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‹çinde yaflad›¤›m›z ça¤da bilgi miktar›, çeflitlili¤i ve bilgi-
ye ulaflma yollar› büyük bir h›zla art›yor. Teknolojideki
geliflmelerle bilgiye elektronik ortamda ulaflmak kolay-
laflt›. Bütün bu geliflmelere ra¤men bas›l› kitaplar›n yeri-
nin de¤iflmedi¤ini, bir anlamda daha da artt›¤›n› düflü-
nüyorum. Klinik Nöroloji alan›nda çok say›da ‹ngilizce
referans kitab› ve tek tek alanlar›nda yetkin Türkçe ki-
taplar olmas›na karfl›n nörolojik hastal›klar› tüm yönleri
ve boyutlar›yla ele alan, tüm alanlar› içeren genifl kap-
saml› bir nöroloji referans kitab›n›n eksikli¤i özellikle ö¤-
renciler, asistanlar ve genel nörolog olarak çal›flan arka-
dafllar›m›z taraf›ndan hissediliyor. Bu kitab›n yaz›lma ka-
rar›n›n ana motivasyonu da bu eksiklik oldu.

Bu boyutta bir temel kitab› yazmak için yola ç›kt›¤›-
m›zda verilecek ilk ve en önemli karar kitab›n nas›l kur-
gulanaca¤›yd›. Bu temel karar› verirken ana yönlendirici
flu oldu: bir ö¤renci, asistan ya da uzman arad›¤› bilgiye
nas›l ulaflmak ister? Bilgi ihtiyac› genelde nas›l flekille-
nir, arad›¤› bilgiye insanlar en kolay nas›l ulafl›rlar? Bu ih-
tiyac›n iki flekilde ortaya ç›kt›¤›n› düflündüm: Birincisi
klinik günlük rutinde tan› sürecinin temelini oluflturan
semiyolojik yaklafl›m, yani karfl›m›za ç›kan tek tek semp-
tomlar›n tan›m›, özellikleri, hangi durumlarda ortaya ç›-
kabilecekleri. ‹kincisi ise belirli bir hastal›k grubu ya da
hastal›ktan bahsedildi¤inde o hastal›kla ilgili ayr›nt›l›
bilgiye ulaflma ihtiyac›. Kitab›n ana kurgusu bu her iki
ana ihtiyaca cevap verecek flekilde olufltu. Böylelikle ilk
ana-bölümü nörolojinin semiyolojisi olufltururken, ikinci
ana bölüm temel nörolojik hastal›klar›n sistematik bir
flekilde gözden geçirilmesi olarak ortaya ç›kt›. Di¤er ek
bölümler ise nöroloji referans kitaplar›nda s›k rastlanma-
yan ancak klinik rutinde eksikli¤i hissedilen konu ve yak-
lafl›mlardan olufltu: nörolojik tedavi yaklafl›m›n›n ana
prensipleri nelerdir; sistematik hastal›klar›n nörolojik
yans›malar› hangileridir; yafll›lar, çocuklar, gebeler gibi
özel gruplarda ortaya ç›kan özel hastal›klar, sorunlar ne-
lerdir ve onlara klinik yaklafl›m nas›l olmal›d›r; nöro-re-
habilistasyonun ana kurallar› ve yöntemleri nelerdir. Bu
flekilde çok boyutlu bir yaklafl›m ile oluflan kurgunun
farkl› durumlarda ortaya ç›kan de¤iflik bilgi ihtiyaçlar›na
cevap verebilece¤ini düflündüm. Farkl› yaklafl›m ve s›n›f-
lama yöntemlerinin harmanlanmas›yla oluflan bu matriks

yap›lanmas›n›n gere¤i olarak kitapta örtüflmeler ve tek-
rarlar ortaya ç›kt›. Bunlar öngörülmüfl, bilinçli olarak mü-
saade edilmifl ve amaca yönelik örtüflmeler; sorulan so-
ruya, do¤an klinik ihtiyaca ve ö¤renilmek istenen bilgi-
nin niteli¤ine göre okuyucuya de¤iflik olanaklar sa¤lama-
lar› kurgunun bir parças›n› oluflturuyor.

Böyle kapsaml› bir kitab› tek bafl›na oluflturmak, bir-
çok yazar›n deste¤iyle de olsa neredeyse imkans›z olur-
du. Bu yüzden kitab›n yaz›m›n› her ana bafll›k için o ko-
nuya hakim bölüm editörleriyle yürütmeyi kararlaflt›r-
d›m. Böylelikle hem nöroloji ve ilgili alanlarda çal›flan
tüm arkadafllar›n kat›l›m›yla gerçek anlamda “bizim”
olan bir kitab›n ortaya ç›kaca¤›n›, hem de her konunun
eksiksiz ve layik›yle ele al›nabilece¤ini öngördüm. Bu
karar›n ne kadar do¤ru oldu¤unu yaz›m esnas›nda tekrar
tekrar fark ettim. Çok say›da yazar ve bölüm editörü ile
beraber çal›flmakla ilgili bafllang›çtaki tereddütlerim ar-
kadafllar›m›n bilgi birikimini, profesyonelli¤ini ve özveri-
lerini gördükçe ne kadar do¤ru bir karar verdi¤im hissine
dönüfltü. Ancak tüm çok yazarl› kitaplarda oldu¤u gibi bu
kitapta da, tüm harmonizayon çabalar›na karfl›n, yaz›m
stili, kurgulama, kapsam ve detaylar, kullan›lan deyim-
ler, kaynaklar›n say› ve çeflitlerinin seçiminde bölümler
aras›nda farkl›l›klar olufltu. Bunun benim ve Bölüm Edi-
törlerinin, kiflisel farkl›klar›n ve tercihlerin belli ölçüde
yans›t›labilmesine olan sayg›m›zdan kaynakland›¤›n›
vurgulamak isterim.

Camiam›za kal›c› bir eser ve büyük katk› sa¤layaca¤›n›
umdu¤um, hepimiz için büyük özveri anlam›na gelen, an-
cak o oranda da manevi tatmin sa¤layan bu kitab›n olufl-
mas›nda eme¤i geçen tüm bölüm editörlerine, katk›lar›
olmadan bu kitab›n ortaya ç›kmas›n›n mümkün olamaya-
ca¤› tüm yazarlara, dizim, kurgulama ve bas›m esnas›nda
büyük bir dikkat ve özveriyle çal›flan tüm Günefl T›p Kita-
bevleri çal›flanlar›na, ‹ndeks’in haz›rlanmas› ve düzeltme-
lerin yap›lmas›nda yard›mc› olan Dr. Baflar Bilgiç’e sonsuz
teflekkürlerimi sunuyorum.

Prof. Dr. Murat Emre 
‹stanbul, May›s 2012
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Bilim bir bütün olarak bafllay›p gelifltikten sonra giderek

bölünmeye, alt-disiplin ve dallara ayr›lmaya bafllasa da

gerek rasyonel düflünce sistemati¤inde gerekse de bili-

min alt-disiplinlerindeki geliflmeler karfl›l›kl› olarak bir-

birlerini etkilemeyi sürdürmüfllerdir. Genel olarak t›p ve

özel olarak da nörolojik bilimler bu sürecin d›fl›nda kal-

mam›flt›r. Bilimsel yaklafl›m ve yöntemlerde, di¤er bilim

dallar›nda ve özellikle teknolojideki geliflmeler klinik

nöroloji alan›na da bire bir yans›m›fl, bu yans›ma klinik

nörolojinin alg›lan›fl ve uygulama fleklinde de¤iflim ve

geliflmelerle sonuçlanm›flt›r. Bunlar; hastal›k kavram› ve

s›n›flamalar›, teflhis ve tedavi süreçleri ve bilimsel arafl-

t›rma yöntemlerindeki yans›malar olarak özetlenebilir.

Hastal›k kavram› ve s›n›flamalar›ndaki de¤iflim, has-

tal›klar›n olufl mekanizmalar›n›n daha iyi anlafl›lmas›yla

önemli bir devinim geçirmifltir. Semptomatik ve sendro-

mik tan›mlamalar günlük pratikte hala geçerliliklerini ve

yararlar›n› korumakla birlikte hastal›klar›n tan›mlamas›

ve s›n›flamas› giderek mekanistik, hatta moleküler te-

mellere oturmaktad›r. Moleküler biyoloji, hücre biyoloji-

si ve genetik bilimindeki geliflmeler sonucu hastal›klar

art›k moleküler mekanizmalar›na, mikro-patolojilerine

göre s›n›flanmaya bafllanm›flt›r. Bu çerçevede, örne¤in

anormal yap›daki proteinlerin birikmesiyle karakterize

dejeneratif hastal›klar hakim klinik tablo yan›nda biriken

proteinin tipine göre “taupatiler”, “sinnükleopatiler”;

anormal iyon kanal› ifllevleriyle karakterize olanlar “iyon

kanal› bozukluklar› veya kanalopatiler”; belli tip bir ge-

netik kodlama hatas›n› içerenler “trinükleotid tekrar has-

tal›klar›” gibi moleküler mekanizmalarla tan›mlanmaya

bafllanm›fllard›r. Günlük klinik pratikte bu s›n›flama ve

kavramlar sendromik s›n›flamalara göre daha az yararl›

olsalar da hem olas› ortak tan› yöntemlerinin gelifltiril-

mesi, hem de etyopatogenezin anlafl›lmas› ve sebebe

yönelik mekanistik tedavi yaklafl›mlar›n›n gelifltirilmesi

aç›s›ndan önemlidirler.

Teknolojideki bafl döndürücü geliflmelerden tan›

yöntemleri de nasibini alm›fllard›r. Klinik nörolojinin ku-

rulma aflamas›nda tan› için iyi bir gözlem, bilgi birikimi

temelinde analitik-asosiyatif bir yaklafl›m ve refleks çe-

kicinden baflka olanaklar› olmayan nörologlar geliflmifl

yap›sal ve ifllevsel görüntüleme teknikleri, elektrofizyo-

lojik ve monitörizasyon yöntemleri, yüzlerce ayr›nt›l› bi-

yokimyasal laboratuvar incelemeleri ve genetik analiz

tekniklerinin kullan›mlar›na sunulmas›yla adeta fl›mart›l-

m›fllard›r. Bu geliflmelerin getirdi¤i abart›l› iyimserlik ile

(ve biraz da naifçe) gelecekte hastal›k teflhislerinin fazla-

ca insan becerisine ihtiyaç duymadan, görüntüleme-la-

boratuvar yöntemleri ve bilgisayar analizleriyle konulup

tedavi algoritmalar›n›n da bu yolla seçilece¤i dahi öngö-

rülmüfltür. Bilgisayarlar ve teknoloji bilgiye ulaflmay›,

belirti ve bulgular aras›nda bir ba¤lant› kurmay› mekanik

bir çerçevede kolaylaflt›rsalar dahi, ‘sense clinique’, yani

görerek-duyarak-hissederek bulgu ve belirtilerin sap-

tanmas›, bunlar›n her hekimin kendisine has bilgi biriki-

mi, deneyimi ve klinik yaklafl›m› çerçevesinde ele al›n-

mas› teknolojiyi aflar ve aflacakt›r. Bu yüzden de tüm tek-

nolojik geliflmelere karfl›n iyi bir anamnez, dikkatli bir

gözlem, ayr›nt›l› bir muayene ve bilimsel düflünme siste-

mati¤inin ödünsüz bir flekilde uygulanmas› nörolojik

yaklafl›mda halen vazgeçilmezli¤ini korumaktad›r.

Klinik nöroloji prati¤i, rasyonel temele oturtulmufl

bir ard›fl›k süreçler silsilesine indirgenebilir. Nörolojik

muayene ve hasta analizi, Mumenthaler (1983) taraf›n-

dan özetlendi¤i gibi, temel olarak 6 tane “Ne” ile baflla-

yan soruya cevap bulmaya çal›fl›r: 1) Ne olmufl? Bu soru-

nun cevab› anamnezle elde edilir ve nörolojik muayene-

nin en önemli parças›n› oluflturur. Anamnezin nörolojik

hastal›klardaki önemini vurgulamak için, biraz da abart›-

l› olarak “kör bir Nörolo¤’un, sa¤›r bir Nörolog’dan daha

iyi oldu¤u” söylenir. fiikayetlerin ne zaman, nas›l, hangi

h›zla ve hangi belirtilerle bafllad›¤›, hangi belirtilerin ek-

lendi¤i, flikayetlerin seyri ve seyir h›z›, özgeçmifl ve soy-

geçmifl do¤ru teflhis için en önemli unsurlard›r. 2) Ne bu-

luyorum? Nörolojik muayenede saptanan bulgulardan

oluflur. Bulgular› edinirken çok detayc› olup göze çarpan

tüm özelikleri ve ayr›nt›lar› not etmek, bu bulgular› yo-

rumlarken ise daha liberal olup bulgulardan tutarl› bir

tablo ç›karmaya çal›flmak ö¤ütlenir. Belirti ve bulgular

toplulu¤unun bir klinik sendrom olarak tarif edildi¤i bu

safhaya Sendromik tan› safhas› da denebilir. 3) Nerede?

Nörolojik düflünce sistemati¤i ve nörolojik tan›n›n t›bb›n

di¤er branfllar›ndan belki de en çok ayr›flma gösterdi¤i

basama¤› oluflturur. Bunun sebebi sinir sisteminin belli
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bir sistematik ve hiyerarfli içinde çal›flmas›, hastaland›-
¤›nda da bu hiyerarfliye uygun flekilde bozulmas›d›r.
Lezyon ya da tutulumun lokalizasyonunun yap›ld›¤› bu
safha Topo¤rafik Tan› safhas› olarak adland›r›l›r. 4) Ne se-
bep olmufl? Bu safha Etyolojik tan› safhas›n› oluflturur. Bu
aflamada sinir sistemini etkileyebilecek tüm olas› etyo-
lojiler gözden geçirilir; flikayetlerin bafllang›ç flekli, h›z›,
seyri, tutulan bölge dikkate al›narak etyoloji bir ya da
birkaç olas›l›¤a indirgenmeye çal›fl›l›r. Olas› etyolojiler
aras›nda ay›r›c› tan›y› yapmak üzere yard›mc› muayene
yöntemleri bu safhada devreye girerler. 5) Ne olacak?
Hastay› belki de en fazla ilgilendiren bu safha nörolojik
tablonun Prognoz’unu belirleme safhas›d›r. Prognoz belir-
lenen etyoloji, tutulumun yeri ve a¤›rl›¤›, geçmifl dene-
yimler ve bilgi birikimleri çerçevesinde belirlenir. Prog-
noz’un hastaya ve yak›nlar›na uygun ve anlafl›l›r bir dille
anlat›lmas› çok önemlidir; yap›lmamas› halinde hastan›n
baflka aray›fllara girmesi ve tekrarlanan nörolojik konsül-
tasyonlar kaç›n›lmaz olur. 6) Ne yapaca¤›m? Tedavinin
belirlendi¤i bu safha altta yatan neden, tutulumun a¤›rl›-
¤›, tedavi hedefleri, eldeki olanaklar ve beklentiler çerçe-
vesinde düzenlenir. Özellikle nörolojik hastal›klarda “iyi-
lefltirici” yaklafl›mlar yan›nda “hayat kalitesini artt›r›c›”
önlemlerin de ihmal edilmemesi, fizik tedavi ve rehabili-
tasyon, genel ve hastaya özel günlük yaflamla ilgili ted-
birlerin aktif olarak düflünülmesi ve önerilmesi gerekir.

Nöroloji’nin 19. yüzy›ldan itibaren ayr› bir disiplin
olarak yerleflmesi sonras›, sinir sisteminin hiyerarflik or-
ganizasyonunun sa¤lad›¤›, tutulumun lokalizasyonunda-
ki prezisyona karfl›n, nörolojik hastal›klarda tedavi ola-
naklar›n›n azl›¤› kritize (hatta bazen karikatürize!) edil-
mifl, bu da nörolojinin alg›lanmas›nda neredeyse bir “te-
rapötik nihilizm”in do¤mas›na neden olmufltur. Nörofar-
makoloji’nin geliflmesi; özellikle de nörotransmitter ve
mono-amin farmakolojisinin, reseptör-iyon kanallar› kav-
ramlar›n›n ve ifllevlerinin daha iyi anlafl›lmas›yla bu du-
rum h›zla de¤iflmifl, bir çok nörolojik semptom ve hasta-
l›k giderek daha etkin bir flekilde tedavi edilmeye bafl-
lanm›flt›r. Ampirik tedavi yöntemleri yerlerini etkinlikle-
ri bilimsel yöntemlerle kan›tlanm›fl tedavi yöntemlerine
b›rakm›fl, bu da “kan›ta dayal› t›p” kavram›n›n do¤mas›-
na ve tedavide temel ilke haline gelmesini sa¤lam›flt›r.
Penisilin’in enfeksiyon hastal›klar›n›n tedavisinde sa¤la-
d›¤› devrim, ilk anti-epileptik tedavi olan difenilhidanto-
in’in kullan›m›yla Nöroloji’de bafllam›fl, ilk rasyonel nö-
rotransmitter yerine-koyma tedavisi olan levodopa’n›n,
mono-amin geri-al›m›n› ve modulasyonunu de¤ifltiren
maddelerin, migren profilaksi ve tedavisinde özgün ilaç-
lar›n, ba¤›fl›kl›k sistemi modülatörlerinin, Alzheimer has-
tal›¤› tedavisinde biyokimyasal kay›plara yönelik meka-
nistik temeldeki tedavilerin gelifltirilmesi ile devam et-
mifl, bunlar› giderek daha seçici düzeyde dizayn edilme-
ye çal›fl›lan di¤er tedavi yöntemleri izlemifltir. Epidemi-
yolojik çal›flmalar›n yöntem, kapsam, analiz ve yorumla-
malar›ndaki geliflmelerle nörolojik koruyucu tedavi de

giderek daha yayg›n ve güçlü flekilde gündeme gelmeye
bafllam›flt›r. 

