strok riskini yaklagik %4 oraninda azaltir ve
serebral hemoraji riskinde bir artig tespit edilmemistir. Statin tedavisi koroner hastaliina bakilmaksizin
serebrovaskiiler hastalik riski olanlarda major vaskiiler olay riskini azaltir. Semptomatik karotid
endarterektomi (KEA): Ipsilateral siddetli (%70-99) karotid stenozunda KEA tavsiye edilir. Ipsilateral orta
derecede (%50-69) karotid stenozunda yasa cinsiyete komorbid hastaliklara ve semptomlarin siddetine
bakilarak KEA onerilebilir. Stenoz < %50 ise KEA endikasyonu yoktur. Atrial fibrilasyon: Devamli veya
paroksismal AF si olan GIA’li veya iskemik inmeli hastalar doz ayarlamasi yapilabilen warfarin ile
antikoagiilan tedavi verilir (INR 2-3). Oral antikoagiilan alamayan hastalar i¢in 325 mg/giin aspirin tedavisi
tavsiye edilir.

Nonkardiyoembolik iskemik inmenin sekonder onlenmesi: Kardiyoembolik olmayan iskemik inme veya
TIA’I1 hastalar igin antiagregan ajanlar oral antikoagiilanlardan ziyade rekiirren inme riskini azaltma
amaciyla tavsiye edilir. Kardiyoembolik olmayan inme tedavisi; baslangic tedavisi i¢in uygun segenekler;
aspirin (50-325 mg qd), aspirin ve dipridamol (25/200 mg bid) kombinasyonu, klopidogrel (75 mg/giin).
Antiagregan tedavi: Aterotrombotik beyin hastaliklarinda ASA, tiklopidin, klopidogrel ve aspirin-
dipiridamol kombinasyonu ilk segenek olabilir. Aspirin- dipridamol kombinasyonu aspirin tedavisi yerine
onerilmektedir. Dipiridamol bas agrisina neden olabilir. Doz tedricen yiikseltilebilir. Tiklopidin
klopidogrelden daha etkilidir ancak yan etkileri nedeniyle tercih edilmemektedir. Aspirine allerjik
reaksiyonu bulunanlarda klopidogrel tavsiye edilir. Klopidogrele aspirin ilavesi hemoraji riskini
artirmaktadir ve inmeli ve TIA’l1 hastalarda rutin olarak tavsiye edilmemektedir. Ancak anstabil anjina ve
nonQ MI da birlikte kullanilabilmektedir. Kombine tedavi ile (aspirin - klopidogrel) hayati tehdit eden
kanama olaylarindaki oranlari: 96 (2.6%) - 49 (1.3%); p<0.0001. Kombinasyon tedavisinin mindr
kanamalarda klopidogrel monoterapisine oranlart: 120 (3.2%) - 39 (1.0%); p<0.0001. Sonugta antiagregan
tedavi se¢iminde bireysel 6zellikler, komorbid durumlar, yan etki profili ve maliyet 6n planda tutulmaldir.

Sekonder korumada tedavi semasi 6zeti: Antihipertansif tedavi, diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarini
azaltmak i¢in glukoz kontrolii, LDL’yi 100 mg/dl inin altina veya yiiksek riskli hastalarda (semptomatik
CHD, athero) 70 mg/dl nin altina ¢ekmek amaciyla statin kullanimi, semptomatik %50-90 darliklarda KEA
verilir. %50 nin altindaki semptomatik darliklarda KEA yapilmamasi gerekir. Varfarin AF varsa (INR:2.5 )
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verilmesi, nonkardiyoembolik olaylar i¢in antiagregan tedavi, klopidogrel ve ASA kombinasyonunun
kullanilmamasi gerekir.

Akut inmede akut tedavi basamaklari: Hasta stabilizasyonu, inme tedavisi, sekonder hasari dnlemek,
rekiirrensi 0nlemek, KEA, antikoagiilan tedavi ve/veya antiagregan tedavi, risk faktorlerini tanimlamak,
hasta ve yakinlariin egitimi.

Akut inme tedavisi: A,B,C, D basamaklar1 uygulanir, agizdan beslenme durdurulur, bulanti - kusma
semptomatik tedavi edilir, agriy1 semptomatik tedavi edilir, sedasyondan kaginilir, konviilsiyonu durdurulur,
norolojik durum siirekli degerlendirilir. Herniasyon siiphesinde kafaici basincinmi diisiiriicii tedavi baslatilir.
Entiibe veya mekanik olarak ventile edilen hastada hiperventilasyon (pCO2 25-30 mmHg olacak sekilde)
yapilir. Mannitol %20’lik soliisyondan 0,5-1g/kg 20-30 dakika i¢inde hizli infiizyon, daha sonra 0,25-0,5
g/kg 6 saatte bir idame olarak verilir. Norosiriirji konstiltasyonu ve gerekirse eksternal ventrikiiler drenaj ve
dekompressiv kraniektomi yapilir.