Gerçek anlamda bilimin Galile ile bafllad›¤› söylenir.
Galile özet olarak “‹spat etmek istiyorsan ölç” demifltir.
Bu basit kural bilimsel metodolojide gerçek bir dönü-
flüm sa¤lam›flt›r. Ampirik gözlem ve “deneyimsel” t›bba
dayal› deskriptif yaklafl›mlar h›zla yerini ölçmeye, dola-
y›s›yla “deneysel” t›bba dayal› analitik yöntemlere, se-
bep-sonuç iliflkilerinin tekrarlanan kontrollü deneylerle
gösterilerek ‘tüme var›m’ ve ‘tümden gelim’ kurallar›yla
sonuçlar›n ç›kar›ld›¤› rasyonel bilimsel yönteme b›rak-
m›flt›r. ‘Kan›ta dayal› t›p’ kavram› uygulanan tüm teflhis
ve tedavi yöntemlerinin geçerlilik, etkinlik ve güvenilir-
liklerinin flüpheye yer b›rakmadan gösterilmifl olmalar›n›
öngörür. Bu öngörünün ana flart› da bilimsel deneysel
yöntemin ödünsüz olarak kullan›lmas›, yarat›c›l›¤a gem
vurmazken flüphecilikten ve kritik düflünceden vazgeçil-
memesidir. Tüm araflt›rmalar sa¤l›kl› bir merak, iyi bir
gözlem ve do¤ru bir soruyla bafllar. Dikkatli, önyarg›s›z,
araflt›r›lmakta olan d›fl›ndaki tüm de¤iflkenleri minumu-
ma indiren deney düzeneklerinin kurulmas›, gözlenen
sonuçlar›n flansa ba¤l› olma olas›l›¤›n›n ise tekrarlanan
deneylerle d›fllanmas› gerekir. Biyolojik bilimlerde, do-
lay›s›yla insanlarda yap›lan deneyler hem d›fl flartlar›n
sürekli de¤iflkenli¤i, hem de her bireyin reaksiyonunun
di¤erlerinden farkl› olmas› dolay›s›yla ‘flans eseri’ oluflan
etkilere ve böylelikle yalanc› pozitif ya da yalanc› nega-
tif sonuçlar›n ortaya ç›kma olas›l›¤›na özellikle aç›kt›r.
De¤iflkenlik ve flansa ba¤l› etkileri en aza indirgemek
için genifl hasta popülasyonlar›n›n incelenmesi ve hasta-
lar›n k›yaslanan gruplara randomizasyon yöntemiyle
rastgele da¤›t›lmas›; gözlemciye ait önyarg› ve beklenti-
leri en aza indirgemek için de çift-körlü ve plasebo kon-
trollü çal›flmalar›n kullan›lmas› klinik araflt›rmalarda
standart hale gelmifltir. Bu kural yeni tedavi yöntemleri-
nin gelifltirilmesinde özellikle geçerlidir. 

Hekimli¤in üç ayr› boyuttan olufltu¤u söylenebilir:
“bilimsel” boyut, “zanaatsal” boyut ve “sanatsal” boyut.
Bilimsel boyut t›bbi bilgilerin dinleyerek, okuyarak, gö-
rerek ö¤renilmesiyle kazan›l›r, sürekli olarak gözden ge-
çirilmesi ve güncellenmesi gerekir. “Zanaat” boyutunu
t›bb›n prati¤i oluflturur, prensip olarak usta-ç›rak iliflkisi
ile ö¤renilir, edinilen bilgi ve deneyimlerin prati¤e uygu-
land›¤›, görece daha mekanik bir boyut olarak düflünüle-
bilir. “Sanat” boyutu ise t›bb› ve hekimli¤i insanla ilgile-
nen di¤er alanlardan ay›ran ana boyuttur. Edinilmesi ve
uygulanmas› en zor olan bu boyut belki bir zorunluluk
de¤ildir, ancak bir hekimin di¤erlerinden farkl›l›¤›n› ve
ayr›cal›¤›n› genelde bu boyut kazand›r›r. Sanat boyutu
t›bbi beceriler kadar insana yaklafl›m, insan sevgisi, em-
pati, sezi, öngörü, içgüdü gibi özellikleri, kiflinin hayat
yaklafl›m›n›, kültürünü, tüm yaflam birikimini ve t›bb›n
felsefesini içerir. Nörolojik hastal›klar›n s›kl›kla komp-
leks olabilen tan›sal süreci, tedavideki “tam iyileflme
sa¤layan” yöntemlerin k›s›tl›l›¤› bu alan› seçen hekimle-
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rin her üç boyutu da kazanmas›n› ve uygulamas›n›, di¤er
meslekdafllar›na k›yasla daha da fazla bir gereklilik hali-
ne getirir.

‹nsan akl›n›n ve teknolojinin öngörülemeyen ve ileri-
si için öngörülemeyecek ölçüdeki geliflmeleriyle Klinik
Nöroloji kavramsal, tan›sal, tedavi ve araflt›rma boyutla-
r›nda kurulufl aflamalar›nda hayal bile edilemeyecek dü-
zeylere ve güce ulaflm›flt›r. Ancak “büyük güç büyük so-
rumluluk gerektirir” derler. Bafllang›çta k›s›tl› flartlardan
dolay› daha geri planda olan bir baflka boyut hem klinik
pratik uygulamalarda hem de araflt›rma alanlar›n›n, yön-

temlerinin seçilmesi ve planlanmas›nda art›k güçlü fle-
kilde ortaya ç›kmaktad›r. Bu da hekim ve araflt›rmac›n›n
etik boyutta hem tek tek hastalara hem de topluma kar-
fl› olan sorumluluklar›d›r. Hekimin akl›n› egosunun hiz-
metine sunmak yerine egosunu akl›n›n hizmetine sun-
mas›yla bu boyutun hakk›yla karfl›lanabilece¤ini ve di¤er
boyutlara entegre edilebilece¤ini düflünüyorum. Araflt›-
r›r ve sorgularken Galile’nin ‘Gerçekten korkulmaz’, uy-
gularken de Hippokrat’›n ‘Önce zarar vermemek’ pren-
siplerinin hepimize yol gösterici olmas›n› diliyorum.
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“Mastery of the neurologic examination provides a giant step
in achieving the clinical competence that fosters the maximum 

reward for you and the maximum benefit for your patients 
throughout your career.”*

William E. DeMyer; Preface to the fifth edition in
the “Technique of the Neurologic Examination” 

Yukar›daki sat›rlar DeMyer’in beflinci bask›s› yap›lan nö-
rolojik muayene kitab›n›n önsözünde yer al›yor. Bu ko-
nuda yaz›lm›fl birçok kitaba bak›ld›¤›nda yazarlar›n bir
yandan h›zla geliflen yüksek teknolojinin nörölojik bilim-
lere olan katk›s›n› ön plana ç›kart›rken uygulamada; nö-
rolojik de¤erlendirme, tan› amaçl› incelemeleri planlan-
ma ve gerçeklefltirmede her zaman bilgiye dayal›, siste-
matik ve ak›lc› bir yaklafl›m›n önemini vurgulad›¤› görü-
lür. Gerçekten de nörolojik düflünce tarz›n› kavray›p, uy-
gulamada tutarl› bir davran›fl gelifltirebilmek sadece bil-
giye dayal›,sistematik ve ak›lc› bir yaklafl›mla mümkün-
dür.

Sinir sistemine eski ça¤lardan bafllayarak duyulan il-
gi ve merak sistemin anatomi, patoloji ve fizyolojisine ait
birçok temel bilginin aç›¤a ç›kmas›na yard›mc› olmufltur.
Sinir sisteminin muayene edilerek klinik yönde karar ve-
rilmesini öneren ilk kay›tlar ‹Ö 30.yy da yani günümüz-
den 5000 y›l öncesine ait oldu¤u hesaplanan M›s›r papi-
rüslerinde yer almaktad›r. Oysa klinisyenler günümüzde-
ki sinir sisteminin muayenesi ile bundan elde edilen bil-
gilere ancak 1850 ve 1914 y›llar› aras›ndaki yap›lan çal›fl-
malar sonras›nda ulaflabilmifltir.

Nörolojik Düflünme Tarz›

Sinir sistemine ait yak›nmalar› olan bir hastay› de¤erlen-
dirmenin en iyi yöntemi hastan›n dikkatli bir flekilde
dinlemesi ard›ndan sistemli bir nörolojik muayenenin

eksiksiz bir flekilde yap›lmas› ve de tüm bilgilerin anla-
fl›l›r flekilde kaydedilmesi ile mümkündür. 

Sinir sistemi hastal›klar›nda da di¤er tüm hastal›klar-
daki t›bbi kurallar geçerli olmakla birlikte bu disiplini
meslek olarak seçenler nörölojik yaklafl›m›n birçok yönü
ile di¤er t›p dallar›ndan ayr›ld›¤›n› iyi bilirler. Bu durum
öyle bir temel fark yarat›r ki kendimizi di¤er alanlarda
çal›flan meslekdafllar›m›za bile ifade etmekte zorlanabi-
liriz. Örne¤in yüzeyel duyunun nas›l iletildi¤ini ve basit
anatomik özelliklerini hat›rlayamayan bir hekim için pe-
rianal bölgede uyuflukluktan yak›nan bir hastada niye
servikal bölgede bas› araflt›r›ld›¤›n› kavramak oldukça
zor olabilir. Kalp damar veya periferik damar hastal›klar›
alan›nda yak›n iflbirli¤i yapt›¤›m›z tecrübeli meslekdafl-
lar›m›z bile beyini besleyen damarlara giriflim konusun-
daki kayg›lar›m›z› basitçe “nörolog kiflilik yap›s›” olarak
yorumlayabilir.Bu durumda yap›lmas› gereken nörolog
kiflili¤imizle bu yoruma gülüp geçmek olmal›d›r.

Hastay› dinlemekten bafllayacak olursak nörölojik
sorunlar› olan bir hasta ile konuflman›n t›bb›n di¤er alan-
lar›ndan ne kadar farkl› ve bilgi verici özellikler tafl›d›¤›-
n› görürüz. Bafl dönmesi ve dengesizlik yak›nmalar› olan
bir hastay› ele alal›m. Hasta konuflmas›n›n da bozuldu-
¤unu söylüyorsa yak›nmalar›n›n periferik vestibüler sis-
temden kaynaklanmad›¤› kolayca anlafl›labilir. Bu hasta-
da dönme ve dengesizlik hissine efllik eden konuflma
bozuklu¤u bize yak›nman›n merkez sinir sisteminden ve
bafll›ca infratentoryel bölgedeki anatomik yap›lardan
kaynakland›¤›n› düflündürür. Demek ki yak›nman›n ken-
disi bizi erken ve kaba bir anatomik lokalizasyona götü-
rebilir. Hastay› dinledik ve tek flikayetinin bu oldu¤unu
ö¤rendik.S›ra nörolojik muayeneye geldi¤inde konufl-
mas› bir sarhoflun konuflmas›n› and›ran hastan›n denge-
sini koruyamay›p ayakta durmakta güçlük çekti¤ini, yürü-
mek istedi¤inde ise sa¤a sola y›k›lma e¤iliminde oldu-
¤unu tesbit ettik. Hastay› dinlerken sinir sisteminde ros-
trokaudal planda yapt›¤›m›z lezyon lokalizasyonunu bu
kez biraz daha ayr›nt›l› olarak aksiyal planda serebellar
vermise yerlefltirebiliriz. Öykü ve muayene sonunda
hastan›n belirti ve bulgular› iyi lokalize edilebilirse ilk
ad›m do¤ru at›lm›fl olur. Çünkü hastadan elde edilen bil-
gi ve de muayene bulgular› do¤ru ise sinir sisteminin

KISIM 1
NÖROLOJ‹’DE TEMEL YAKLAfiIMLAR

Dr. M. Edip Gürol, Dr. Sara Zarko Bahar
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* Nörolojik muayeneye hakim olmak mesleki yaflam›n›z boyunca sizin için
en büyük ödül, hastalar›n›za ise en üst düzeyde yarar sa¤laman›za yar-
d›mc› olacak klinik beceriye ulaflmadaki dev ad›md›r.



hangi bölgesinin araflt›r›lmas› gerekti¤i konusunda do¤-
ru karar vermifl oluruz. Ard›ndan söz konusu anatomik
bölgeyi hangi yöntem ile araflt›rmal› sorusu ve kayg›s›
bafllar. Seçilecek yöntem en do¤ru bilgiyi veren ve has-
tay› s›k›nt›ya sokmadan gerçeklefltirilebilecek bir yön-
tem olmal›d›r. Bu aflamada tekrar öyküden inceleme
planlamas›na kadar olan tüm basamaklar› bir kez daha
gözden geçirip harekete geçebiliriz. Bu hasta örne¤inde
tan›ya gitmekte yararland›¤›m›z yol belirti ve bulgudan
hareketle yapt›¤›m›z anatomik lokalizasyondur. Ayn› has-
tada mevcut bilgilerle bize sinir sistemini etkileyen pa-
tolojik sürecin tek bafl›na serebellar sistemi tuttu¤u yo-
rumunu da yaparak ilerleyebiliriz. Hastal›k bulgular› bir
sendrom çerçevesinde ele al›nacak olursa araflt›rmaya ay-
n› bölgeden bafllamak bu hasta için yanl›fl olmayacak-
t›r.Mevcut veriler hastal›¤›n sinir sisteminin hangi bölge-
sinin etkiledi¤ini büyük oranda ortaya koysa da nas›l bir
hastal›k ile karfl› karfl›ya oldu¤umuz konusunda yard›mc›
olmaz. Bunun için bafla dönüp yak›nmalar›n ne zaman,
nas›l bafllad›¤› ve hekime baflvurana kadar nas›l seyretti-
¤ini ö¤renmek gerekir. Bu durumda akut bafllang›çl› vas-
küler olaylar ile subakut veya kronik flekilde ilerleyen
patolojik süreçler ay›r›c› tan› ve inceleme flemas›n› belir-
leyecektir. Bu özelliklerden biri belki de hastal›¤›n etyo-
lojisini do¤rudan aç›klayan bir ipucu sa¤layacakt›r. Plan-
lama aflamas›nda akla gelen tüm ay›r›c› tan› karakterleri-
ni her zaman hastan›n yafl› ve cinsiyeti ile birlikte de¤er-
lendirmek gerekir. Hekimin iflini bazen de aile öyküsü
kolaylaflt›r›r. Ayn› hasta ile devam edilecek olursa ; ya-
k›nmalar son birkaç ayd›r yavafl bir flekilde ilerliyorsa,
hasta 6. dekad içinde bir kad›n ise ve de öyküsünde me-
me kanseri varsa bu durumda nadir görülmekle birlikte
ay›r›c› tan› listesine bir paraneoplastik sendrom olas›l›¤›
girecektir. Belirtiler birkaç y›ldanberi oldukça yavafl iler-
liyorsa, hasta ikinci dekad içinde bir kad›nsa ve ailede
genç yaflta bafllayan benzer yak›nmalar› olan hastalar
varsa bu durumda serebellar sistemi tutan ailevi hasta-
l›k ihtimali ön plana ç›km›fl olur. Örnekleri hasta erkek ve
6.veya 7. dekad içinde ise gibi, buna hastal›¤›n birbirin-
den farkl› bafllang›ç ve zaman içindeki özelliklerini içe-
ren senaryolar oluflturarak artt›rmak böylelikle farkl› et-
yolojik süreçler sonucunda geliflen sinir sistemi hastal›k-
lar›na ait birbirinden farkl› ay›r›c› tan› listeleri ve incele-
me flemalar› oluflturmak mümkündür.

Basit bilgilerden yola ç›k›larak bilgi ve tecrübe ile olgunlaflan bu
davran›fl nörolojik hastaya yaklafl›m›n esas›n› oluflturur. Nörolojiye
yeni bafllayanlar›n enerjilerini herhangi bir hastal›¤a ait ayr›nt›l›
bilgileri ö¤renmeye harcamak yerine önce s›k görülen nörölojik sen-
dromlar›n özellik ve ay›r›c› tan›lar›n› iyi ö¤renip kavramak için ça-
ba göstermeleri gerekir.

Hastaya Genel Yaklafl›m

Hasta sab›rla dinlenmeli ve anlamaya çal›flmal›d›r !

Hasta ile ilk karfl›laflma çok önemlidir. Hasta genel-
likle hekimin kendisini dinleyip sorunlar›na çare bulup

bulamayaca¤› kayg› ve telafl› içindedir. Birçok kez hasta-
n›n kendisi veya durumu daha iyi ve k›sa yoldan özetli-
yebilece¤ini düflünen yak›nlar›, varsa daha önceki mu-
ayeneler ve yorumlara ait bilgileri karmafl›k flekilde ak-
tarmaya çal›fl›r. Bu durumda bazen geçerli olan yol heki-
min ilk telafl an›n›n yat›flmas›na imkan verebilecek ma-
kul bir süre müdahale etmeden dinlemesidir. Bu arada
kar›fl›kl›k ve aceleye gerek olmad›¤› konusunda hasta ve
yak›nlar›n› ikna edip tercihan ilk olarak hastay› dinleme
yoluna gidilmelidir. Hasta sosyo-kültürel bak›mdan veya
mevcut nörolojik sorunlar› nedeniyle yak›nmalar›n› akta-
ramayacak durumda olsa bile bu yaklafl›m hastan›n ge-
nel davran›fl,konuflma,anlama ve iflbirli¤ine yatk›nl›¤› ile
ruh hali konusunda hekime çok bilgi vermifl olur. Bu ön
de¤erlendirme sonras›nda hekim öyküyü al›rken nas›l
bir yol izleyece¤ini daha iyi belirleyebilir. 

Anamnez

Hekim hastan›n yak›nmalar›n› dinlerken kullan›lan söz-
cüklerin semiyolojik karfl›l›klar›n›n tam olarak ne olabile-
ce¤ini düflünmek durumundad›r.Hasta kolundaki kuv-
vetsizli¤i bafllang›çta” uyuflma,a¤r›,a¤›rl›k “ gibi kelime-
lerle ifade edebilir. Duyusal yak›nmalar› olan bir hasta
ise bu sorununu hekime güç kayb› oldu¤unu düflündü-
ren sözcüklerle aktarabilir. Bafl dönmesinden yak›nan bir
hasta asl›nda birçok kez gerçek dönme hissinden çok ba-
fl›ndaki a¤›rl›k hissi veya dengesizli¤i oldu¤unu söyle-
meye çal›fl›yordur. Bu durumda hekim k›sa aç›klamalar
ve örneklerle yak›nman›n nörolojik semiyolojik karfl›l›¤›-
n› olabildi¤ince netlefltirebilmelidir. 

Yak›nman›n bafllang›ç flekli ve zaman› iyi de¤erlendi-
rilmelidir. Hasta ve yak›nlar›n›n belirtilerin birdenbire
ortaya ç›kt›¤› tarz›ndaki anlat›m birçok kez akut bafllan-
g›çl› nörölojik kavramlarla (subaraknoid kanama,inme gi-
bi) örtüflmez. Bu anlat›m bazen bulgular›n yak›n çevresi
taraf›ndan fark edilir duruma geldi¤i dönemi veya hasta-
n›n mevcut sorunu ile baz› ifllevleri yerine getiremedi¤i
dönemi ifade edebilir. Asl›nda bazen söylemek istenen
tamamen sa¤l›kl› oldu¤u bilinen kiflinin görülür bir ne-
den yokken hasta bir birey haline gelmesidir. Hekim
hastal›k sürecinin bafllang›ç zaman›n› saniyelerden y›lla-
ra varan birimlere yerlefltirebilecek tarzda ayd›nlat›c› so-
rular ve örneklerle orta koyabilmelidir. Tekerlekli iskem-
lede getirilen hastada geriye giderek hangi ifllevleri han-
gi zaman diliminde kaybetti¤ini anlamak için “En son ne
zaman tek bafl›na aya¤a kalkabildi?” veya “Ne zamand›r
bastonla yürüyemiyor?” gibi sorular sormak gerekebilir.
Hastan›n birden fazla yak›nmas› varsa “örne¤in; yürüme
güçlü¤ü, uyuflma, idrar kaç›rma gibi” her birinin ortaya
ç›kma zaman› benzer sorularla netlefltirilmelidir. Hasta-
l›k süreci hakk›nda bilgi veren di¤er bir özellik de yak›n-
malar›n dura¤an, artan, azalan veya iyileflme, kötüleflme
dönemleri tarz›nda m› seyrediyor olmas›d›r.

Hastan›n yak›nmas›na yol açan belirtilerin iyi anlafl›l-
mas› ve bafllang›ç flekli ile seyri tecrübeli bir hekime
anatomik lokalizasyon ve hastal›¤›n etyopatogenezi hak-
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k›nda çok bilgi verir. Birçok kez de muayene ve tetkikler-
le desteklenebilecek yerinde bir ön tan› yapmas›n› sa¤-
lar. Nörölojik hastal›klarda tan›ya bazen sadece öyküden
elde edilen bilgilerle ulafl›l›r. Migren ve epilepsi nöbeti
bu ba¤lamda ilk akla gelen örneklerdir.

Sinir sisteminde ayn› yap›lar› tutan farkl› etyopatolo-
jik süreçler hastada birbirine benzer yak›nmalara yol
açar. Burada ay›r›c› tan›ya imkan veren bulgular›n ortaya
ç›kma ve seyrine ait özellikleridir. Örne¤in ekstremitelerinde
güçsüzlük yak›nmas› ile baflvuran bir hasta bu yak›nma-
s›n›n gün içinde de¤iflti¤ini ve özellikle yorgunlukla art›-
¤›n› ve günün ilerleyen saatlerinde belirginleflti¤ini söy-
lüyorsa ay›r›c› tan› listesinin bafl›na bir nöromusküler ile-
ti bozuklu¤una ba¤l› geliflen miyastenia gravis gibi bir
hastal›¤› koyup öykü özelliklerini bu yönde derinlefltir-
mek do¤ru bir yaklafl›md›r. Oysa hasta güçsüzlü¤ün gün-
ler içinde yerleflti¤ini bir süre günlük yaflam›n› olumsuz
etkiledikten haftalar sonra giderek düzelmeye bafllad›¤›-
n› ifade ediyorsa bu kez h›zla bir demiyelinizan hastal›k
olas›l›¤›n› düflünmek yerinde olur. Do¤al olarak hasta ile
ilk karfl›laflt›¤›m›z anda bafllayan gözleme ba¤l› de¤er-
lendirme ve hastan›n yafl› ile cinsiyetinin bu ön tan›da
önemli yer ald›¤› unutulmamal›d›r. Bu iki hasta örne¤ine
geri dönecek olursak bu hastalar genç ve kad›n ise akl›-
m›zdan geçen ön tan›n›n do¤rulanma flans› kuflkusuz
yüksek olacakt›r. Bu düflünce tarz› multipl skleroz veya
miyastenia gravis hastal›¤›n›n patogenezinde rol oyna-
yan mekanizmalar ö¤renilmeden de gelifltirilebilir. Has-
tay› anlay›p do¤ru yönelebildikten sonra günümüzde
hekimler en do¤ru ve güncel bilgilere ulaflma imkan›na
sahiptir. Hekim hastas› konusunda yanl›fl bir de¤erlen-
dirme ile ilerlemeye çal›fl›yorsa mevcut imkanlar kendi-
sini kolay kolay kurtaramayabilir. Deneyimli hekimin de
bafl›na gelebilecek bu tuzaktan uzaklaflman›n do¤ru yol-
lar›ndan birisi bilgileri ve düflünce tarz›n› her dönemeç-
te yeniden gözden geçirmek ve sorgulamakt›r. 

Nörolojik Muayene

Nörolojik muayene, beynin somatik ve de biliflsel ifllev-
lerini ölçmek, bunlardaki olas› bozukluklar› ve bu bozuk-
luklar›n düzeyini saptamak için kullan›l›r. Genel fiziksel
muayene yöntemlerinden (inspeksiyon, palpasyon, per-
küsyon, oskültasyon) çok farkl› bir metodu olmamas›na
ra¤men, gözlemin önemi, bulgular›n do¤ru olarak sapta-
n›p bir bütün içine yerlefltirilmesi için gereken tecrübe
ve bilginin yo¤unlu¤u nedeniyle hekimler aras›nda uy-
gulanmas› ve yorumlanmas› en fazla endifle yaratan mu-
ayene tipidir. Klinik muayeneyi zor k›lan önemli faktör-
lerden biri nörolojinin temel tan› yöntemi kabul edilen
öykü, muayene, anatomik lokalizasyon, sendromik tan›,
etiyolojik tan› fleklindeki klinik metodun genel nöroloji
hakk›nda bilgi sahibi olunmadan uygulanmas›n›n imkan-
s›zl›¤›ndan kaynaklanmaktad›r. Bu anlamda potansiyel
olarak Parkinsonizm ile baflvuran bir hasta ile polinöro-
pati hastas›n›n muayenelerinde odaklan›lmas› gereken

noktalar ciddi farkl›l›klar göstermekte, her durumda ko-
layca uygulanabilecek 5 dakikal›k bir nörolojik muayene-
yi ortaya koymay› zorlaflt›rmaktad›r. Nörolojik muayene
üzerine yaz›lm›fl kitaplarda sayfa say›s›n› flifliren bir di-
¤er faktör ise say›lar› binin üzerinde olan eponimlerle
(özel isimler) tan›mlanm›fl nörolojik bulgudur. Bunlar›n
içinde taban cildi refleksinden aferent pupilla defektine
olmazsa olmaz birçok bulgu bulunmakla birlikte, XIX.-
XX. yüzy›l›n egosentrik nöroloji önderlerinin isimlerini
tafl›yan çok say›da (örn. Babinski refleksinin eflde¤erleri)
belirti ve bulgu da yeralmakta, bu da neyin daha önem-
li oldu¤u konusundaki kafa kar›fl›kl›¤›n› artt›rmaktad›r.
Okumakta oldu¤unuz nörolojik muayene bölümü yo¤un
bir klinik prati¤in içinde olan hekimlerin kolayca okuyup
uygulayabilecekleri, muayenenin olmazsa olmazlar›n›
kapsay›p özel uzmanl›k alanlar›nda uygulanan muayene-
leri (detayl› biliflsel muayene, nöro-oftalmolojik muaye-
ne gibi) ve klinik-anatomik korelasyonlar› söz konusu
bölümlere b›rakmak hedeflenerek haz›rlanm›flt›r. Bu bö-
lümün esas hedefi temel nörolojik muayene tekniklerini
ve bulgular›n› tart›flmakt›r. Lokalizasyon, anatomik ve
patolojik tan› gibi konular kitab›n ilgili bölümlerinde ele
al›nacakt›r. Öncelikle genel nörolojik muayene, sonra
a¤›r uyan›kl›k bozuklu¤u olan hastada muayene ve niha-
yet beyin ölümü kriterleri gözden geçirilmifltir. Gereksiz
bulgu isimlerinden ve kullan›lmas›nda yarar olmayan
muayenelerden kaç›nmaya çal›fl›lm›flt›r. Normal bir nöro-
lojik muayenenin kayd› ile ilgili bir flablon bu k›sm›n so-
nunda verilmifl olup, standart bir hastada kaydedilmesi
gereken testleri hat›rlatmas› amaçlanm›flt›r. 

Nörolojik muayenenin ö¤renilmesi ve uygulanmas›n-
da önemli bir nokta hekimin muayeneyi sistemli bir fle-
kilde yapmas› ve de kaydetmesidir. Hastaya göre baz›
de¤ifliklikler her zaman yap›lsa bile, genel olarak belli
bir s›rayla muayeneyi yapmak hem hastay› daha iyi anla-
mak hem de muayenenin önemli bir bileflenini atlama-
mak için yararl› olur. Bulgular›n yine düzenli ve eksiksiz
flekilde kaydedilmesi büyük önem tafl›r. Yo¤un bir klinik
pratikteki hekim hastay› gördü¤ünde gerekli notlar› al-
maz ise, günün sonunda önemli birçok detay› oldu¤u ka-
dar defisitin sa¤da m› solda m› oldu¤u gibi gayet temel
bilgileri bile kar›flt›rabilir. Belli bir muayene tarz›n› y›llar
içinde oturtmufl hekimlerin sadece patolojik bulgular›
kaydetmeleri yeterli olsa da, genel olarak yap›lan mu-
ayenelerin ve normal veya patolojik olarak elde edilen
sonuçlar›n kayd› yararl›d›r. ‹htiyaç halinde sözkonusu no-
ta bak›ld›¤›nda ilgili muayenenin yap›lm›fl oldu¤unu ve
sonucunu kolayca bulmak yeterli bir kay›t sisteminin so-
nucudur. Birçok durumda nörolojik muayenede bulunan
patolojilerin ve bu patolojilerin a¤›rl›¤›n›n kolayca anla-
fl›labilecek kelimelerle tasviri, bunlar›n spesifik olmayan
t›bbi terimlerle kaydedilmesinden daha yararl›d›r. Ör-
nek olarak bilinç durumu iyi olmayan bir hastada “Hasta
›srarl› a¤r›l› uyaranla gözlerini açabiliyor, muayene yapa-
na bakabiliyor, basit emirlerden 2 parmak gösterme, el
s›kmay› yapabilirken dil ç›karma ve defisitsiz tarafta aya-
¤›n› hareket ettirmeyi yapam›yor” fleklindeki tasvir “has-

KISIM 1 — NÖROLOJ‹’DE TEMEL YAKLAfiIMLAR 3



tan›n bilinç durumu stüpor olarak de¤erlendirildi, baz›
basit emirleri yerine getirebilmekteydi” tarz›ndaki bir
kay›ttan çok daha yararl›d›r. Nörolojik hastal›klarda prog-
resyon veya düzelmeyi tesbit etmek için bu flekilde boy-
lamsal kay›t tutulmas› büyük önem tafl›r. 

Nörolojik muayenenin de¤erlendirilmesi ve sapta-
nan patolojik bulgular›n s›n›flanmas› konusunda bir bafl-
ka genel prensip hastan›n verdi¤i en iyi yan›t›n kaydedil-
mesidir. Mini mental durum muayenesi gibi yap›land›r›l-
m›fl, ilk yan›ta göre skorlanan muayeneler d›fl›nda, hasta-
ya yapmak istedi¤imiz muayeneleri ö¤retmek ve de has-
tan›n verdi¤i en iyi yan›t› kaydetmek genel standard›
oluflturur. Benzer bir aç›dan, nörolojik muayenenin bir-
çok aflamas›nda hastan›n hekimle iflbirli¤i kurmas› di¤er
sistem muayenelerine göre çok daha önemlidir. Yap›l-
mas› planlanan muayeneleri hastaya yeterli düzeyde an-
latmak, hekimin hiçbir flekilde s›k›lmamas›, hastaya ge-
rekli bilgileri nazik ve sab›rl› flekilde iletmesi bulgular›n
do¤ru flekilde ortaya ç›kar›lmas›n› sa¤lar. Motor ve koor-
dinasyon muayeneleri gibi zahmetli, duyusal muayene-
ler gibi potansiyel olarak hastan›n bireysel alan›n› ihlal
edebilecek bileflenleri olan nörolojik muayenede, gere-
ken bütün alanlar›n detayl› de¤erlendirilmesi ve ayn› za-
manda hastan›n sosyo-kültürel bütünlü¤ünün zedelen-
memesi hekimlik sanat›n›n bir gere¤idir. Hastayla anam-
nez ve muayene s›ras›nda sa¤l›kl› bir iletiflimle sa¤lanan
karfl›l›kl› güven, sonras›nda da nörolojik tedavinin birçok
zaman zahmetli basamaklar›nda çok yararl› bir iflbirli¤i-
ne dönüflebilir.

Genel fiziksel muayenenin baz› bölümleri nörolojik
hastal›klar için önem tafl›r. Kan bas›nc›, nab›z h›z› ve
nabz›n düzenlili¤i nörolojik muayene yap›lan her hasta-
da belirlenmeli ve kaydedilmelidir. Benzer flekilde özel-
likle boyun damarlar›n›n oskültasyonu, kalbin oskültas-
yonu, bunlarda elde edilen üfürüm ve normal d›fl› sesle-
rin kaydedilmesi ve de de¤erlendirilmesi önemlidir.
Hastan›n klinik yak›nmalar› ›fl›¤›nda bat›n muayenesin-
den, cildin inspeksiyonuna kadar birçok di¤er organ sis-
teminin de¤erlendirilmesi do¤ru tan› için flart olabilir.
Bunlar ilgili hastal›klar çerçevesinde kitab›n ilerleyen
bölümlerinde tart›fl›lacakt›r. Ense sertli¤i muayenesi nö-
rolojik muayenenin önemli bir parças› olup, kontrendi-
kasyon olmad›¤› sürece uygulanmal›, boyun travmas›na
ba¤l› servikal patoloji flüphesi varsa bu test yap›lmama-
l›d›r. Boynun önce pasif, sonras›nda aktif fleksiyona di-
renci ve bunun a¤r›ya neden olup olmad›¤› de¤erlendi-
rilir. Bu flekilde fleksiyona direnç ve/veya çenenin gö¤üs
ön duvar›na de¤dirilememesi meningeal irritasyona
ba¤l› ense sertli¤i düflündürür. Boyun bölgesinde anato-
mik veya mekanik k›s›tl›l›¤› olan hastalarda sonuç verici
bir de¤erlendirme mümkün olmayabilir. Boynun daire-
sel hareketinde a¤r› veya k›s›tl›l›k varsa fleksiyondaki di-
renç veya a¤r› mutlaka meningeal irritasyona ba¤l› olma-
yabilir. 

Bafllang›çta da vurguland›¤› gibi nörolojik muayene-
nin en önemli ilk basama¤› hastay› iyi dinlemek, daha
önce yap›lm›fl de¤erlendirmeleri gözden geçirmek ve

do¤ru yönlendirilmifl bir anamnezle daha muayeneye
bafllamadan makul bir ay›r›c› tan› listesine ulaflabilmek-
tir. Amerikan Nöroloji Akademi’sinin kurucular›ndan Dr.
Adolph Sahs’in “Hastay› görmek için 30 dakikan varsa
29’unu anamneze, birini muayeneye ay›r, EEG ve direk
grafi gibi tetkiklere hiç zaman harcama” fleklindeki tan›-
sal ö¤ütü aradan geçen 50 y›lda tan› metodlar›nda sa¤la-
nan bafldöndürücü geliflmelere ra¤men önemini devam
ettirmektedir. Nöroloji’de en genifl hasta grubunu olufl-
turan inmenin tan›s›n›n halen klinik bir tan› oldu¤unu,
tedavide kullan›lan onaylanm›fl en ileri yöntem intrave-
nöz tromboliz endikasyonunun bilgisayarl› beyin tomog-
rafisi d›fl›nda tamamen klinik kriterlere göre kondu¤unu
burada hat›rlatmakta yarar var. Hat›rlanmas› gereken bir
baflka konu inme ve merkezi sinir sistemi infeksiyonu gi-
bi çok acil tedavi gerektiren patolojilerin bulundu¤u bir
uzmanl›k alan›nda bazen fazla detayl› muayene için har-
canan zaman›n hastaya zarar dahi verebilece¤idir. Ama-
c›n her zaman için do¤ru klinik bilgiyi olabilecek en k›sa
zamanda toplamak ve özellikle acil durumlarda ileri tefl-
his yöntemlerini planlarken bir yandan tedaviye baflla-
mak oldu¤u unutulmamal›d›r. Bu ba¤lamda nörolojik
muayenenin bütün bileflenlerinin uygulanabilece¤i bi-
linci aç›k kooperasyon düzeyi iyi olan hastada bile mu-
ayene s›ras›nda yan›tlanmas› gereken soru(lar)a odak-
lanmak büyük önem tafl›r. Hastay› gördü¤ünüz andan iti-
baren muayene bafllam›fl olur. Muayene ofisine gelirken
yürüyüflü, mülakat s›ras›nda yüzün simetrisi ve a¤›z hare-
ketleri motor/koordinasyon ifllevleri konusunda; anlama,
kendini ifade etme ve kelimeleri do¤ru artikülasyonu dil
ifllevleri konusunda; hat›rlama-ak›c›l›k genel biliflsel ifl-
levler konusunda çok önemli ipuçlar› sa¤lar. ‹nme, par-
kinsonizm ve di¤er hareket bozukluklar›, demanslar, kas
hastal›klar› ile baflvuran hastalarda, iyi bir klinisyen-göz-
lemci daha hastan›n ilk görüldü¤ü anda neredeyse tan›
koydurucu bulgular› gözlemleyebilir. 