Akut iskemik inmede spesifik medikal tedaviler: Trombolitik tedavi: doku plasminojen aktivatori ile
intravendz yolla yapilan trombolitik tedavi iskemik inmenin ilk 3 saatinde uygulanirsa hastalarin
prognozlarinda iyilesmeye yol acar. Bu tedavinin uygulandigi hastalarda 3. ayda sakatlik oran1 azalir. Ancak
bu tedavi erken donemde beyin kanamasi riskini ve buna bagli 6liim riskini arttirmaktadir. Bu nedenle
yalnizca inme konusunda uzman ve iyi organize edilmis kurumlarda indikasyon ve kontrendikasyonlar
ayrintili bir sekilde gbézden gegirildikten sonra uygulanmalidir. Tedavi indikasyonunun inmenin ilk 3 saati
olmas1 erken dénemde inme On tanisi olan hastalarin hastaneye hizlica ulastirilmasinin ne kadar 6énemli
oldugunu gostermektedir. Antikoagiilan tedavi: iskemik inmeli hastada inmenin akut doneminde rutin ve
etkin dozda heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparinlerle antikoagiilan tedavinin yararli olmadigi
gosterilmistir. Bunun nedeni antikoagiilan tedavilerin serebral ve sistemik kanama riskini arttirmasi ve
prognozu kotiilestirmesidir.  Antiplatelet tedavi: akut iskemik inmede Aspirin tedavisinin etkinligi
gosterilmigtir. Aspirin tedavisi, herhangi bir kontrendikasyon olmadik¢a, inmenin ilk 48 saatinde BT’de
hemorajik inme dislandiktan sonra 160-300 mg dozunda uygulandiginda kiiciik de olsa anlamli bir yarar
saglamaktadir. Tedavi edilen hastalarda ilk haftalarda 6lim veya Oliimciil olmayan inme sikligi
azalmaktadir. Birkag¢ hafta veya birkac aylik bir izleme donemi sonunda bu tedavi ile 6liim veya sakatlik
riski azalmaktadir.

Neuroprotection: 6nceki ¢alismalar timit kiricidir. Halen aragtirma ve gelistirilme asamasinda olan ajanlar
bulunmaktadir. GABA agonistleri, glutamat antagonistleri, iyon kanal modulatérleri, antioksidanlar
verilebilir. Diger akut stratejiler: antiinflamatuvar ajanlar, parenteral antiplatelet ajanlar (GPIIBIIIA
antagonistleri) verilebilir. Akut iskemik inmede cerrahi tedaviler: iskemik inmede cerrahi tedavi
indikasyonlar1 ¢ok smirlidir. Genis serebellar infarktlar beyin sapina basiya yol agarak 6liime yol acabilir.
Bu nedenle bu tip infarktlar1 olan hastalar yakin norolojik takibe alinmali, uyanikligi bozulan hastalarda
beyin cerrahisi konsiiltasyonu yapilarak arka ¢ukur dekompresyon cerrahisi indikasyonlari agisindan hizlica
degerlendirilmelidir. Bu tip hastalarda cerrahi miidahale hayat kurtaricidir.

Komplikasyonlarin tedavisi: Beyin 6demi, transtentorial herniasyon, inme rekiirrensi, inme progresyonu,
hemorajik transformasyon, epileptik nobetler (ilk bir yilda %5), hidrosefali, konfiizyon, kognitif
disfonksiyon, bas agrisi, psikiyatrik bozukluklar, ven6z tromboembolizm (ilk iki haftada %50), bas1 yaralari.

Tiim bireyler strok riski agisindan degerlendirilmeli. Degistirilebilir risk faktorleri agressif tedavi edilmeli.
Degistirilemeyen risk faktorlerine sahip olan bireyler tanimlanmali ve degistirilebilir risk faktorleri varsa
tedavi edilmeli.
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21 - Subaraknoid Kanama

Damar i¢indeki kanin, beyin-omurilik sivisinin dolastigt subaraknoid araliga agilmasidir. Tiim
serebrovaskiiler olaylarin (SVO) yaklasik %5 ini olusturur.

Epidemiyoloji: insidans; spontan subaraknoidal kanamalarin (SAK) ortalama yillik insidans1 6-8/100.000.
En sik 35-60 yas grubu arasinda goriiliir. Insidans ortalama 50 yasta pik yapryor. Hastaligin yillik gériilme
siklig1; 25-34 yas grubunda 3/100.000, 65 yas iizerinde 37/100.000. Insidansta en yiiksek oranlar Japonya ve
Finlandiya’dan bildirilmis. Kadin/erkek: 3/2. Bu oran 5. dekadda esitlenir. Prevelans; biiyiik otopsi serilerine
gbre genel populasyonun %1-6 sinda intrakranial anevrizma bulunur. Anevrizma kdkenli SAK olanlarin
birinci derece yakinlarinda hastaligin goriilme siklig1 4 kat daha fazladir. Hastalarin beste birinde birden
fazla anevrizma vardir.

intrakranial anevrizmalar: Aterosklerozu olanlarda, otozomal dominant (OD) polikistik bdbrek hastaligs,
Ehler danlos sendromu tip IV, marfan sendromu, noérofibramatozis tip I, aort koarktasyonu, fibromuskuler
displazi, orak hiicreli anemi tanis1 alanlarda daha sik goriiliir. Biitiin serebrovaskiiler 6liimlerin dortte biri
subaraknoid kanamayla iliskilidir. Gorilintiileme yontemleri, etkili medikal yaklasimlar, mikrocerrahi,
endovaskiiler yaklagim hastaligin fatal sonuglanma hizini son otuz yilda %50 den %33e diisiirebilmistir.

Subaraknoidal kanama nedenleri: Sakkiiler anevrizma %85, non-anevrizmal perimezensefalik %10, diger
nedenler % 5; arter diseksiyonu, AVM, dural fistiil, spinal sakkiiler anevrizma, mikotik anevrizma, kardiak
miksoma metastazi, kokain, orak hiicreli anemi, koagiilasyon bozukluklari, pituiter apopleksi, spinal
menengiom, beyinsapi sirkumferensiyal arter riiptiirii. Subaraknoid kanama olgularinin yaklasik %85’inde
kanama nedeni anevrizmadir. Kanamaya yol acan anevrizmalarin ¢ok biiylik bir cogunlugu, ana damara bir
boyunla baglanmis olan kese bigimindeki sakkiiler anevrizmalardir. Bunlarda anevrizmanin ¢eperi genellikle
gerilmis “adventisya-intima” tabakalarindan ibarettir ve kolayca yirtilabilir. Diger anevrizma formlarindan,
fuziform, difiiz ve globiiler olanlar daha ¢ok aterosklerotik damar deformiteleri niteligindedir.

Anevrizma: Serebral anevrizmalar genellikle Willis Poligonu ve onu olusturan biiyiikk boy damarlarin
proksimal dallanma bolgesinde yerlesir. Distal yerlesimli olanlara ¢ok daha az rastlanir. Sakkiiler
anevrizmalarin ¢aplari 2mm ile 2 veya 3 cm arasinda degisir, ortalama 7.5 mm. Yirtilanlar genellikle 10 mm
veya daha genis ¢apli olanlardir. Genel popiilasyonuna gore hipertansiyon daha sik bulunmasina ragmen
anevrizmalar daha siklikla normal basingli kisilerde meydana gelir. Fuziform anevrizmalar, genellikle
yaygin ateromatdz vaskiiler hastaliklarla birlikte oldugundan aterosklerotik anevrizmalarda denir. Bu tip
anevrizmalar ¢cogunlukla karotid, baziler veya vertebral arterleri tutar. Fuziform anevrizmalarin yirtilmasi
nadirdir. Mikotik anevrizmalar, siklikla bakteriyel endokardit gelisen aseptik embolilerin neden oldugu
anevrizmalardir. Ozellikle orta serebral arter ile pial damarlarin distalinde ortaya ¢ikma egilimindedir. Bu
anevrizmalar yirtildiginda fatal sonug olasiligr yiiksektir.

Risk faktorleri: SAK olasiligi 10 mm den biiyiik anevrizmalarda, 10 mm den kiiciik olanlara gore 5 kat
fazladir. Sigara kullanan kisilerin anevrizma riiptiir riski, kullanmayanlara gore 3-10 kat yliksektir. Anlamli
olabilecek risk faktorleri: hipertansiyon, alkol kullanimi, posterior dolasim lokalizasyonu, kokain ya da
amfetamin benzeri ila¢ kullanimi, oral kontraseptif kullanimi, antikoagiilan ila¢ kullanimi (subaraknoid
kanamanin goreceli riski %1.9). -Perimezensefalik kanamalarda kanitlanmis bir etyolojik faktor yok.
Burada kanamanin sadece mezensefalon ve pons ¢evresindeki sisternalara sinirl kalmasi, bagagrisinin klasik
anevrizmal SAK’a gore daha yavas baslamasi gibi nedenler, vendz bir etyolojiyi diisiindiirmektedir. Bu tiir
kanamalarin ¢ok iyi bir prognozu oldugu i¢in etyolojiyi aydinlatacak otopsi bulgulari elde edilememistir.

Fizyopatoloji: Sakkiiler anevrizmalarin, arterlerin kas ve elastik dokusunda konjenital defektler ya da damar
duvarinda kazanilmis dejeneratif degisiklikler sonucunda olustuguna inanilir. Ozellikle internal laminadaki
dejeneratif degisiklikler ve fragmentasyonun hemodinamik zorlanmayla iliskili oldugu diisiiniilmektedir.
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Klinik tablo: Bas agris1 %95, ense sertligi %85, konflizyon %48, bulant1 ve kusma %45, mental degisiklik
%43, fokal motor bulgu %20, koma %14, ndbet %10, kranial sinir paralizisi %13, papil 6demi %13.