Somatik Nörolojik Muayene

Kranyal Sinirlerin Muayenesi: Oniki çift kafa siniri-
nin muayenesi somatik nörolojik muayenenin s›kl›kla ilk
uygulanan çok önemli bir parças›d›r. 

I. Kranyal Sinir (Nervus Olfactorius): Koku alma siniri
olan N. Olfactorius rutin olarak test edilmez. Muayenesi
gerekirse, hastan›n burun deliklerini s›ras›yla kapat›p
aç›k olana kolayca tan›nabilecek çok keskin olmayan bir
koku (kahve, nane, limon) koklatmak suretiyle ifllevi de-
¤erlendirilir.

II. Kranyal Sinir (Nervus Opticus): Optik sinir muayenesi-
nin bileflenleri görme alan›, görme keskinli¤i ve fundos-
kopik muayeneden oluflur. Pupillalar›n ›fl›¤a yan›t› afe-
rent taraf› optik sinir, eferent taraf› okülomotor sinir için-
deki parasempatik lifler taraf›ndan tafl›nan bir reflekstir .
Muayenesi her iki sinirle ilgili bilgi verir. Ifl›k ile uyar›ld›-
¤›nda musculus sphincter pupillae kas›larak pupillay› daralt›r.
Ifl›k refleksi muayenesinde tercihen çok ayd›nl›k olma-
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yan bir odada hastan›n burun köküne küçük bir ›fl›k kay-
na¤› tutularak nötral pozisyonda pupillalar›n büyüklü¤ü
gözlenir. Normal flartlarda pupilla çaplar› birbirine eflit-
tir. Daha sonra bir göze ›fl›k düflürülerek her iki pupilla-
n›n konstriksiyonu gözlenir. Bundan sonra ›fl›k gözden
uzaklaflt›r›larak dilate olmalar›na izin verilir ve sonras›n-
da di¤er göze ›fl›k tutularak yine her iki taraf›n konstrik-
siyonu gözlemlenir. Direkt (›fl›¤›n yans›t›ld›¤› gözde al›-
nan yan›t) ve indirekt (di¤er gözde al›nan yan›t) ›fl›k ref-
leksi olarak kaydedilir. Marcus Gunn belirtisinin varl›¤›n›
araflt›rmak için fener h›zl›ca birkaç kez sol ve sa¤ göze ara
verilmeksizin yans›t›l›r. Bu s›rada normalde pupilla ge-
niflli¤i de¤iflmemelidir. Rölatif afferent pupilla defekti
olan hastalarda ›fl›k sa¤l›kl› gözden hasta göze götürül-
dü¤ünde pupillalar›n göreceli olarak geniflledi¤i gözlem-
lenir. 

Görme alan› muayenesi hastan›n gözlerinin 4 kadran-
daki görme ifllevini tek tek de¤erlendirmek suretiyle
gerçeklefltirilir. Hastan›n bir gözü kapatt›r›l›rken muaye-
ne eden hekim buna karfl›l›k gelen gözünü kapat›r ve el-
lerini hasta ve kendisine eflit uzakl›kta tutmak ve kendi
görme alan›n› standard olarak kullanmak suretiyle mu-
ayeneyi yapar. ‹ki yöntem kullan›labilir, ancak her ikisi
için de hekimin parmaklar›n› dört kadrana bölünmüfl
görme alan›n›n perifer bölgelerinde tutmas› ve hastan›n
bunlar› görüp görmedi¤ini kaydetmesi gerekir. Bir yön-
tem hastaya medyal ve temporal bölgelerdeki alt ve üst
kadranlarda de¤iflik say›da parmak gösterip bunlar›n sa-
y›s›n› sormakt›r; uyan›k, afazisi olmayan ve say› saymay›
bilen hastada uygulanabilen iyi bir muayene yöntemi-
dir. Hastan›n kooperasyonu zay›f ve bu flekilde parmak
say›s›n› belirlemekte zorlan›yorsa bu 4 kadranda göz-
lemcinin parmaklar›n› de¤ifltirerek oynatmas› ve hangi
taraftaki parmaklar›n oynad›¤›n› hastaya sormas› ile test
edilebilir. Hem parmak sayd›rma hem de hareket eden
eli sormak ayn› zamanda biliflsel muayeneler alt›nda tar-
t›fl›lan görsel söndürmenin saptanmas› için de kullan›l›r.
Kooperasyon kurmayan fakat gözlerini açabilen hastada
her bir görme kadran›na hekimin elini h›zl› flekilde yak-
laflt›rmas›, normalde refleks olarak göz k›rpmaya yol aç-
mal›d›r. Hemianopsi veya kuadrantanopsisi olan hasta-
da her iki gözün ilgili bölgelerinden uygulanan tehdit
göz k›rpmaya yol açmaz. Kuadrantanopsi her iki gözün
nazal veya temporal görme alan›n›n üst veya alt yar›s›n›
görememe olarak tan›mlan›r (örne¤in sol üst kuadranta-
nopsi). Her iki gözün sol veya sa¤ görme yar›s›n› tama-
men kaybetmesi homonim hemianopsi olarak adland›r›-
l›r, görme alan›n›n bir taraf›n›n geçici veya kal›c› flekilde
bozulmas›na yol açar (örne¤in sa¤ homonim hemianop-
si). 

Görme keskinli¤i ideal olarak standart görme keskin-
li¤i kartlar› kullan›larak bunlar›n üzerindeki harf/rakamla-
r›n hastaya sol ve sa¤ göz tek bafl›na aç›kken en küçük
yaz›l› s›radan bafllat›lmak suretiyle okutturulmas›yla sa¤-
lan›r. Söz konusu standart kartlar›n üzerinde gözden ne
kadar uzakl›kta tutulmas› gerekti¤i ve do¤ru okunabilen
s›raya göre o göz için görme keskinli¤i bir oran olarak bu-

lunur. Görme keskinli¤i hasta kullan›yorsa gözlük veya
lenslerini takarken yap›lmal›d›r. E¤er muayene kartlar›
mevcut de¤ilse kabaca hastaya nas›l gördü¤ü sorularak
ve de ciddi görme kusuru olan hastada tek göz aç›k fle-
kilde parmak sayd›rarak fikir sahibi olunabilir. Fundos-
kopik muayene oftalmoskop ile yap›l›r. Amaç papilla ve
damarlar›n invaziv olmayan bir yolla de¤erlendirilmesi-
dir. Özellikle bak›lmas› gerekenler papilla ödemi ya da
atrofisi, santral retinal arterin pulsasyonu (varl›¤› beyini-
çi bas›nc›n yükselmedi¤ini gösterir), retinal arterlerin gö-
rünümü (hipertansiyon ve ateroskleroz de¤erlendirilme-
si için), retinal kanama ve de¤iflikliklerdir. 

III. Kranyal Sinir (Nervus Oculomotorius); IV. Kranyal si-
nir (Nervus Trochlearis); VI. Kranyal sinir (Nervus Abdu-
cens): Oküler motor sinirlerin görevleri göz kürelerinin
her yöne hareketini sa¤lamak, üst göz kapa¤›n› kald›r-
mak ve pupillay› daraltmakt›r. Muayenenin amac› göz
hareketlerini, göz kapa¤›n› ve pupillay› incelemek ve
e¤er varsa nistagmusu de¤erlendirmekten ibarettir. Bu
sinirlerden herhangi biri(leri)’nin bozuklu¤u durumunda
hasta tipik olarak çift görmeden yak›n›r. Öncelikle nötral
durumda göz kürelerinin pozisyonu gözlemlenir. Sonra-
s›nda hastadan hekimin parma¤›n› gözleriyle takip et-
mesi istenerek göz kürelerinin yukar›, afla¤›, sa¤ ve sol
yöne hareketleri dikkatlice izlenir ve patolojik bulgu var-
sa kaydedilir. Komal› veya kooperasyon yetisi ciddi dü-
zeyde bozuk hastada bafl›n sa¤a-sola ve yukar›-afla¤›
çevrilmesi ile göz kürelerinin beklenen ters yönde hare-
ketinin olup olmad›¤› kaydedilir . Bu manevraya okülo-
sefalik manevra, refleks göz hareketlerine ise okülosefa-
lik refleks ad› verilir. Boyun zedelenmesi flüphesi olan
bir hastada okülosefalik manevran›n kesinlikle yap›lma-
mas› gerekir. N. Oculomotorius paralizisinde hasta yuka-
r› ve afla¤› bakamaz. Bu en iyi flekilde göz temporal tara-
fa (d›fla) bakarken tesbit edilir, içe bak›fl bozulur. Yine
üçüncü sinir patolojisinde pitoz ve midriyazis de görüle-
bilir. D›fl rektus kas› veya onu uyaran VI. sinir paralizisin-
de göz küresi d›fla do¤ru hareket edemez. ‹zole defisiti
di¤erlerine göre nadir olan dördüncü sinir felcinde has-
talar göz küresi adduksiyonda iken örne¤in merdiven
inerken afla¤›ya bakt›¤›nda çift görmeden yak›n›rlar. Ner-
vus oculomotorius, musculus levator palpebrae superio-
ris’i uyararak göz kapa¤›n› kald›r›r. Felcinde ptoz görülür.
Bunun d›fl›nda tarsal kas da göz kapa¤›n› kald›ran ve
sempatik sinirler taraf›ndan inerve edilen bir kast›r,
sempatik liflerin patolojisinde de hafif bir ptoz görülür.
Ancak bu durumda hasta gözkapa¤›n› istemli olarak kal-
d›rabilir. Okulomotor sinir felcine ba¤l› ptoz durumunda
gözkapa¤› kald›r›l›nca pupillan›n genifl oldu¤u (midriya-
zis); gözün yukar›, afla¤› ve içe hareketlerinin bozuldu¤u
görülür. Sempatik felçte ise pupilla daralm›flt›r (miyozis),
enoftalmi vard›r, göz küresi hareketleri ise normaldir.

Pupillan›n ›fl›kta ve yak›na bakarken daralmas›n›, bu-
na karfl›l›k karanl›kta ve uza¤a bakarken genifllemesini
otonom sinir sistemi sa¤lar. Üçüncü kranyal sinir felcinde
pupilla midriyatiktir, ›fl›¤a cevap vermez. Pupillay› genifl-
leten m. dilator pupillae sempatik sinirler taraf›ndan
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inerve edilir. Felcinde pupilla miyotiktir. Yar›-ptoz, enof-
talmi, ayn› taraf yüz yar›s›nda terleme azl›¤›n›n da efllik
etti¤i tablo Horner Sendromu olarak adland›r›l›r. Pupilla-
n›n mesafeye cevab› hasta yak›na ve ard›ndan da uza¤a
bakt›r›larak bak›l›r. Bu s›rada gözbebe¤inin ilkin darald›-
¤›, sonra da geniflledi¤i görülür. 

Ekstraoküler hareketleri sa¤layan sinirlerin muaye-
nesinde önemli bir bileflen nistagmusun aranmas›, varsa
özelliklerinin saptanmas› ve kaydedilmesidir. Nistag-
mus göz kürelerinin s›kl›kla bir yöne bakarken ortaya ç›-
kan istemsiz hareketidir. Özellikle vertigo/bafldönmesi
yak›nmalar› olan hastada patolojinin merkezi veya peri-
ferik bir nedene ba¤l› oldu¤unun anlafl›lmas›nda önem-
lidir. De¤iflik beyin sap› lezyonlar›nda da görülebilir ve
önemli lokalizan de¤eri olabilir. Nistagmusta göz kürele-
rinin gidip-gelme hareketi bafll›ca iki tiptedir. 1- Pandü-
ler nistagmus : Burada gidip-gelme hareketinin geniflli¤i
birbirine eflittir. Göz bir sarkaç gibi h›zla iki yana gidip-
gelir. 2- S›çray›c› nistagmus (jerky nystagmus): Buna fazik
nistagmus da denir. Burada gidip-gelme hareketinin iki
komponenti vard›r: a) Gözleri bir yana do¤ru çeken ya-
vafl faz. b) Bu hareketin ters yönüne do¤ru kesikli hare-
ketlerden oluflan h›zl› faz. S›çray›c› nistagmusa çok daha
s›k rastlan›r. Gerçekte as›l nistagmus yavafl faz hareketi-
dir. H›zl› faz beyin sap›n›n göz kürelerini düzeltme reak-
siyonudur. Muhtemelen h›zl› faz›n klinik gözlemcilere
daha çarp›c› gelmesi nedeniyle nistagmuslar› h›zl› faza
göre adland›rmak adet olmufltur. Göz hareketlerinin mu-
ayenesi s›ras›nda hem nötral pozisyonda, hem yatay
hem de dikey göz hareketleri test edilirken nistagmus
varl›¤› gözlenmeli, varsa yönü (nötral, yatay, dikey), tipi
(s›çray›c›, pandüler), amplitüdü (kaba, ince), sebatl›l›¤›
(3-4 at›mda kayboluyor veya “yorulmuyor”), h›zl› faz›n
“vurufl” yönü, ve nihayet bak›fl yönüne göre h›zl› faz›n
yön de¤ifltirip de¤ifltirmedi¤i kaydedilir. Bu özelliklere
göre nistagmus çeflitleri ve bunlar›n anatomo-patolojik
korelasyonlar› ilgili bölümlerde aç›klanacakt›r. 

V. Kranyal Sinir (Nervus Trigeminus): Yüz duyusu al›n,
yanaklar ve çenenin sa¤ ve sol yar›lar›na uygulanan yu-
muflak dokunufl (pamuk ile) ve a¤r› hissinin (i¤ne) karfl›-
laflt›r›lmas›, bir tarafta azalma veya normal d›fl› hissedifl
(i¤nelenme, küntlük, vs) olup olmad›¤›n›n kaydedilmesi
ile muayene edilir. Kornea refleksinin rutinde muayene-
si gerekmez ancak kooperasyon düzeyi yeterli olmayan
hastalarda bak›lmas› bilgi verir. Kornea refleksinin geti-
rici yolu trigeminal sinir, götürücü yolu ise fasyal sinirdir.
Hasta ters tarafa bakt›r›l›rken, temporal bölgeden hasta-
n›n görme alan›n›n mümkün oldu¤u kadar d›fl›ndan kor-
neaya hafif sertlefltirilmifl pamuk ile dokunulur, normal
yan›t refleks olarak gözlerin k›rp›lmas›d›r. Özellikle fluu-
ru kapal› hastalarda doktor taraf›ndan gözkapa¤›n›n aç›l-
mas› ve steril salin damlat›lmas›yla da test edilebilir.
Çi¤neme kaslar› trigeminal sinirin mandibüler k›sm› (V3)
taraf›ndan innerve edilir. Çi¤neme kaslar› hekim aksi
yönde direnç uygularken hastadan a¤z›n› açmas›, kapat-
mas› ve çenesini sa¤a sola oynatmas› istenerek test edi-
lir. 

VII. Kranyal Sinir (Nervus Facialis): Yüz ifadesi kaslar›n›n
kuvvetinin yüzün hem üst hem de alt yar›s›nda test edil-
mesi nörolojik muayenenin çok basit ancak önemli bir
k›sm›n› oluflturur. Yüzün alt yar›s›n›n muayenesinde ön-
celikle nötral pozisyonda nazolabyal sulkuslarda bir asi-
metri (bir tarafta k›vr›mda silinme) olup olmad›¤› kayde-
dilir. Hastan›n konuflmas› ve spontan gülümsemesi es-
nas›nda a¤z›n ve yüzün alt k›sm›n›n simetrik hareket
edip etmedi¤ine dikkat edilir. Nihayet hastan›n gülüm-
semesi veya difllerini göstermesi istenerek bu flekilde
istemli harekette bir asimetri olup olmad›¤› not edilir.
Yüzün üst yar›s›n›n kuvveti hastadan gözlerini çok s›k›
kapatmas› istenerek, bu durumda göz kapaklar›n›n ins-
peksiyonu ve aktif direncin palpasyonla tesbitine daya-
n›r. Hastan›n kafllar›n› çatmas›n› istemek ve al›n k›vr›m-
lar›nda asimetri olup olmad›¤›n› gözlemlemek de bir
baflka yöntemdir. Fasyal motor yollar›n üst motor nöron
tipi patolojilerinde sadece karfl› taraf alt yüz yar›s›nda
kuvvet kayb› görülürken, periferik fasyal sinir patolojile-
rinde ilgili tarafta hem üst hem alt yüz yar›lar›nda zaaf or-
taya ç›kar. 

VIII. Kranyal Sinir (Nervus Stato-Acusticus): K›sa iflitme
muayenesi hastan›n iki kula¤›na yak›n bir seviyede heki-
min parmaklar›n› birbirine sürterek hastaya eflit duyup
duymad›¤›n›n sorulmas› ile sa¤lanabilir. Kulaklara tek
tek alçak sesle 1-2 kelime f›s›lday›p hastadan tekrar et-
mesini istemek baflka bir basit yöntemdir. E¤er bir ku-
lakta daha önceden sebebi araflt›r›lmam›fl iflitme kayb›
bulunursa klasik kitaplarda Rinné ve Weber testlerinin
yap›lmas› ve iflitme kayb›n›n orta kulak tipinde mi yoksa
sinirsel tutuluma m› ba¤l› oldu¤u yönünde kan›tlar aran-
mas› önerilir. ‹flitme kayb› olan hastalar›n bir KBB heki-
mi taraf›ndan odyogramla beraber de¤erlendirilmesi gü-
nümüzde gerekli olup, Rinné ve Weber testleri bu an-
lamda yetersiz olmakla birlikte uyuglan›fllar› k›saca flöy-
ledir: Rinné testi için titreflim halindeki tercihen 512 Hz’lik
bir diyapazon hastan›n mastoid kemi¤i üzerine konur.
Hasta vibrasyonu alg›layamad›¤›n› bildirdi¤inde diyapa-
zon d›fl kulak yolu önüne getirilir, hastaya duyup duyma-
d›¤› sorulur. Normalde hava yolundan iflitme süresi ke-
mik yoluna göre daha uzun oldu¤u için hastan›n d›fl ku-
lak yolu önüne getirilen diyapozonu duymas› gerekir.
Testin normal olmas› “Rinné testi pozitif” diye ifade edi-
lir. Sinirsel sa¤›rl›kta Rinné pozitiftir. Hem kemik, hem
de hava yoluyla iflitmenin süresi k›salt›lm›flt›r. Orta kulak
tipi sa¤›rl›kta bu durum tersine döner. Buna “Rinné testi
negatif” denir. Ancak “pozitif” veya “negatif” yerine
“Rinné testi normal” ya da “anormal” demek daha do¤ru-
dur Weber testi’nde diapazon aln›n ortas›na konur. Hasta-
ya, titreflimi, hangi kulakta duydu¤u sorulur. ‹flitme siniri
iki yanl› sa¤lamsa hasta titreflimi ortada alg›lar. Sinirsel
tipte sa¤›rl›kta vibrasyon sa¤lam tarafta, orta kulak tipi
sa¤›rl›kta hasta tarafta duyulur.