Subaraknoid kanamada klinik evreleme (hunt ve hess 6lcegi): Evre I: asemptomatik veya hafif bagagrisi.
Evre II: kranial sinir paralizisi, siddetli bas agrisi. Evre III: uykuya egilim, konfiizyon, hafif nérolojik bulgu.
Evre IV: stupor, iliml1 ya da agir hemiparezi. Evre V: koma, deserebre postiir.

Tani: Kranial BT: ilk bagvurulacak tani yontemidir. BT nin duyarliligi ilk 48 saatte %95 ten daha yiiksektir,
duyarlhilik kanmay1 izleyen giinlerde diiser, 1.haftanin sonunda %50 olur. Bazal sisternelarda, slyvian ve
interhemisferik fissiirlerde, ventrikiiler sistemde ve konveksiteler lizerinde bulunan kani gosterir. Slyvian
fissiirdeki kan MCA anevrizmasinit diistindiiriir. Ventrikiil i¢cindeki kan anterior komminikan arter (AKA)
veya baziler arter anevrizmasii akla getirir. Silvien fissiirdeki kan orta serebral arter anevrizmasini
diistindiiriir. AKA anevrizmalar1 frontal ve MCA anevrizmalar1 temporal loblarda kanamaya neden olabilir.
Lomber ponksiyon (LP): BT de kanama goriilmeyen olgularda SAK siiphesi varsa LP yapilmasi zorunludur.
LP SAK i¢in en duyarl testtir. Travmatik girisim ile yalanci pozitif olabilir. Travmatik LP kuskusu, BOS
santrifiij edilerek dislanmalidir. SAK da BOS kanli goériiniimdedir ve birkag tiipte toplandiginda rengi
acilmaz. Olaydan 12 saat sonra ortaya ¢ikan ve kan hiicrelerin lizisine bagli agik sar1 BOS rengi ksantokromi
2-3 hafta siirer. BOS proteininde 1limli artis goriilebilir. SAK dan sonra proteiniiri ve glukoziiriye egilim
vardir. -Kanda 16kositoz saptanabilir. BT ile subaraknoid kanama tanisi konulmus olgularda LP
gereksizdir. MRG kanamadan sonraki ilk 24 saatte duyarli degildir. FLAIR MRG SAK gelismesinden 24-72
saat i¢cinde BT kadar duyarhdir, 4. giinden sonra BT den daha fazla bilgi verir. Konvansiyonel serebral
anjiografi: SAK olgularinda vital bulgularin stabil oldugu en erken donemde yapilmalidir. Riiptiire
anevrizmay1 ortaya koyma duyarliligi yaklasik %80-85’tir. Anevrizmanin ortaya konulmasmin yaninda,
lokalizasyonun tam olarak belirlenmesi, anatomik ayrintilarin tanimlanmasi ve varsa radyolojik
vazospasmin gosterilebilmesi agisindan {iistiinliik tasir. Ortamda bulunan kan, serebral arterlerde daralma,
tromboz ya da kotii teknik uygulama nedeniyle ilk anjiografide anevrizma saptanmayabilir. Yanlis negatif
radyolojik tani olasilig1 nedeniyle islem 1-2 hafta sonra tekrarlanmalidir. Manyetik rezonans anjiografi
(MRA): MRG anjiografi ile 3 mm’den biiyiik anevrizmalar1 ortaya koymak %86 duyarlilikla miimkiindiir.
BT anjiografi: BT Anjiografide 2.2 mmden biiyilk anevrizmalarin %95 duyarlilikla gosterilebildigi
bilinmektedir. Ug boyutlu goriintiiler saglamas1 ve kemik yapr ile anevrizmanin iliskisini ortaya koyabilmesi
istiin oldugu yonlerdir. Transkranial doppler ultrasonografi: vazospazmin izlenmesinde degerlidir. TKD
usgrafide saptanan akim hizlari, subaraknoid kanamadan sonraki 11-18. giinlerde doruga ¢ikar ve yaklasik
dort haftada normale doner.

Komplikasyonlar; yeniden kanama, vazospazma bagli ge¢ serebral iskemi, hidrosefali, nobet, hiponatremi,
kardiyak fonksiyon bozukluklari, pulmoner 6dem.

Yeniden kanama: SAK’m en yikict komplikasyonu. Yeniden kanama goriilen olgularin yaklasik yarisi
hemen,%30 u ise diger komplikasyonlardan kaybedilir. Tekrar kanamanin olast nedeni,ilk yirtilmanin
cevresindeki pihtinin, fibrinoliz ve arteriyel kan basincindaki fluaktasyonlara bagli olarak ¢oziilmesidir.
Yeniden kanama riski ilk 24 saate %4,ilk iki haftada %15-20 kadardir. Anevrizmaya yonelik girisim
yapilamayan hastalarda yeniden kanama olasiligi 6. ayin sonunda da %50 dir. Yeniden kanama yash
hastalarda, kadin cinsiyette ve kan basinci yiiksek olanlarda daha fazladir.

Vazospazm: Vazospazma bagli ge¢ serebral iskemi, SAK da mortalite ve morbiditeyi en ¢ok artiran
faktorler arasinda 2. siray1 alir. Intraserebral arterlerin bazal segmentlerinde liimen daralmasma yol agan
gecici bir bozukluk s6z konusudur. SAK olgularin yaklagik 3/4iinde, kanamadan sonra 3. giiniinde ilerleyici
arteryel daralma baglar. Fisher ve arkadaglari, BT deki kan miktarin1 derecelendirmis ve artan dereceler
oOlglistinde vazospazm gelisme riskininde arttigini ortaya koymustur. Vazospazmin 4-14. giinler arasinda
doruga cikmasi, 3. haftadan sonra azalmasi beklenir. SAK sonrasi ilk 3 giinde goriilen kotiilesmeler
vazospazmla aciklanamaz. Anjiografide ve TKD USG’de vazospazm saptanan hastalarda klinik bozulma
kural degildir. SAK olgularin %30-70 inde anjiografik olarak vazospazm saptanir. Tiim olgularin %20-30
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unda klinik belirtiler goriiliir. SAK olgularin %7 sinde vazospazma bagl kalic1 defisit ve %7 sinde 6liim
goriiliir. SAK sonras1 goriilen arteryel daralma, basit vaskiiler diiz kontraksiyonuna bagli olmaktan ¢ok,
damar duvarinda subintimal 6dem ve I6kosit infiltrasyonu gosteren arteriyopati ile ilgilidir. Vaskiiler
diizeyde lipooksijenazin vazokonstriktdr iriinleri, ozellikle hidroperoksieicosatetraenoik asit, arteryel
spazmdan sorumlu olabilir. Endotelin ailesinden gii¢lii vazokonstriktdr olan ET-1 ve ET-3 vazospazm
stirecinde rol oynar. TKD USG’da akim hizinda 175 cm/sn yi gegen ilerleyici artis fokal vazospazmi
diistindiiriir. Semptomatik geg¢ iskemi, genellikle TKD usg ya da anjiografide vazospazmin belirlenmesinden
1-2 giin sonra gelisir.

Hidrosefali: Baslangi¢c BT sinde sisternalarda goriilen kan miktarinin biiylikligi ve ventrikiillere kan
gecisinin olmasi, hidrosefaliden sorumlu olan temel faktorlerdir. SAK’1n akut donemde hastalarin yaklasik
%15-20 inde hidrosefali goriiliir. Hidrosefali kendisini yakin bellek bozuklugu, uykuya egilim, psikomotor
yavaslama, miyozis, gozlerin asag1 deviasyonu gibi bulgularla ortaya koyar. Geg hidrosefali, SAK dan 3-21
giin sonra yiiriiyiis bozuklugu, idrar inkontinansi ve demanstan olusan ve normal basingli hidrosefaliye
benzer bir tablo ile tanmir. SAK dan sonra yaklasik 5 olgudan 1 inde goriilen kronik hidrosefali
asemptomatik olabilir.

Diger komplikasyonlar: Nébetler: SAK olgularin yaklasik %10 unda goriiliir ve genellikle ilk 24 saatte
ortaya cikar. Hiponatremi: SAK olgularin %33 hastada goriiliir. Uygunsuz ADH sekresyonuna baglidir.
Bazi olgularda goriilen gergek natriiirezle birlikte ortaya ¢ikan serebral tuz kaybi sendromunda intravaskiiler
voliimde azalma, hematokritte artma, tasikardi ve postural hipotansiyon goriilebilir. -Agir SAK
hastalarda katekolamin diizeyindeki artis, kardiyak fonksiyon bozukluklar1 ve ndérojenik pumoner 6deme yol
acabilir. Pulmoner emboliyle birlikte tromboflebit ve duodenal iilser perforasyonu hastaligin spesifik
olmayan komplikasyonlarindandir.

Prognoz: SAK olgular ilk 2 hafta iginde %15 ve ilk 3 ay ig¢inde %40 kadar1 kaybedilir. Spontan SAK
olgularinda anjiografik olarak anevrizma ya da AVM gosterilemeyenlerde genel olarak prognoz iyidir.