VIII.’i sinirin vestibüler k›sm›n›n ifllevleri vertigo var-
l›¤›n›n saptanmas›, nistagmus muayeneleri ve denge
muayeneleri ile de¤erlendirilir. Periferik tipte bir verti-
godan flüphelenilen bir hastada tipik vertigo-nistagmus
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bulgular› nötral durumda kolayca saptanam›yorsa, Nylén-
Barany (Dix-Hallpike) testi ile bunlar aran›r. Oturan bir
hastada bafl sa¤a veya sola çevrilirken hasta, s›rt› yata¤a
deyip bafl› yatak düzeyinden 30° kadar sarkacak flekilde
h›zla yat›r›l›r. Bu pozisyonda, yat›r›l›fl›n› izleyen 1-10 sa-
niyelik k›sa bir latent periyoddan sonra fliddetli bir ver-
tigo bafll›yor ve/veya altta kalan kula¤a do¤ru vuran hori-
zontal ve rotatuar bir nistagmus ortaya ç›k›yorsa Nylén-
Barany (Dix-Hallpike) testi pozitif denir. Cevap al›nmad›y-
sa ayn› manevra bafl karfl› yöne çevrilerek tekrarlan›r.
Vertigo ve nistagmus ortaya ç›karsa genelde 15-30 sani-
ye kadar sürer, bunlar›n varl›¤› periferik patoloji (s›kl›kla
iç kulak) düflündürür. Bu testin negatif oluflu lokalizas-
yon aç›s›ndan bilgi verici de¤ildir.

IX. Kranyal Sinir (Nervus Glossopharyngeus); X. Kranyal
sinir (Nervus Vagus): Bu iki kranyal sinirin ifllevleri birlik-
te de¤erlendirilir. Uyan›k hastada mülakat s›ras›nda has-
tan›n sesine ve konuflmas›na dikkat edilerek disfoni, na-
zone konuflma (burundan, h›m h›m konuflma), yutma
güçlü¤ü olup olmad›¤› sorulur. Sonras›nda a¤z›n› tam
aç›p “Aaa…” demesi istenir ve yumuflak dama¤›n simet-
rik bir flekilde yükselip yükselmedi¤i kontrol edilir. Uvu-
lan›n normalde orta hatta kalmas› beklenirken baz› has-
talarda bazal k›sm›nda bir tarafa sarkt›¤› görülebilir. Bu
anlamda uvula deviyasyonundan ziyade bunun iki ya-
n›ndaki yumuflak dama¤›n simetrik ve kuvvetli yükselip
yükselmedi¤i kaydedilir. Bir tarafta zaaf varsa bu tarafta
yumuflak damak ve farinks harekette aflikar flekilde geri
kal›r. Yumuflak damak ve farinkse ucu yumuflak bir çubuk
dokundurmak suretiyle ö¤ürme refleksinin uyan›k hasta-
da de¤erlendirilmesi çok özel durumlar d›fl›nda öneril-
mez. Uyan›k hasta için rahats›z edici bir muayenedir. 

XI. Kranyal Sinir (Nervus Accessorius): Aksesuar sinirin
en pratik muayenesi sternokleidomastoid kaslar›n›n mu-
ayenesi ile sa¤lan›r. Hastan›n bir çenesine hekim elini
koyarak bafl›n› bu yöne, dirence karfl› çevirmesini ister.
Bu ifllem s›ras›nda belirginleflen karfl› taraf›n sternokle-
idomastoid kas› palpe edilerek hem kuvvet hem de ka-
s›lmadaki sertli¤i ölçülmüfl olur. Sonras›nda bafl di¤er ta-
rafa çevriltilerek ayn› muayene karfl› sternokleidomasto-
id kas için tekrarlan›r. 

XII. Kranyal Sinir (Nervus Hypoglossus): Hastan›n a¤z›n›
açmas› istenir ve bu durumda iken dilin pozisyonu, atro-
fi ve fasikülasyon bulunup bulunmad›¤› kaydedilir. Bir
tarafta felç varsa dil a¤z›n içindeyken sa¤lam tarafa do¤-
ru kayar. Sonra hastadan dilini ç›karmas› istenir. Tek ta-
rafl› XII. kranyal sinir felcinde dil felçli tarafa do¤ru sap-
ma gösterir. Dilin ayn› yar›s›nda atrofi, motor nöron has-
tal›¤›nda fasikülasyonlar görülebilir. ‹ki tarafl› N. Hypog-
lossus lezyonlar›nda dilin d›flar› ç›kar›lmad›¤›, hatta a¤›z
taban›nda hiç hareket etmedi¤i dikkati çeker. Patolojinin
ciddiyetine göre konuflma s›ras›nda artikülasyon zorluk-
lar› da gözlenebilir. 

Motor Sistem Muayenesi: Motor muayene nörolojik
muayenenin en önemli bölümünü oluflturur. Hasta ye-
terli eforu sa¤lam›yorsa elbette motor testleri de¤erlen-

dirmenin de zorluklar› olabilir, ancak genel anlamda so-
matik muayenenin en güvenilir k›sm›d›r. Genel olarak
motor testler üç bafll›k alt›nda de¤erlendirilebilir: Parezi
testleri, taray›c› muayenede büyük kas gruplar›n›n test
edilmesi ve nihayet kaslar›n tek tek de¤erlendirilmesi. 

Nörolojik muayene bölümünün bafl›nda bahsetti¤i-
miz muayeneden ne bekledi¤imizi bilmek, buna göre
önceliklerimizi planlamak yeterli ve etkin bir motor mu-
ayene için çok önemlidir. Kooperasyonu yeterli olan bir
hastada kuvvetsizlik flikayeti ve nöropati, myopati, plek-
sopati veya spinal kord tutulumu flüphesi yoksa, temel
parezi testleri ve büyük kas gruplar›n›n muayenesi 1-2
dakika içinde yap›labilir. An›lan durumlar ay›r›c› tan›da
ise detayl› kas gücü muayenesi oldukça zaman al›c› ol-
mas›na ra¤men do¤ru teflhisi koydurabilecek kadar da
önemlidir. Motor muayeneye bafllarken hastan›n ekstre-
mitelerinde nötral pozisyonda göze çarpan bir asimetri
olup olmad›¤› (spastik veya distonik postür) hastan›n
muayene odas›na gelirken yürüyüflü, mülakat s›ras›nda
el ve kollar›n› hareket ettiriflini gözlemlemek çok yararl›
ipuçlar› verir. Muayenenin ilk basama¤›nda hastan›n
ekstremitelerini gevflek b›rakmas› istenerek hekimin kol
ve bacaklardaki kas direncini test etmesi kas tonusunun
durumunu ortaya koyar. Kas tonusu normal, artm›fl veya
azalm›fl olabilir, bunun kayd› motor muayenenin önemli
bir parças›d›r. Benzer flekilde sustal› çak›n›n aç›lmas› ve-
ya kurflun borunun bükülmesi gibi ekstremite direncinin
pasif hareket süresince art›p azalmas› tesbit edildiyse
bunun da kayd› önemlidir, bunlar s›ras›yla spastiste ve
rijidite varl›¤›na iflaret eder. Baflparmaklar ile iflaret par-
ma¤›n›n her iki elde birbirine h›zl› flekilde de¤dirip aç›l-
mas›n›n istenmesi hem çok hafif bir distal parezi sekeli-
ni ortaya koyabilir, hem de uygun klinik tablo içinde bra-
dikinezinin tan›nmas›na yol açabilir. ‹stirahatte veya ha-
reket halinde gözlenebilecek distoni, koreoatetoz gibi
istemsiz hareketler Hareket Bozukluklar› bölümünde ele
al›nacakt›r. 

Parezi testleri özellikle proksimal kas gruplar›ndaki
hafif zaaf› ortaya koymakta çok yararl›d›rlar. Bu test üst
ekstremitede hastan›n kollar›n› gergin ve avuçlar yukar›
bakacak flekilde 10 saniye süreyle gözleri kapal› havada
tutmas› istenerek yap›l›r. Önkolda pronasyon görülmesi,
ilgili kol afla¤› düflmese bile hafif proksimal zaaf›n hassas
bir göstergesidir. Varsa hem pronasyonun hem de düfl-
menin düzeyleri, 10 saniye kolun havada tutulup tutula-
mad›¤› kaydedilmelidir. Baz› hastalarda hiç pronasyon
olmadan kolun afla¤› yukar› sallanmas› görülebilir ve bu
serebellar tutuluma ba¤l› instabiliteden kaynaklanabilir.
Alt ekstremite parezi testlerinde ilk tan›mlayan Avrupal›
hekimlerin ad›yla an›lan Grasset-Gaussel ve Mingazzini
testleri yer al›r. Grasset-Gaussel testi için hastaya her iki
baca¤›n› dizden k›rmadan (“sopa gibi”) havaya kald›rma-
s› ve indirdikten sonra bir kez tekrarlamas› istenir. Pare-
zi varsa ilgili bacak geri kal›r ve bu durum kaydedilir.
Mingazzini testinde kalça ve diz eklemlerinin 90 derece
(dik aç›) yapacak flekilde fleksiyona getirildikten sonra
hastan›n bunlar› 5-10 saniye süreyle havada tutmas› iste-
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nir. Bir bacak önce düflüyorsa bu kaydedilir. Parezi test-
leri özellikle akut inme gibi çok süratli muayene gerekti-
ren durumlarda da çok hafif proksimal defisitlerin bile
güvenli flekilde saptanmas›na imkan verir. 

Büyük kas gruplar›n›n muayenesi özellikle kortiko-
spinal yol lezyonlar›nda görülen hemiparezilerde ve
ekstremitelerin daha çok proksimal kas gruplar›n› tutan
primer kas hastal›klar›nda yeterli olabilir. Boyun fleksi-
yonu ve ekstansiyonu; omuz abduksiyon ve adduksiyo-
nu; önkol, bilek ve parmaklar›n fleksiyon ve ekstansiyo-
nu, hasta söz konusu kas gruplar›yla ilgili eklem hareke-
tini yaparken hekimin bu harekete karfl› koymas›yla test
edilir. Benzer flekilde alt ekstremitelerde kalça, diz ve
ayaklar›n fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri test edilir.
Hasta parmak ucu ve taban›n arka k›sm› üstünde rahatça
yürüyebiliyorsa alt ekstremitelerde distal zaaf olmad›¤›
söylenebilir

Tek tek kas muayenesi belli bir bölgede kas zaaf› bu-
lunuyorsa, veya periferik sinir, kas, pleksus, spinal kord
düzeyinde patolojiden flüpheleniliyorsa mutlaka yap›l-
mal› ve bireysel kaslar›n kuvvetleri 0-5 aras›nda uluslara-
ras› konvansiyona göre kaydedilmelidir. Buna göre he-
kim kas›n gücünü kendisinin ayn› kas›n› kullanarak yene-
miyorsa normal kas gücü (5) olarak de¤erlendirilir. Kas
normal hareketini tamaml›yor ve test edildi¤inde bir
miktar direniyor ancak yenilebiliyorsa 4 olarak s›n›flan›r.
Kas normal hareketini ancak yer çekimine karfl› tamam-
layabiliyor ama hekime direnemiyorsa 3, ancak yer çeki-
mini ortadan kald›ran bir pozisyonda (örne¤in yatak üze-
rinde) hareket edebiliyorsa 2 olarak de¤erlendirilir. Ek-
lem hareketine yol açmayan kas›lma 1, hiç kas›lman›n da
olmad›¤› tam felç durumu ise 0 olarak kaydedilir. Üst
ekstremitelerde en s›k test edilen kaslar deltoid, biseps,
triseps, bilek ekstensorlar›, parmak fleksor ve ekstansor-
lar›, baflparmak abduksiyonu ve interosseuslard›r. Alt
ekstremitelerde ise iliopsoas, gluteus maksimus, kuadri-
seps femoris, hamstring grubu, ayak fleksör ve ekstan-
sörleri muayene edilir. 

Duyu Sisteminin Muayenesi: De¤iflik duyu modalite-
lerinin muayeneleri yüz, kollar, bacaklar ve vücudun test
edilen bölgelerine bilateral olarak afla¤›da belirtilen
uyaranlar›n verilmesi ve hastadan bunlar›n eflit olup ol-
mad›¤›n›n sorularak fakl›l›k varsa bu farkl›l›¤›n derecesi-
nin de saptanmas› ile yap›l›r. Temel olarak yüzeyel duyu
(a¤r›, ›s›), derin duyu (vibrasyon, eklem pozisyon hissi)
ve kortikal duyu (stereognozi, grafestezi) muayeneleri
uygulan›r. Hastan›n tan›mlamas›na ba¤l› oldu¤u için süb-
jektif muayenelerdir. Taray›c› tipte nörolojik muayenede
yüz, kol ve bacaklarda birkaç bölgeye de¤iflik modalite-
leri temsil eden uyaranlar›n tatbiki yeterli de olsa, nöro-
pati, pleksopati ve spinal kord gibi seviye veren bir lo-
kalizasyonda patolojiden flüphelenildi¤i durumlarda her
iki tarafta tüm dermatomlar›n test edilmesi çok önemli-
dir. Dermatomlar›n düzeylerinin tan›nmas› için yayg›n
olarak bulunan küçük dermatom kartlar›ndan tafl›nmas›
ve gere¤inde defisit gösteren düzeylerin böylece tan›m-
lanmas› yararl› olur. 

A¤r› hissi, muayene edilecek alanlara i¤ne ile hafif
dokunuflun normal ve eflit flekilde hissedildi¤inin hasta
taraf›ndan bildirilmesine dayan›r. Is› duyusu da benzer
flekilde farkl› s›cakl›kta cisimlerin el ve ayaklara dokun-
durularak hastan›n bunlar›n ›s›s›n› kalitatif olarak tan›m-
lamas› ile sa¤lan›r. Vibrasyon hissi titreflir durumdaki di-
apazonun titrefliminin el ve ayaklarda hissedilmesi sor-
gulanarak test edilir. Normal flekilde titrefltirilmifl
128Hz’lik bir diapazonun 20 saniye süresince ekstremi-
telerin distal bölgelerinde hissedilebilece¤i söylense de
hekimin kulland›¤› eldeki hissi temel almas› yararl› ola-
bilir. Eklem pozisyon hissi muayenesinde öncelikle has-
taya muayene tan›mlan›r. Gözleri kapal› halde el ve ayak
parmaklar›ndan bir tanesinin afla¤› veya yukar› oynat›ld›-
¤›nda bunu bildirmesi istenir. Daha sonra her bir ekstre-
mitede en az bir parmakta parmak eklemlerine küçükten
bafllayarak aç› verildi¤inde hastan›n bunlar› do¤ru ta-
n›mlay›p tan›mlamad›¤› kaydedilir. Özellikle vibrasyon
ve pozisyon hissinde distalde azalma bulunuyorsa he-
men bir proksimalindeki eklem düzeyinde bu muayene-
leri tekrarlay›p azalman›n hangi düzeye kadar oldu¤unu
kaydetmek yararl› olur. Duyusal yak›nmas› olmayan ve
yak›nmalar› genel olarak bir polinöropati veya spinal
kord tutulumu düflündürmeyen hastada bu dört modali-
te tipik olarak el ve ayaklarda bilateral uygulan›p tama-
m› eflit flekilde hissediliyorsa duyu muayenesinin nor-
mal oldu¤u söylenebilir. Patoloji varsa daha detayl› mu-
ayene yap›lmal› ve bulgular etrafl› flekilde tan›mlanmal›-
d›r. Bu tan›mlamada duyusal bozuklu¤un hangi modali-
telerde (›s›, a¤r›, vibrasyon, pozisyon) ve ne fliddette
(%50, %75 azalma) oldu¤u, da¤›l›m çeflidine göre ya dü-
zeyi (“vibrasyon duyusu dizlere kadar azalm›flt›”) veya
spesifik sinir tutulumu (“sa¤ medyan sinir da¤›l›m›nda
tüm duyusal modaliteler azalm›flt›”) bildirilmelidir. Pri-
mer duyusal ve temel kognitif ifllevleri normal olan has-
tada kortikal integratif ifllevlerin muayenesi için stereog-
nozi ve grafestezi testleri uygulan›r. Astereognozi varl›¤›-
n› araflt›rmak için hastan›n gözleri kapal›yken eline yer-
lefltirilen madeni para, anahtar, i¤ne gibi cisimleri tan›-
mas› istenir. Grafestezi muayenesinde yine gözleri kapa-
l› hastan›n avucuna künt bir cisimle yaz›lan harf ve ra-
kamlar›n tan›nmas› istenir. Kortikal duyu bozukluklar›
s›kl›kla paryetal lob problemlerine ba¤l› ortaya ç›kar.