Kotii prognoz: Baslangic BT’lerinde biiylik ve yaygin kanamasi goriilen, anjiografilerinde saptanan
anevrizma boyutu biiylik olanlar, posterior sistemde anevrizmasi olanlar, anevrizma Oncesi haberci bas
agrilar1 olan, hastaneye ulastiklarinda ya da anjiografi sirasinda biling bozuklugu gosteren hastalarda
prognoz kotiidiir. SAK’a ek olarak intraserebral ya da subdural hematomu goriilen hastalarin %90°1 da ilk ii¢
giinde kaybedilir. Hastaneye ulastiklarinda 15000 iizerinde BK olan ve 37.5 C iizerinde atesi olan olgularin
mortalite hiz1 daha yiiksektir. Kadin cins ve 65 yas ilizeri SAK da kotii potansiyel tasir. Vendz kokenli
oldugu diisiiniilen perimezensefalik hemorajili hastalarda klinik sonu¢ genellikle 1yidir ve ilk anjiografide
lezyon saptanmamugsa ikinci inceleme yapilmayabilir.

SAK olgusunda kanama nedeni olan anevrizmay1 ortaya ¢ikarmak ve dolagimdan ¢ikaracak cerrahi girisimi
planlamak tedavinin temel noktasidir. SAK’1mn en ¢ok korkulan komplikasyonu olan yeniden kanamay1
onlemenin tek rasyonel yolu budur. SAK da en 6nemli prognositik faktorler; hastanin biling durumu,
norolojik muayenesi, yast ve BT deki kan miktaridir. K6tii prognoza katkida bulunan diger faktorler;
serebral enfarktiis, ates, semptomatik vazospazm. SAK olgular1 yogun bakima yatirilmalidir. Hastalara
laksatif verilir. Bas ylikseltilerek yatak istirahatinde tutulur. Transkranial doppler (TCD) ultrasonografi
Olctimleri alinir ve hastanin tedavi ile iyilesmesinde kullanilir, seri TCD vazospazmi izlemek i¢in kullanilir.

Biling bulanikligi olan hastalarda nazogastrik tiiple beslenme, aspirasyonun olasi risklerinden korur.
Anevrizma tedavisinden énce DVT profilaksisi amaciyla kompresyon ¢oraplari kullanilir. Anevrizma tedavi
edilir edilmez DVT profilaksisi i¢in giinde 3 kez subkutandz fraksiyone olmayan heparin 5000 IU
eklenebilir. SAK sonrasi tiim antikoagiian, antiagregan tedavi kesilir. K vitamini, taze donmus plazma,
faktor IX kompleksi gerektiginde verilebilir. Antifibrinolitik tedavi yeniden kanamayi azaltir fakat
vazospazm gelisme riskini arttirir. SAK standart tedavisinde i{i¢ H olarak bilinen; hemodiliisyon -
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hipervolemi - hipertansiyon yaklasimi yer alir. Oksijen tasima kapasitesi ve vizkosite dengesi i¢in optimal
hematokrit degeri %30-35 dir.

Intrakranial basin¢ (IKB) ve kan basinci: SAK’l1 hastalarda IKB artmasiyla serebral perfiizyon bozulabilir.
Serebral perfiizyon basinci = ortalama arteryel basing - IKB. SAK’l1 hastalarda kan basinicini diisiirmek
kanama riskini azaltsada serebral enfarktiis riski artmakta. Ciddi bir kan basinci yiikselmesi olmadik¢a
antihipertansif tedaviden siklik¢a kac¢inilmali. Biling durumu ile hasta takip edilebilir. Biling durumu 1yi olan
hastalarda serebral perfiizyon basing yeterlidir. Bunlarda kan basincini diisiirmek yeniden kanama riskini
azaltir ve sistolik kan basinicin1 140 mm Hg altinda tutmak gerekir. Bilingte kotiilesme olan hastalarda
diisiik serebral perfiizyon basimicindan olabileceginden antihipertansif tedaviden kacginilmali. Kan basinci
kontrolii gerektiginde nitroprusid ve nitrogliserin gibi vazodilatorlerin kullanimi, serebral kan akimini
artirmasindan ve olusacak intrakranial basing yliziinden kullanilmamali. Labetalol tercih edilmelidir.
Nimodipin kalsiyum kanal antagonisti. SAK sonrasi ortaya ¢ikan vazospazmi Onlemek i¢in kullanilir.
Nimodipinin etkisi olasilikla hiicre igine kalsiyum girigini azaltarak iskemik siireci yavaslatma ve
mikrokollateral akimi iyilestirmesine baglidir. Nimodipin SAK da ilk 4 giin i¢inde uygulanir. Tipik doz
agizdan veya nasogastrik tiip ile her 4 saatte bir 60 mg dir. Nimodipin oral verilmelidir. IV verilisinde 6liim
dahil ciddi riskler goriilebilir. Nimodipin verilirken sik kan basinci takibi yapilmali, hipotansiyondan
kaginilmali.

SAK sonrasi: Hipoksemi; arterio-alveolar gradient >125 mmhg. Metabolik asidoz; serum NaHCO3 <20
mmol/. Hiperglisemi; serum glukoz>180 mg/dl. Kardiyovaskiiler instabilite diffiiz beyin hasarma yol agtig1
icin tedavi edilmeli. Antiepileptik ilaglar SAK’1 takiben akut bir nébet (7 giin i¢inde) gegiren hastalarda 6 ay
devam ettirilemelidir. Tipik olarak feniton, karbamazepin ve fenobarbital gibi ajanlar kullanilmaktadir.
SAK’l1 hastalarda steroid kullanimi tartigmali. Serebral 6dem,vazospazmi 6nleme ve gecikmis hidrosefali
izerinde etkileri ne olumlu ne de olumsuz olarak net degil.

Statinler: Statinler vazospazmi 6nlemede faydali. Yapilan ¢alismalarda mortaliteyi azalttig1 goriilmiis. SAK
da 48 saat icinde statin tedavisine baslanilmasi ve yogun bakimdan taburcu olana kadar 6nerilmekte. SAK
oncesi statin almakta olan hastalar SAK sonras1 statin tedavisine devam edilmesi onerilmekte.

Arastirilan yaklasimlar: Endotelin reseptor antagonistleri, magnezyum siilfat, uzatilmis salinimli nicardipin
implantlari. Endotelin gii¢lii bir vazokonstriktor madde. Vaskiiler diiz kas hiicresinde bulunmakta.
Arastirilmakta olan clazosentan ET-A ya spesifik bir endotelin reseptdr antagonisti. Vazospazmi onlemede
etkinliginin goriilmesi i¢in genis capli arastirilmalar devam etmekte. Magnezyum siilfat yapilan bir
caligmada vazospazmi 6nledigi SAK’l1 hastalarda iyilesme goriildiigii tespit edilmis.

Vazospazm: Klinik olarak anlamli vazospazm anevrizmal SAK’l1 hastalarin yaklasik %20-30’unda meydana
gelmektedir ve subaraknoid kan pihtilarinin lizisi sirasinda olusturulan spazmojenik maddelerle iliskili
olacagr diisiiniilmektedir. Tipik olarak 7.-8. giinlerde pik yaparken, hemorajiden sonraki 3 giinden 6nce
baslamamaktadir. Anevrizmal okliizyonu takiben, 1limli hemodilusyon iceren hiperdinamik tedavi,
indiiklenmis hipertansiyon (fenilefrin veya dopamin gibi kan basincini artiric1 ajanlar ile) ve hipervolemi
(“3-H” tedavisi denen) vazospazmi Onlemeye calismak icin kullanmilmistir. Calismalarda semptomatik
vazospazm ve mortalitedeki 3-H tedavisinin bazi yararlarini ortaya koydugu sonucuna varmislardir.
Intrakranial anevrizma riiptiiriinii takiben cerrahi zamanlama celiskili bir alandir. Erken cerrahi (hemorajinin
48. ila 72. saatleri i¢inde) yenidenen kanamay1 ve vazospazmi dnlemekte.

Iyi evre anevrizmali hastalarda erken anevrizma tamiri (Hunt ve Hess 1-3 evreleri) ile iyi sonuglar elde
edilmekte. %1.7-8 lik mortalite oraniyla hastalarin %70-90 1 iyi bir norolojik iyilesmeye sahiptir. SAK
sonras1 yedinci giinde gergeklestirilen anjiyogramlarin %30-70° inde goriilen anjiyografik vazospazm ile
hastalarin %20-30’unda goriilen klinik veya semptomatik vazospazm goriilmekte. Semptomatik vazospazm
daha kotli prognoza isaret etmektedir ve serebral anjiyografide belirlenemeyebilir; SAK sonrasi
hidrosefaliye kan iiriinleri ve adezyonlar ile serebrospinal sivi (BOS) akimi obstruksiyonunun veya araknoid
granulasyonlardaki BOS emiliminin azalmasinin neden oldugu diisliniilmektedir. Biling seviyesinde
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kotiilesme olan hastalarda 24 saat i¢inde hidrosefalide iyilesme olmayan hastalarda drenaj diistintilmeli.
Eksternal BOS drenaj1 6zellikle drenaj 3 giinden fazla devam ettirildiginde enfeksiyon riski artmakta.