Refleksler: Özellikle periferik sinir sistemi bozuklukla-
r›n›n lokalizasyon ve ay›r›c› tan›s›nda, ve de amiyotrofik
lateral skleroz veya Miller-Fisher sendromu gibi baz›
özel patolojik durumlar›n teflhisinde yararl› olmakla bir-
likte beyin ve spinal kord görüntüleme yöntemlerinin
geliflmesi sayesinde refleks muayeneleri eski önemleri-
ni yitirmifllerdir. Di¤er birçok nörolojik muayenede oldu-
¤u gibi ne bekledi¤imizi bilerek yap›ld›¤›nda yararl›
olurlar. Ancak, örnek olarak fluur durumu bozuk bir has-
tada gerekli muayenelerle durum tesbitini yapmadan
s›rf kooperasyon gerektirmiyor diye hastan›n kol ve ba-
caklar›na refleks çekici ile vurmaya bafllamak ne hasta
bak›m›na ne de nörolo¤un imaj›na olumlu katk› yapar.
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Dr. Öget Öktem

Hastan›n Nöropsikoloji Laboratuar›nda biliflsel (kognitif)
ifllevleri aç›s›ndan de¤erlendirilmesi, nörolojide yard›m-
c› muayene yöntemlerinden biridir. Bu incelemeye “Nö-
ropsikoljik De¤erlendirme” (NP), bu amaçla kullan›lan
testlere de “Nöropsikoljik Testler” denir. Biliflsel ifllevle-
rimiz, belli nöral flebekeler arac›l›¤›yla gerçekleflir; bu
nöral flebekeler de anatomik olarak belli beyin yap›lar›-
n›n ve bunlar aras›ndaki ileti yollar›n›n faaliyetine daya-
n›r. Biliflsel ifllevlerimizi de¤erlendirmek üzere gelifltiril-
mifl olan nöropsikolojik testler bu de¤erlendirmeyi ya-
parken, beynin bu yap›lar›n›n da muayenesini gerçek-
lefltirmifl olurlar. Baz› durumlarda, beyindeki patolojinin
henüz nörolojik muayene ile yakalanamamas›na, beyin
görüntülemelerine de yans›mamas›na karfl›l›k, nöropsi-
kolojik de¤erlendirme bozulmay› yakalayabilen tek yön-
tem olarak karfl›m›za ç›kabilir. Örne¤in Alzheimer hasta-
l›¤›n›n çok erken evrelerinde klasik görüntüleme yön-
temleri normalken uygun testlerle bellek ifllevlerinde
bozulma gösterilebilir.

Nöropsikolojik De¤erlendirmenin 
Amaçlar› ve Endikasyonlar›

Ay›r›c› Tan› Arac› Olarak NP ‹nceleme: Nöropsiko-
lojik muayene, bozulan ve korunan zihinsel ifllevlerin or-
taya koydu¤u “kognitif profil” ile tan›ya gitmede yard›m-
c› olur. Baz› psikiyatrik durumlarda hastal›¤›n saf psiki-
yatrik mi oldu¤u, organik nörolojik bir tutulum bulunup
bulunmad›¤›n› ay›rt etmede de nöropsikolojik de¤erlen-
dirme yararl›d›r. Ayr›ca kognitif tutulumla giden nörolojik
hastal›klar›n ay›r›c tan›s›nda da NP inceleme önemli rol
oynar. Örne¤in Nöroloji klini¤ine unutkanl›k yak›nmas›
ile baflvuran ve demans tan›s› alan bir hastada bunun
hangi tip demans oldu¤u nöropsikolojik de¤erlendirme
ile ay›rt edilebilir. Hastada limbik tipte, yani kay›t yapa-

mama fleklinde bir bellek bozuklu¤u Alzheimer hastal›-
¤›n›, hasta kay›t yapabiliyor, ama dikkat ifllevlerindeki
bir bozulma nedeniyle kaydetti¤i fleyi geri getirip hat›r-
layam›yorsa Alzheimer d›fl› bir demans› düflündürür. 

Hastal›¤›n ‹zlenmesinde NP ‹nceleme: Ay›r›c› tan›-
n›n yap›lmas› ve tedavinin plânlanmas›nda oldu¤u ka-
dar, hastal›¤›n gidiflinin ve tedavinin etkinli¤inin izlen-
mesinde de nöropsikolojik muayene de¤erli bir yöntem-
dir. Belli aralarla tekrarlanan nöropsikolojik de¤erlendir-
me hem tedavinin etkilili¤ini görmeyi ve gerekliyse de-
¤ifliklik yapmay› olanakl› k›lar, hem de hastal›¤›n düzel-
mekte mi ilerlemekte mi oldu¤unu görmemizi sa¤lar,
ilerliyorsa bu gidiflin h›z› hakk›nda fikir verir.

Rehabilitasyonun Plânlanmas›nda NP: Günümüz-
de kognitif rehabilitasyon giderek önem kazanmaktad›r.
Afazilerde dil ifllevlerinde rehabilitisyon çoktan beri bi-
linen bir yaklafl›m iken, di¤er biliflsel kay›plarda da reha-
bilitasyon gitgide önem verilen bir çal›flma alan› olarak
belirmektedir. Bir çok hastal›k ve olay, ard›nda zedelen-
mifl mental ifllevler b›rakarak geçer: örne¤in kurflun yara-
lanmalar›, kafa travmalar›, damarsal olaylar, tümör rezek-
siyonlar›, ansefalitler, vb. Hasta iyilefltikten sonra geride
bellek, dikkat, yönetici ifllevler, mekân ihmali, görsel-
uzamsal ifllevler, soyutta düflünme (ve tabii dil) gibi bir
çok biliflsel ifllev alan›nda defisitler kalabilir. Uygun bir
rehabilitasyonla hastan›n bu bozulmufl ifllevlerinde iyi-
leflmeler sa¤lanabilir. Bozulan biliflsel ifllevin rehabili-
tasyonunun plânlanmas›, her bir hasta için ayr› ayr› ya-
p›lmas› gereken bir düzenlemedir; bunun için hastan›n
sadece bozulan ifllevinin de¤il, bütün mental ifllevlerinin
muayene edilmesi, hastan›n kuvvetli ve zay›f yönlerinin
belirlenmesi, rehabilitasyonun o hasta için nas›l yap›la-
ca¤›n›n plânlanmas› gerekir. Bunun amaçla en geçerli
yöntem, nöropsikolojik de¤erlendirmedir.

Nöropsikolojik De¤erlendirmede ve 
Bu De¤erlendirmenin Yorumlanmas›nda
Dikkat Edilmesi Gereken Noktalar

Bir nöropsikolojik de¤erlendirmeye bafllamadan önce

hastan›n konfüzyonda olmad›¤›ndan, uyan›k ve dikkatini

KOGN‹T‹F ‹fiLEVLER‹N 
NÖROPS‹KOLOJ‹K 
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ 
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toparlayabilir durumda oldu¤undan emin olmal›d›r. E¤er

hasta hafif düzeyde bile konfüze ise, bütün testlerde,

dolay›s›yla bütün biliflsel ifllevlerde bozulmufl gibi görü-

necek, bu da hastay› yanl›fl de¤erlendirmemize yol aça-

cakt›r. Asl›nda korunmufl olan biliflsel alanlar›n› de¤er-

lendiren testlerde de, hasta dikkat bozuklu¤una sekon-

der olarak kötü performans gösterecektir. Bu nedenle

teste bafllamadan önce hastan›n iflbirli¤i yapabilecek as-

gari bir dikkat düzeyine sahip oldu¤undan emin olunma-

l›d›r. 

Hastan›n Dil ifllevlerinde “anlama”y› içeren bir bo-

zulma varsa, hasta test yönergelerini tam olarak anlama-

yaca¤› için benzer bir durumla karfl›laflabiliriz; hasta he-

men bütün testlerden kötü puanlar alarak sanki bütün

biliflsel alanlar›nda bozulmalar varm›fl gibi görünebilir.

Bu nedenle, nöropsikolojik de¤erlendirmeye bafllarken,

hastan›n söylenileni anlamada bir sorunu olmad›¤›ndan

da emin olunmal›d›r.

Bir baflka kiflinin yapt›¤› testlerin puanlar›na bakarak

bunlar› yorumlaman›n, hastay› de¤erlendirmenin çok ya-

n›lt›c› olabilece¤ini de vurgulamak gerekir. Hastay› de-

¤erlendirmek, test sonuçlar›n› yorumlamak için, testleri

cevapland›rmakta olan hastay› bizzat gözlemlememiz,

testlerle nas›l, hangi yollar› kullanarak bafla ç›kmaya ça-

l›flt›¤›n› dikkatle izlemifl olmam›z gerekir. Çünkü biliflsel

ifllevlerimiz beyinde ayr› ayr›, ba¤›ms›z birimler fleklinde

örgütlenmifl de¤illerdir. Biliflsel ifllevlerimiz bölünmez

bütünler olmad›klar› gibi, yani parçal› bir flekilde tutul-

malar› mümkün olabildi¤i gibi, birbirini etkileyen örün-

tüler olufltururlar; bu nedenle belli bir ifllevdeki bozul-

ma, bir çok farkl› beyin mekanizmas›n›n herhangi birin-

deki tutulumdan dolay› ortaya ç›kabilir. Birinciye, yani

parçal› tutulmaya örnek olarak, Agrafisiz Aleksi verilebi-

lir. Bu durumda kifli gördü¤ü yaz›y› okuyamamas›na kar-

fl›l›k, görme d›fl›nda gelen bir yolla, örne¤in o kelimeyi

oluflturan harfler kendisine tek tek say›ld›¤›nda, kulaktan

duyup bu harfleri birlefltirerek kelimeyi okuyabilir. ‹kin-

ciye, yani bir biliflsel ifllevde görünürdeki bozulman›n

baflka zihinsel ifllevlerdeki bir tutuluma sekonder olarak

ortaya ç›kabilece¤ine örnek olarak da, bir aritmetik tes-

tinden ayn› düflük puan› alm›fl iki hasta düflünelim: bun-

lardan biri aritmetik becerisi bozuldu¤u, yani akalkülisi

oldu¤u için bu puan› alm›flken, ikinci hasta aritmetik be-

cerisi korundu¤u halde, konsantrasyon ve dikkati sürdür-

me becerileri bozulmufl oldu¤u ve birkaç basamakl› bir

ifllemi akl›nda tutamad›¤› için düflük puan alm›fl olabilir.

Birinci hastan›n arka beyin bölgelerinde, parietal’de bir

lezyonu varken, ikincide lezyon önde, prefrontal bölge-

lerdedir. Yani ayn› düflük puan› alan iki hastay› testle ba-

fla ç›kmaya çal›fl›rken bizzat gözlemlememiflsek, bu has-

talar›n test sonuçlar›n› yorumlarken yan›labiliriz. 

Ayn› flekilde, belli bir sistemdeki bozulma da,birbi-

rinden ba¤›ms›zm›fl gibi görünen bir çok ifllevin (birinci-

deki bozulmaya sekonder olarak) bozulmas›na yol aça-

bilir. Yukarda sözünü etti¤imiz, dikkati çok bozuk olan,

ya da dil ifllevinde anlama’s› bozulmufl olan hastalar›n,

bu bozulmaya sekonder olarak, bütün di¤er ifllev alanla-

r›n› de¤erlendiren testlerde de (bu alanlardaki bozulma-

ya sekonder) bozukluk gösterece¤i örne¤inde oldu¤u gi-

bi.

Bir testle bafla ç›kman›n da birden çok yolu olabilir

ve beyindeki lezyon bu yollardan baz›lar›n› etkileyip ba-

z›lar›n› salim b›rakm›fl olabilir. Örne¤in, görsel belle¤in-

de bozulma olan bir hastaya görsel bellek testi verirken,

hasta gördü¤ü fleyi söze dökerek (“bir zarfa benziyor” di-

yerek), yani salim kalan sözel belle¤iyle bunu kodlaya-

rak akl›nda tutabilir. Yar›m saat sonra geciktirilmifl hat›r-

lamas›na bak›ld›¤›nda hasta “zarfa benziyor demifltim”

deyip flekli do¤ru çizdi¤inde görsel bellekten tam puan

alabilir, bu flekilde hastan›n görsel belle¤i yan›lt›c› flekil-

de de¤erlendirilmifl olur. 

Bütün bu nedenlerden dolay›, hastan›n nöropsikolo-

jik de¤erlendirmesini deneyimli bir nöropsikolo¤un

yapmas› gerekir. Hastan›n hangi biliflsel ifllevi de¤erlen-

diren hangi testten hangi puan› ald›¤›ndan çok daha

önemlisi, hastan›n o testte çözüme hangi yollar› ve yak-

lafl›mlar› kullanarak gitti¤ini görmektir. E¤er bu gözden

kaç›r›l›rsa, hastan›n yaln›zca testten ald›¤› puan, hasta

hakk›nda k›s›tl› bilgi verir. 

Bir baflka önemli nokta, hastan›n verilen testi yapar-

ken “yapmas› mümkün olan en iyi performans›” ortaya

koymas›n› sa¤lamakt›r. Zira hastan›n neyi yapabildi¤ini

görmemiz gerekir. Bu nedenle de, bu hasta “neyi yapa-

bilir” ile “flu anda ne yap›yor” aras›ndaki fark minimuma

indirgenmelidir. Hastay› sindirmek, yapabilece¤i kadar›-

n› yapamaz hale getirmek çok kolayd›r: so¤uk, uzak, res-

mî bir tav›r tak›nmak, sorular›n› duymazdan gelmek, has-

tay› hemen ürkütür, sindirir ve yapabilece¤i kadar›n› ya-

pamamas›na neden olur. Buna karfl›l›k, güler yüzlü ve ya-

k›n davranmak, testleri gündelik bir konuflma havas›

içinde vermek, baflar› gösterdi¤i en ufak noktada onayla-

y›c›, teflvik edici tav›r göstermek hastay› rahatlat›r ve ya-

pabilece¤i maksimum kapasiteyi göstermesini sa¤lar.

Bir di¤er önemli nokta da, karfl›m›zdaki bireyin, eski

premorbid düzeyini, her türlü olana¤› kullanarak (aile-

den bilgi almak, yetiflti¤i yeri, gitti¤i okullar›, yapt›¤› iflle-

ri de¤erlendirmek, vb) saptamaya çal›flmakt›r. Testlerin

Türkiye standardizasyonunun yap›lm›fl, yafl ve e¤itim

gruplar›na göre normlar›n›n toplanm›fl olmas›, karfl›m›z-

daki bireyi de¤erlendirmede yetersiz kalabilir. Bu çal›fl-

malar bize “ortalama normal”in ne oldu¤unu gösterir,

ama “kiflisel normal”in de varl›¤›n› gözden kaç›rmamak

gerekir. Geçmiflte çok parlak olan bir birey, o an kendisi-

ne verilen testte hâlâ Türkiye ortalamalar›na göre “nor-

mal” bir puan al›yor olabilir, ama eski parlak (kendisi için

normal olan) performans›na göre o an ald›¤› puan bir dü-

flüflü sergiliyor olabilir. Bunu gözden kaç›rmak, o kiflide

bafllam›fl bir dejeneratif süreci gözden kaç›rmak anlam›-
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na gelebilir. Tersine, örne¤in en basit zaman oryantasyo-

nu sorular›n› cevaplayamayan bir hastan›n yak›nlar› “Es-

kiden de ne y›l›, ne ay›, ne de günü bilmezdi” diyorlarsa,

o zaman hastay› “zaman oryantasyonu kaybolmufl” diye

tan›mlamak da çok yan›lt›c› olur.

Son olarak bir noktan›n daha vurgulanmas› gerekir.

Hasta, herhangi bir biliflsel alanda, elimizdeki en basit

testi bile yapam›yorsa, bu biliflsel alanda bugünkü sevi-

yesini belirlemek için kendisine o anda verilebilecek

çok basit bir test uygulamaktan kaç›nmamal›d›r. Zira bu

sayede, daha ilerde kendisi yeniden de¤erlendirildi¤in-

de, ayn› düzeyde mi kald›¤›n› yoksa kötüye mi gitti¤ini

ay›rt etmek mümkün olabilir. 

Biliflsel ‹fllevler ve Bunlar› De¤erlendiren
Nöropsikolojik Testler

Kognitif ya da biliflsel ifllevler flöyle s›ralanabilir:

• Uyan›kl›k ve Basit Dikkat

• Yürütücü (Executive) ‹fllevler

– Motivasyon

– Karmafl›k Dikkat Grubu

Perseverans (Sebatl›l›k)

Çeldiricilere Direnç

Dürtü Kontrolü

Ayn› Anda ‹ki fieye Birden Dikkat Edebilme

Kategori De¤ifltirebilme

– Planlama,Organizasyon

– Soyutlama, Ak›l Yürütme

• Bellek (Sözel ve Görsel)

Kay›t ve Geri Getirme

• Dil ‹fllevleri (Sözel ve Yaz›l›)

• Aritmetik

• Dikkatin Mekâna Yöneltilmesi

• Karmafl›k Görsel Alg› (Çeflitli alt bafll›klardan oluflur)

• Yap›land›rma

• Praksi

Bu biliflsel ifllevlerin her birini de¤erlendirmede kul-

lan›lan pek çok test vard›r. Baz› testler bir batarya fleklin-

dedir; bütün zihinsel alanlar› de¤erlendiren alt testler-

den oluflurlar. Bunlar›n en iyi bilinenleri Mini Mental Du-

rum Skalas›, Montreal Koginitif De¤erlendirme Skalas›,

Addenbrooke’s Kognitif De¤erledirme Skalas›, Blessed

K›sa de¤erledirme Ölçe¤i gibi k›sa tarama bataryalar›, ya

da Mattis Demans De¤erlendirme Skalas›, Wecshler

Eriflkin Zeka Ölçe¤i gibi daha kapsaml› bataryalard›r. Bu-

nun yan›nda her bir biliflsel alan için gelifltirilmifl ayr› ay-

r› testler vard›r. Baz› uzmanlar yap›land›rlm›fl bataryalar›

kullanmay› seçer, baz›lar› ise her bir biliflsel alan› de¤er-

lendiren ayr› ayr› testlerden kendi bataryas›n› olufltur-

may› tercih ederler. Burada bu testlerin detaylar›na giril-

meyecektir.