Gebelerde anevrizmal riiptiir son iki trimester ve dogumda ortaya ¢ikma egilimindedir. %35 gibi ¢ok yiiksek
bir mortaliteye sahip. Fetal hipoperfiizyonu engellemek i¢in hipotansiyondan kaginilmalidir. 26 haftadan
kiiciik gebelerde saptanan anevrizmalar tedavi edilmelidir. Riiptiire olmamis anevrizmalarin otopsi
serilerinde sikliklar1 0.6-4.2 arasindadir. Bu anevrizmalarda, anevrizmanin ¢api, lokalizasyonu, onceden
baska bir anevrizmadan kanama ge¢irilmis olmasi, sigara kullanimi, HT, yas ve aile Oykiisii riiptiir i¢in risk
olusturmaktadir. 10 mm den kii¢iik anevrizmalarin riiptiire olma riski yilda %0.05. 10-25 mm ise potansiyel
kanama riski %1, 25 mm den biiyiik ise kanamaya yol agma riski yilda %6°dir, 10 mm {izerindeki anterior
kommunikan arter ve posterior sirkulasyondaki anevrizmalarin riiptiir riski daha yiiksektir. Kavernoz
segment anevrimalarinda izlem yeterlidir. Riiptiire olmamis anevrizmalarda artan yasla birlikte risk de
cogalir. 45 yas alti mortalite ve morbidite orani %6.5, 65 yas tizerinde ise bu oran %32.
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Enes Basak’tan bir yazi...

Bir Hekim, Bir Hayat

Gozyaslarini siliyordu mendiliyle, yasama giiciinli kaybetmis solgun bir ifadesi vardi. Birka¢ giinliik
varliginda yasadigi mutlulugu gitmis, yeri doldurulamaz bir ac1 ¢okmiistii yiliregine. Elini yumruk yapip
vurdugu gogsii artik dayanamaz olmustu buna. Her sey birkac giin 6nce baslamisti. Birazdan yapayalniz
¢ikmak zorunda oldugu bu kapidan, biiytlik timitlerle ve yaptig1 sayisiz planla beraber girmisti on giin 6nce.
Ona verecegi adi bile diisiinmiistii oysa. Renkli patikler ¢oktan yapilmisti, mendillerin her oyasini gonliiyle,
yiiregiyle, bebegine duydugu sonsuz askla yapmisti. Suan i¢inde ufak bir bedenin yattig1 kundagi, ¢apa
yaparak kazandig1 parayla almist1.

Yeter teyze on giin 6nce sancilar i¢inde gelmisti, umutlarin1 soguk duvarlarin yuttugu hastaneye.
Hemen dogum c¢aligsmalarina baslamisti kdyiin doktoru. Kaza gecirdigi yeri kan igindeydi Yeter teyzenin,
merdivenden diismiis ve sol yanina darbe almisti, bu sebeple artik vaktinin geldigini de diisiinen komsular
alelacele saglik ocagina getirmislerdi onu. Doktor epey ter dokmiis ve basarilt bir dogum yaptirmisti. Ama
bir huzursuzluk vardi. Birka¢ saat sonra kendine gelen Yeter teyze, icinde garip bir hissin oldugunu
sOylemisti. Belki de bir riilya gormiistii ve hala onun etkisindeydi. Sanki ayrilmasi kolay olsun diye stirekli
bebegini Opiip kokluyor, siki sikiya gdgsiine bastiriyordu.

Dayanamamust1 yeter teyze, duydugu siipheleriyle bir anda soruvermisti doktora: ‘‘lyi degil mi
doktor, bir sikint1 yok degil mi?’’ demisti. Diigiinceli gézleri yorgunluktan ¢okmiistii doktorun, bu soru hig
sorulmamis olsaydi keske, umutlarin bitecegi bir yerde olmasaydi keske... ‘“Yasayacak insallah.”’ dedi
doktor, ‘“Yasayacak ingallah...”” dedi titrek, kendine giiveni olmayan bir ses tonuyla.

Sirtin1 dondii ve odasina gitti doktor, yash gozlerini bu sekilde gizlemisti. Kendini koltuguna atti.
Masasinda duran bir fotografa bakiyordu, birkac yil dnce ¢ekilmis evlilik fotografiydi bu. Bu ¢erceveye her
baktifinda yaptig1 seyi yapti yine, ¢ekmeceyi act1 ve bir yiiziikk ¢ikardi. Parmagindaki yiiziiglin esiydi bu.
Sahibi suan karsisinda duruyordu, bir fotograftan kendisine bakiyordu. Kim bilir, belki de cennetten
bakiyordu, kendisine el salliyordu, ne olur aglama diyordu...

Oysa ne careydi. Giden gidiyordu iste. Ardina bakmadan, kim bilir belki de ardina bakamadan. Ne
sual olur gidene ne de gitmek isteyene. Yirek bu, kimi barindiracag: alin yazisiysa bosunaymis aglamak bir
yoklugun ardindan. ‘‘Sen simdi gittin ya...”” dedi doktor. Hickiriklar bogazina diigiimlenmisti. Tamamladi
sOziinlii ve belki duyan olur diye haykirdi sahipsiz bir yiiziige: ‘‘Sen simdi gittin ya, seni kaybettigimi
santyorken anliyorum ki kaybolan benim. Hasretinde yatan bir sahipsiz cenazeyim. Bari sen oku dualarimi
ta cennetten, belki duyan olur beni bugiin yiire§imden. Ey gidenim; ben kalanim senin ardindan, tiim
yasanmamis ve yarinsiz umutlara...”’
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