Dr. Betül Baykan

Elektroensefalografi (EEG) kafatas› üzerinden voltaj
alanlar›n›n da¤›l›m› ve zaman içinde dalgalanmalar›n› öl-
çerek kaydeden, prati¤e girdi¤i günden beri nörologlar
için vazgeçilmez olmufl nörofizyolojik bir laboratuar yön-
temidir. EEG her yafl grubunda kullan›labilir, epilepsi ta-
n›s›nda ve epileptik hastalar›n takibinde en önemli ince-
leme yöntemidir. Ayr›ca, ensefalopati ve ensefalitler gi-
bi birçok beyin hastal›¤› için çok önemli bir ek araflt›rma
yöntemi özelli¤ini tafl›r. Özel tablolarda (örne¤in baz› ya-
vafl virüs hastal›klar› ve hepatik ensefalopati gibi) klinik
tan› için oldukça kesin ipuçlar› verebilir. Özellikle MR,
BT gibi yap›sal inceleme yöntemlerine yans›yan bir pa-
tolojik bulgunun olmad›¤› durumlarda fonksiyonel duru-
mu gösteren EEG’nin önemi daha da artar.

EEG aktivitesi; eksitatör ve inhibitör postsinaptik
potansiyellerin de¤iflken toplamlar›ndan oluflur, ana
kayna¤› korteksin d›fl tabakas›ndaki piramidal hücrelerin
vertikal oryante olan apikal dendritleridir ve subkortikal
yap›lar›n modifiye edici etkisi alt›ndad›r. Nöronal dipol-
ler beyin elektriksel ak›m›n›n kayna¤›d›r ancak yüzey-
den kay›tlanabilmeleri için genifl bir nöron grubunun
senkron aktivasyonu gerekir. EEG kay›t aletlerinin en
önemli parças› bu düflük amplitüdlü potansiyellerin güç-
lendirilmesini sa¤lar. Elektrodlar›n yerlefltirilece¤i nok-
talar uluslararas› 10–20 sistemine göre belirlenir. Bu nok-
talar›n tümünden al›nan kay›tlar montaj ad› verilen ba¤-
lant›larla de¤erlendirilir (fiekil 1). Her kanalda iki elek-
trod aras›ndaki elektriksel fark kaydedilir, dalga ampli-
tüdleri ve yönleri bu farka ba¤l›d›r. Girifl bir, girifl ikiye
göre negatifse geleneksel olarak yukar› defleksiyon, ter-

ELETROENSEFALOGRAF‹
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fiekil 1 — S›k kullan›lan EEG montajlar›.



sine e¤er pozitifse afla¤› defleksiyon, e¤er eflitlerse düz
çizgi olur. Bu ilkeye göre EEG kayd›n›n tümü zaman için-
de flekillenir. Günümüzde kullan›lan dijital EEG cihazla-
r›n›n en önemli avantaj› kay›t yap›lan montajdan sonra
di¤er montajlara geçilebilmesi, amplitüd ve di¤er para-
metrelerin her olgu için ve her bulgu için yeniden ayar-
lanarak en sa¤l›kl› bilginin sa¤lanmas›d›r. 

EEG çekimi en az 30 dakika sürmelidir, öncesinde
elektrodlar uygun maddelerle yap›flt›r›larak ya da flapka
fleklinde kauçuk bantlarla s›k›flt›r›larak yerlefltirilir ve ba-
z› özel pastalar ya da tuzlu su ile iletkenlikleri sa¤lan›r.
Hastan›n saçlar›n›n temiz olmas› ve tok olmas› önem ta-
fl›r. EEG çekimlerinde aktivasyon amac› ile hastaya hi-
perventilasyon (HV) yapt›r›l›r. Yak›n zamanda geçirilmifl
serebrovasküler hastal›k, ciddi kardiyopulmoner hasta-
l›k, orak hücreli anemi gibi durumlar d›fl›nda minimum 3
dakika ve tercihen 5 dakika HV mutlaka yapt›r›lmal›d›r.
16 yafl alt›nda görülen ve jeneralize yavafllama ile karak-
terize olan HV reaksiyonu iyi bilinmesi gereken bir fizyo-
lojik normal durumdur. Di¤er yandan HV s›ras›nda ab-
sans nöbetlerinin aktive olmas› çok tipiktir (fiekil 2). Her
rutin EEG’de mutlaka uygulanmas› gereken di¤er önem-
li bir aktivasyon yöntemi de aral›kl› ›fl›k uyar›m› (inter-
mittent photic stimulation) dur. Baz› olgularda tüm EEG
normalken yaln›zca IFS’da epileptik aktivite görülebilir.
Nasion noktas›n›n fotik stimülatöre uzakl›¤› 30 cm olacak
ve tam ortaya gelecek flekilde hastaya pozisyon verilme-
lidir. Ortam›n ayd›nlanmas› ne çok parlak ne de hastay›
göremeyecek kadar karanl›k olmal›d›r yani lofl denebile-
cek bir ayd›nlanma gerekir. Kullan›lacak IFS frekanslar›
için önerilen Avrupa standartlar› flu flekildedir:
1,2,4,6,8,10,12,14,16,18,20,→60,50,40,30,25. Her uyar› 10

saniye boyunca uygulanmal› ve en az 7 saniye ara veril-

dikten sonra tekrarlanmal›d›r. On saniye sürenin ilk 5 sa-

niyesinde gözler aç›k stimülasyon yap›lmal›, izleyerek

hastan›n gözleri kapatt›r›lmal› ve 5 saniye boyunca göz

kapal› flekilde ›fl›k uyar›m› devam etmelidir. 

EEG de¤erlendirilmesi için normalin ve çok say›da

farkl› durumlara iliflkin normal varyantlar›n iyi tan›nmas›

yan›s›ra artefaktlar›n ay›rdedilmesi çok önemlidir. EEG

ritimlerinin yaflla ve uykuda de¤iflkenli¤i iyi bilinmesi

gereken di¤er noktalard›r. Bir ayl›k bir bebek için normal

say›lan aktivite bir yafl›nda bir çocuk için patolojiktir.

Benzer flekilde uykudaki bir eriflkinin EEG aktivitesi ay-

n› kifli uyan›kken görüldü¤ünde bir patolojik bulgu anla-

m›na gelir. Bütün bu bulgular›n ayr›nt›l› tan›mlanmas› bu

bölümün kapsam› d›fl›ndad›r. EEG bulgular›n›n yanl›fl

yorumlanmas›n›n s›kl›¤› pratikte ne yaz›k ki dikkat çeki-

cidir ve bu nedenle EEG’nin klinik nörofizyoloji yan dal›

alt›nda özel flekilde e¤itimi hedeflenmektedir. Rapor ya-

zabilecek düzeye gelmek için temel EEG bilgilerini

edinmenin yan›s›ra yüzlerce EEG’nin gözlem alt›nda bi-

linçli flekilde raporunun yaz›lmas› flartt›r. Normal EEG’de

görülen baz› temel ritimler ve frekanslar› fiekil 4’de gö-

rülmektedir. 

Her EEG analizinde mutlaka saptanmas› ve raporda

tarif edilmesi gereken noktalar flunlard›r: 

• Hakim ritimler ve frekanslar› 

• Yerleflimleri (jeneralize veya fokal gibi)

• Amplitüdleri 

• Hemisferler aras› simetri 

• Morfoloji (yavafl dalga, epileptiform anomali gibi)

• Polarite
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fiekil 2 — Hiperventilasyon yaparken olguda geliflen absans nöbetine efllik eden tipik 3 Hz frekans›nda jeneralize diken-dalga
aktivitesi 



• Uyan›kl›k durumu

• Reaktivite (özellikle göz açmaya yan›t)

• Aktivasyonlara yan›tlar (patolojik, fizyolojik)

• Olas› artefaktlar (göz küresi, göz k›rpma, hareket,

elektrod kaymas›, terleme, EKG vb).

EEG çekimi s›ras›nda hastan›n kulland›¤› ilaçlar ve

varsa metabolik problemleri mutlaka kaydedilmelidir.

Çünkü baz› ilaçlar›n ve metabolik durumlar›n EEG üze-

rinde etkileri belirgindir. Ayr›ca epileptik hastan›n nöbe-

ti ile EEG çekimi aras›ndaki süre önem tafl›r.

Temel aktivite yafla göre de¤iflmekle birlikte normal

bir eriflkinde uyan›k ve gözler kapal›yken parieto-oksipi-

tal bölgelerde 8-12 Hz frekans›nda bir aktivite görülür,

bu aktivite alfa aktivitesi olarak isimlendirilir. Alfa aktivi-

tesi gözler aç›l›nca kaybolur ya da bask›lan›r. Beta aktivi-

tesi 13-25 Hz frekans›nda frontal ve santral bölgelerde

belirgin olan bir ritimdir. Yüksek amplitüdlü beta aktivi-

tesi genellikle sedatif-hipnotik bir ilac›n kullan›ld›¤›n›

düflündürür.

Uyku da EEG’de bir aktivasyon yöntemi olarak büyük

önem tafl›r. Birinci dönem uyku-uyan›kl›k aras› geçifl dö-

nemidir, alfa ritmi kaybolurken yerini düflük voltajl› ya-

vafl aktivitelere b›rak›r ard›ndan verteks bölgesinde yük-

sek amplitüdlü keskin dalgalar belirir. Deneyimsiz bir

göz uyan›kl›k s›ras›nda olufltu¤unu sanarak bu dönemi

patolojik olarak yorumlayabilir. ‹kinci dönemin iflareti

frontosantral yerleflimli 12–14 Hz sinüzoidal yap›daki uy-

ku i¤leridir. Üçüncü ve dördüncü dönemler yavafl dalga-

l› uyku olarak an›l›r, yüksek amplitüdlü, yayg›n ve düzen-

siz yavafl dalgalardan oluflur. REM (rapid eye movement)

dönemi ise düflük voltajl›, de¤iflken frekansl› bir aktivite-

dir ve rüyalar›n görüldü¤ü ve h›zl› göz hareketlerinin ve

kaslarda atoninin kaydedildi¤i dönemdir. REM uyku

bafllang›c›ndan sonra yaklafl›k 90 dakika sonra belirdi¤i

için gündüz yap›lan k›sa süreli uyku incelemelerinde ge-

nellikle görülmez. Uyku hastal›klar›n›n ay›r›c› tan›s›nda

polisomnografi en de¤erli yöntemdir. Burada hastan›n

EEG d›fl›nda solunumu, göz ve ekstremite hareketleri de

kaydedilir. Hasta aç›s›ndan ciddi bir tehlike oluflturan
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fiekil 3 — Aral›kl› ›fl›k uyar›m›nda gözler kapat›ld›¤›nda beliren ve uyar›m sonland›r›ld›¤› halde devam eden düzensiz jeneralize
diken-dalga paroksizmleri.

fiekil 4 — ‹nsan EEGsinde temel frekanslar.



uyku apnesi için bu inceleme vazgeçilmez bir tan› arac›
konumundad›r. 

EEG de rastlanabilecek bafll›ca patolojik bulgular
nonspesifik yavafl dalgalar ve epileptiform aktivite ola-
rak iki ana gruba ayr›l›r. Yavafl dalga aktivitesi teta (4-
7Hz) ve delta (1-3Hz) olarak gruplan›r. Görülen yavafl
dalgan›n lokalizasyonu önemlidir. S›kl›¤›, amplitüdü,
varsa iliflkili oldu¤u di¤er faktörler kaydedilir. Epilepti-
form anomaliler, diken (70 msn alt› taban› olan) ve kes-
kin (70-200 msn tabanl›) dalgalard›r ve bu dalga formla-
r›n›n alt›nda yatan fizyolojik olay paroksizmal depolari-
zasyon kaymas›d›r. Jeneralize epileptiform anomalilerin
örnekleri fiekil 2 ve 3’de görülebilir, EEG de fokal bir
odak ise fiekil 5’de gösterilmifltir. Yavafl dalga ve epilep-
tiform anomali birlikte de bulunabilir. Ancak tipik epi-
leptiform EEG anomalilerinin normal kiflilerde de (nor-
mal çocuklarda %1.5-5 oran›nda) görülebildi¤i bilinmek-
tedir. Tam tersine, epileptik bir hastan›n EEG inceleme-
sinde sadece yavafl dalgalar görülebilir, hatta inceleme
tamamen normal olabilir. Bu aç›dan EEG de¤erlendiren
hekim, klinisyeni bir tan›ya yönlendirmekten kaç›nmal›-
d›r. 

EEG “mapping” denen yöntem EEG dalgalar›n›n fre-
kanslar›n›n haritalanmas› ilkesine dayan›r ve görsel ana-

lize üstünlü¤ü olmad›¤› gösterildi¤inden bilimsel olarak
yararl› bir yöntem olmad›¤› bilinmelidir. Son y›llarda gi-
derek daha s›k kullan›lan video-EEG monitorizasyon
olarak isimlendirilen yöntemde hastan›n görüntüsü ve
EEG efl zamanl› olarak kaydedilmekte ve bulgular çok
daha detayl› bir flekilde karfl›laflt›rmal› olarak incelebil-
mektedir (fiekil 6). Bu yöntem bafll›ca epilepsiyi taklit
eden durumlardan ay›rmak, nöbet tipini belirlemek ve
nöbete efllik eden semiyolojik özellikleri gözlemlemek
için kullan›l›r. En önemli ve s›k kullan›m nedenlerinden
biri, ilaç tedavisine dirençli olgularda nöbet kayd› yap›-
larak sorumlu epileptojenik oda¤›n belirlenmesi ve epi-
lepsi cerrahisine haz›rl›kt›r. Video-EEG monitorizasyon
bu anlamda epilepsi cerrahisinin olmazsa olmaz›d›r. Vi-
deo-EEG’nin yorumlanmas› ciddi bir iktal EEG ve klinik
nöbet semiyolojisi bilgisi gerektirir, bu nedenle epilep-
si merkezlerinde yap›lmal›d›r. Video- EEG’nin klinik pra-
tikte çok yarar sa¤lad›¤› bir konu da psikojen non-epi-
leptik nöbetlerin ya da di¤er ad›yla psödo-nöbetlerin ta-
n›nmas›d›r. Psödo-nöbetli bir hastan›n bofl yere yanl›fl
bir tan›yla gereksiz anti-epileptik ilaç almas›n›n önüne
geçilmifl ve gereken do¤ru tedavinin planlanmas›na ola-
nak sa¤lanm›fl olur. Tam tersine psödonöbet san›lan bir
tablonun asl›nda gerçekte epilepsi nöbeti oldu¤u görü-
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fiekil 5 — Fokal epilepsisi olan olguda sol ön temporal bölgede faz karfl›laflmas› gösteren keskin dalga dikkati çekmektedir.



lebilir. Bu durum özellikle frontal lob kökenli nöbetlerde

söz konusudur.

Non-invazif, yani yüzeyel video-EEG ile odak göste-

rilemedi¤inde ayr›nt›l› klinik ve görüntüleme analizleri-

nin de yard›m›yla, o hasta için bir yaklafl›m belirlenip in-

vazif EEG de yap›labilmektedir. ‹nvazif video-EEG’de

hastadaki epilepsi oda¤›n›n durumuna ve yerleflimine

göre beyin parenkimine stereotaktik derin elektrodlar›n

veya subdural “grid” ve “strip” denen elektrodlar›n yer-

lefltirilmesi söz konusudur. Bu teknikler, infeksiyon ve
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fiekil 6 — Video-EEG monitorizasyonu yap›lan bir hastan›n görüntüsü.

fiekil 7 — Aç›klanamayan uyku e¤ilimi, kooperasyon k›s›tl›l›¤› ve gözlerde nistagmoid hareketleri olan hastada yap›lan EEG in-
celemesi nonkonvülzif status epileptikus ön tan›s›n› kan›tlayan devaml› jeneralize 3.5 Hz diken/keskin dalga varl›¤›n› göster-
mektedir.



kanama baflta olmak üzere riskler tafl›malar› aç›s›ndan

non-invazif EEG’den farkl›l›k gösterirler. Semi-invazif de-

yimi ise foramen ovale düzeyinde yerlefltirilen elektrod-

lar› içerir. Çok a¤r›l› olmas› ve fazla bir üstünlü¤ü olma-

mas› nedeniyle seyrek olarak uygulan›r. 

EEG’nin klinik olarak önem tafl›d›¤› durumlar ve indi-

kasyonlar› ilgili hastal›klar›n laboratuvar incelemeleri

bölümlerinde aktar›lm›flt›r. Epileptik hastalarda karakte-

ristik epileptiform EEG bulgular› ile klinik tan› do¤rula-

nabilir. Status epileptikusta ve yo¤un bak›m hastalar›n-

da EEG takibi büyük önem tafl›r. Nonkonvülzif status

epileptikus tan›s› için ise EEG vazgeçilmez ve kesin tan›

koyduran yöntemdir (fiekil 7). 

EEG’nin inceleme olarak çok önem tafl›d›¤› di¤er du-

rumlar acil poliklinikte ensefalit veya ensefalopati olas›-

l›¤›, intoksikasyonlar ve metabolik olaylar olarak özetle-

nebilir. Önemli ve tan› koydurucu baz› EEG bulgular› flu

bafll›klar alt›nda toplanabilir: 

KISIM 2 — NÖROLOJ‹’DE YARDIMCI MUAYENE YÖNTEMLER‹28

fiekil 8 — ‹nme sonras› nöbet geçiren olguda sol temporoparietal bölgede periodik tekrarlayan genifl tabanl› keskin dalga
özelli¤indeki lateralize epileptiform deflarjlar (PLED) ve izlenmektedir.

fiekil 9 — Hepatik ensefalopati tablosundaki olguda hemisfer ön yar›lar›nda trifazik dalgalar (hörgüçlü delta dalgas›
görünümüne dikkat ediniz).



Periodik Lateralize Epileptiform Deflarjlar
(PLED): genellikle akut ve haraplay›c› bir beyin lezyo-
nunu yans›t›r ve nöbetlerle önemli oranda iliflkilidir (fie-
kil 8). 

Trifazik Dalgalar: karaci¤er ensefalopatisinde büyük
ölçüde anlaml›d›r, bazen di¤er toksik-metabolik ensefa-
lopatilere de efllik edebilmektedir. (fiekil 9)

Fokal yavafl dalga bulgusu %70 olas›l›kla kaydedildi¤i
bölgede yap›sal bir beyin lezyonunun varl›¤›n› düflündü-
rür. 

Jeneralize 1 Hz Periyodik Keskin Dalga Parok-
sizmleri: Jacob-Creutzfeldt hastal›¤›nda bu tipik EEG
bulgusu varsa tan› aç›s›ndan patognomoniktir 

Periodik Paroksizmler: Subakut sklerozan panense-
falit’te (SSPE) yavafl dalgalar ve eklenen keskin eleman-
lardan oluflan jeneralize deflarj›n periyodik aralarla çe-
kim süresince tekrarlamas›d›r (fiekil 10).

Dr. A. Emre Öge

Elektromiyografi ve sinir iletim incelemeleri periferik si-
nirleri, kaslar› ve nöromüsküler kavfla¤› tutan hastal›klar›
belirlemede ve bu hastal›klar›n ay›r›c› tan›s›nda en çok
kullan›lan araflt›rma yöntemleridir. Daha nadir olarak

merkez sinir sistemini etkileyen hastal›klar hakk›nda
do¤rudan olmayan bilgiler edinilmesine de yard›mc›
olurlar. Bu incelemeler günümüzde yayg›n olarak bulu-
nan ve elektronik teknolojisindeki geliflmeler sayesinde
hem kaliteli elektrofizyolojik kay›tlar sa¤layan hem de fi-
yatlar› oldukça ucuz olan cihazlarla yap›l›r.

Sinir ‹letim ‹ncelemeleri

K›sa süreli (birkaç yüz μs) kare dalga fleklindeki elektrik-
sel uyaranlarla periferik sinirler kolayca uyar›l›r. Sinir ile-
tim incelemelerinde genellikle üzerinde çal›fl›lan sinirin
tüm liflerini eksite edecek fliddetteki uyar›mlar, deri
üzerine yerlefltirilen bir yüzeyel elektrod çifti arac›l›¤›yla
uygulan›r. Bu amaçla, kaydedilen yan›t›n daha fazla bü-
yüyemedi¤i düzeye kadar uyar›m fliddeti (ve gerekiyor-
sa süresi) artt›r›l›r ve bu düzeyin biraz daha üzerinde
uyar›mlar verilerek kay›tlamalar yap›l›r (supramaksimal
uyar›m). 

Duyusal iletim incelemelerinde elektriksel uyar›mla
sinir lifleri üzerinde ortaya ç›k›p yay›lan aksiyon potansi-
yelleri, genellikle sinirin geçti¤i bölgede deri üzerine
yerlefltirilen aktif ve referans kay›t elektrodlar› ile kayde-
dilir. Uyar›mla ortaya ç›kan aksiyon potansiyeli sinir üze-
rinde her iki yönde yay›l›r ve kay›t elektrodlar› üzerine
yerleflitirildikleri sinir üzerinde kendilerine yaklaflan, alt-
lar›ndan geçen ve uzaklaflan aksiyon potansiyelini bir
yak›n alan potansiyeli olarak kaydederler (Duyusal aksi-
yon potansiyeli=DAP). E¤er kay›t elektrodlar› uyar›m

ELEKTROM‹YOGRAF‹ VE S‹N‹R
‹LET‹M ‹NCELEMELER‹
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fiekil 10 — SSPE olgusunda tipik periodik paroksizmler görülmektedir. 



elektrodlar›na göre daha proksimale yerlefltirilirse, yani

duyusal sinir üzerinde fizyolojik iletimin oldu¤u yöne

do¤ru seyahat eden aksiyon potansiyelleri kaydedilirse

ortodromik sinir iletimi (fiekil 11), elektrodlar bunun ter-

si flekilde yerlefltirilir ve sinirdeki fizyolojik iletimin aksi

yönünde ilerleyen aksiyon potansiyelleri kaydedilirse

antidromik iletim (fiekil 12) söz konusu olur. Bazen ulnar

ve median sinir gibi hem duyusal hem motor lifleri tafl›-

yan sinirler bir yerinden uyar›l›p baflka bir yerinden sinir

aksiyon potansiyeli kaydedilebilir (kar›fl›k=mikst sinir

iletimi). 

Motor iletim incelemelerinde kay›t elektrodlar› uya-

r›lan sinirin innerve etti¤i bir kas›n üzerine, aktif kas›n

karn›na, referans da tendonu üzerine de gelecek flekilde

yerlefltirilir. Kas üzerinden kaydedilen yan›t supramaksi-

mal uyar›mla eksite edilen kas liflerinin tümünün bileflik

aktivitesini yans›tt›¤›ndan bileflik (=compound) kas aksi-

yon potansiyeli (BKAP) olarak isimlendirilir (fiekil 13). 

Bir iletim incelemesinde elektromiyografi cihaz› uya-

r›m› verirken kay›t trasesinin süpürmesini de bafllat›r.

Böylece ekran üzerinde kaydedilen DAP veya BKAP’›n

bafllang›ç noktas›n›n (genellikle temel çizgiden ayr›ld›¤›

nokta) uyar›m an›na göre zamansal gecikmesi (latans=la-

tency) ve büyüklü¤ü (temel çizgi ile negatif tepe noktas›

veya negatif-pozitif tepeler aras› amplitüd, mV veya μV

cinsinden; temel çizgiden ayr›lan negatif tepenin ya da

tüm e¤rinin alan›, cinsinden) ölçülür. E¤er sinir birden

çok noktada uyar›l›rsa (bu genellikle motor iletim incele-

melerinde yap›l›r) iki nokta aras›ndaki uzakl›k, bu nokta-

lardan uyar›mla elde edilen yan›tlar›n latanslar›n›n fark›-

na bölünerek o sinirin iletim h›z› hesaplan›r (m/s cinsin-

den). Rutin sinir iletim incelemelerinde de¤erlendirilen

bu parametrelerin tümü kal›n miyelinli sinir liflerinin

fonksiyonlar›n› yans›t›r, bu nedenle sadece ince ve mi-

yelinsiz sinir liflerini etkileyen daha nadir patolojik sü-

reçleri göstermekte duyars›z kal›rlar.

Sinir iletim incelemeleri genel olarak iki cins patolo-

jik süreci yans›tabilirler. E¤er söz konusu süreç incele-

nen sinirde aksonal hasar yaratm›flsa, yani sinir fonksi-

yon gören aksonlar›n› bir oranda kaybetmiflse, kaydedi-

len DAP ve BKAP’lar›n büyüklü¤ü azalacak, buna karfl›l›k

iletim h›zlar› azalmayacak ya da kal›n çapl› miyelinli lif-

lerin kayb›na ba¤l› olarak hafif derecede yavafllayacakt›r.
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fiekil 11 — Median sinirin ikinci parmak uyar›m› ile kayde-
dilen ortodromik duyusal iletimi. K: Uyar›c› halka elektrod çif-
tinin katodu, An: Uyar›c› anodu, T: Toprak elektrod, Ak: Bir
plastik bar üzerine yerlefltirilmifl kay›t elektrodlar› çiftinin Ak-
tifi, R: referans. Sar› ok kaydedilen duyusal aksiyon potansi-
yelini gösteriyor.

fiekil 13 — Median sinir motor iletim incelemesi. T: Toprak
elektrod, Ak: Bir plastik bar üzerine yerlefltirilmifl kay›t elek-
trodlar› çiftinin Aktifi, R: referans. 1: Sinir bilek düzeyinden
supramaksimal fliddette uyar›larak BKAP kaydedilmifl
(Ekranda üstteki trase) ve uyar›m yeri iflaretlenmifl. 2: fiimdi
sinir antekübital fossadan uyar›larak BKAP kaydediliyor (alt-
taki trase).

fiekil 12 — Median sinir antidromik duyusal iletimi. K. Uya-
r›c› katodu, An: Uyar›c› anodu, T: Toprak elektrod, Ak: Bir
plastik bar üzerine yerlefltirilmifl kay›t elektrodlar› çiftinin Ak-
tifi, R: referans. Sar› ok kaydedilen duyusal aksiyon potansi-
yelini gösteriyor.



A¤r›, insanl›k tarihi boyunca varolmufl ve vücudun zarar-

l› uyar›lara karfl› alarm sistemi olarak görevini yerine ge-

tirmifltir. Ancak, zararl› uyarandan ba¤›ms›z olarak süresi

uzad›¤›nda kendisi zararl› bir uyaran halini alarak insa-

no¤lunun en amans›z düflman› olmufltur. Tarihsel süreç

içerisinde tan›m›, alg›lanmas›, tedavisi çeflitlilikler gös-

teren a¤r›n›n nörofizyolojisi ve patofizyolojik mekaniz-

malar› konusunda bilgilerimiz giderek artm›fl ve zaman

insanl›k lehine geliflmeler göstermifltir.

‹.Ö.16. yüzy›la ait eski M›s›r’dan günümüze ulaflabi-

len belgelerde a¤r›n›n insan bedenine giren kötü tanr›-

lar veya ruhlar taraf›ndan oluflturuldu¤u inanc›n›n hakim

oldu¤u görülmektedir. Sinir sisteminin etkinli¤i henüz

bilinmedi¤inden travmaya ba¤l› ortaya ç›kan a¤r›lar›n

kalple ilgili oldu¤una inan›l›yordu (Todd 1985). Hintlile-

rin hayvansal ve bitkisel kaynaklardan elde ederek kul-

land›klar› analjeziklerin tarihi ‹.Ö.4000 y›llar›na dayan-

maktad›r.

Çinlilerin felsefesine göre do¤an›n temel güçlerin-

den pozitif olanlar› temsil eden “Yang” ile negatif olanla-

r› temsil eden “Yin”’ aras›nda ortaya ç›kan dengesizlikler

a¤r› gibi patolojik durumlar› veya hastal›klar› ortaya ç›-

karmaktad›r. A¤r› konusundaki ilk teorilerin ortaya ç›k-

maya bafllad›¤› dönem eski Yunan uygarl›¤› dönemidir

(Rey 1993). ‹lk A¤r› teorisi, Atomcu felsefenin kurucula-

r›ndan olan Democritos (‹.Ö. 460-371) taraf›ndan tan›m-

lanm›flt›r. Democritos a¤r›n›n, vücuttaki keskin partikül-

lerin normal durumdaki pariküllere çarparak meydana

getirdi¤i bir rahats›zl›k oldu¤unu düflünmüfltür. Bilimsel

temelleri olan ilk teori 1965 y›l›nda ‹ngiliz fizyolog Patrick

Wall ve Kanadal› fizyolog Ronald Melzack taraf›ndan öne

sürülen “Kap› kontrol teorisi”’dir. Kap› kontrol teorisi,

a¤r› konusunda milad say›lmaktad›r ve bu dönemden

sonra a¤r›n›n ortaya ç›k›fl› ve iletimi konular› daha anla-

fl›l›r bir hal alm›fl, a¤r› ile olan savaflta büyük ilerlemeler

kaydedilmifltir.

A¤r›n›n Tan›m›

A¤r›n›n en kabul görmüfl tan›m› 1979 y›l›nda, Uluslarara-
s› A¤r› Araflt›rmalar› Teflkilat› (IASP) Taksonomi komitesi
taraf›ndan yap›lm›flt›r. IASP’ye göre a¤r›, “vücudun belir-
li bir bölgesinden kaynaklanan, var olan veya olas› bir
doku hasar›na efllik eden, insan›n geçmiflteki deneyim-
leri ile de ilgili, sensoryal ve emosyonel, hofl olmayan bir
duyudur (Lindblom 1979). A¤r›n›n insan üzerindeki etki-
lerine dikkat çeken tan›mlamay› Dr. Albert Schweitzer
yapm›flt›r. 1952’de Nobel bar›fl ödülü alm›fl olan Dr.
Schweitzer a¤r›y›, “insanl›k için zalim bir hükümdar hatta
ölümden daha korkunçtur” diye tan›mlamaktad›r. A¤r›-
n›n subjektif özelli¤ine vurgu yapan en ünlü deyifl ise a¤-
r› tedavi hemflireli¤inin geliflmesinde öncülük yapm›fl
olan hemflire Margo McCaffery’e aittir. Ünlü deyiflinde
McCaffery “a¤r›, hasta ne diyorsa o’dur” tan›mlamas›n›
yapm›flt›r.

A¤r› her zaman subjektiftir. Kifliden kifliye a¤r› tan›m›
ve fliddeti farkl›l›klar gösterebilir. Bu sebeple kiflinin
geçmiflte yaflad›¤› deneyimlerle iliflkili oldu¤u söylene-
bilir. A¤r›n›n de¤erlendirmesi yap›l›rken, a¤r›n›n fiziksel
ve fiziksel olmayan bileflenlerinin oldu¤u unutulmamal›-
d›r. Birçok hasta doku harabiyeti veya patofizyolojik de-
¤ifliklikler olmadan da a¤r› duyabilir. Bu duyuyu doku
harabiyeti ile ortaya ç›kan duyudan ay›rt etmek mümkün
de¤ildir. A¤r›n›n patofizyolojik mekanizmalar›n›n tan›n-
mas› ve uygun tedavinin düzenlenmesi için öncelikle
nörofizyolojik mekanizmalar›n anlafl›lmas› gerekmekte-
dir (Bonica 1990, Merskey 2008).

A¤r›n›n S›n›flamas› 

A¤r›, zamana ba¤l› olarak akut ve kronik olarak s›n›fland›-
r›l›r. A¤r› s›n›flamas›, özellikle de kronik a¤r›n›n s›n›fla-
mas›, a¤r›n›n subjektif karakteri nedeniyle oldukça zor-
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dur. Zamana ba¤l› a¤r› s›n›flamas›ndan baflka, nörofizyo-
lojik mekanizmalara, etiyolojik nedenlere ve rejyonal
da¤›l›ma göre a¤r› s›n›flamas› yap›lmaktad›r.

Zamana Ba¤l› A¤r› S›n›flamas›: Akut ve kronik a¤r›
olarak ikiye ayr›l›r. Akut a¤r› ani olarak bafllayan, neden
olan lezyon ile a¤r› aras›nda yer, zaman ve fliddet aç›s›n-
dan yak›n iliflkisi bulunan, nedenin iyileflme sürecinde
giderek kaybolan, nosiseptif nitelikte a¤r›lard›r. Biyolo-
jik aç›dan a¤r› bir doku hasar›n›n, hastal›¤›n belirtisidir
ve uyar›c›s›d›r. Akut a¤r› ile beraber taflikardi, terleme,
solukluk gibi otonomik bulgular bulunur. Akut a¤r›n›n al-
g›lanmas›nda sosyal, kültürel ve kiflisel unsurlar önemli-
dir, alg›lanmas› anksiyete ile artar. ‹kincil kazan›mlar ge-
nellikle rol oynamaz. Post-operatif a¤r›, tan› amaçl› giri-
flimlerin a¤r›s›, difl a¤r›s› akut a¤r› örnekleridir.

Kronik a¤r› bir doku hasar›nda iyileflmeyi takiben ve-
ya akut bir hastal›¤›n normal seyrinin ötesinde bir aydan
uzun süren a¤r›lar olarak tan›mlanm›flt›r. Bir çok araflt›r-
mac› kronik a¤r›da zaman parametresinin belirgin bir ku-
rala ba¤l› olmaks›z›n kullan›ld›¤›na inan›r. Süre, kronik
a¤r›n›n ay›r›c› unsuru de¤ildir. Kronik a¤r› tan›s›nda te-
mel ölçüt, herhangi bir nosiseptif bileflen de¤il, davra-
n›flsal-biliflsel görünümdür. Kronik a¤r›l› hastada akut a¤-
r›da gözlendi¤i kadar belirgin otonomik yan›tlar yoktur.
Sempatik tonus art›fl›, nöroendokrin fonksiyonlarda art›fl
belirgin olabilir. Kronik a¤r›da kiflisel ve çevresel unsur-
lar›n rolü vard›r. Depresyon yayg›nd›r, ikincil kazan›mlar
ve hastal›k rolü gibi davran›fl bozukluklar› vard›r (Dera-
sari 2000).

Nörofizyolojik Mekanizmalara Göre A¤r› S›n›fla-
mas›: Nosiseptif ve nöropatik (non-nosiseptif) olarak ay-
r›l›r. Nosiseptif a¤r›, somatik ve viseral a¤r› olarak ayr›l›r.
Bu a¤r›lar klinik görünümleri kadar mekanizmalar› aç›s›n-
dan da farkl› özelliklere sahiptirler. Somatik a¤r› sensor-
yal liflerle iletilir, ani bafllar ve tan›s› kolay konur. Sinir
köklerinin yay›l›m yerinde ya da periferik sinirler boyun-
ca hissedilir. Viseral a¤r› otonomik (sempatik) liflerle ta-
fl›nabilir. Yavafl bafllar, s›zlay›c›d›r, yayg›n olup iyi lokali-
ze edilemez. Kramp tarz›nda, olaydan çok uzak spinal
segmentlerde de hissedilebilir. De¤iflik viseral organla-
r›n a¤r› paternleri birbirine benzer ve somatik a¤r›y› tak-
lit eder. Her organa uyan deri bölgelerinde hiperestezi
ortaya ç›kar. Derin dokulardan kaynaklanan a¤r› deride-
kinden farkl›d›r ve bir travma ya da hastal›¤a ba¤l›d›r.
Somatik a¤r›lar kas-iskelet kökenlidir. Eklem ya da ade-
leler A delta ve C lifleri taraf›ndan uyar›l›r. Eklem enfla-
masyonunda da mekanik etki ile A delta ve C lifleri uya-
r›l›rlar. ‹skemik kas kontraksiyonlar›ndan miyelinsiz pri-
mer afferentler sorumludurlar.

Viseral a¤r›da oluflan yans›ma a¤r›s›n›n oluflumunu
aç›klamak amac›yla çeflitli a¤r› teorileri ortaya at›lm›flt›r.
Fakat hiçbiri tam olarak viseral a¤r› mekanizmas›n› tam
aç›klamamaktad›r. Birçok iç organ dokunma, ›s› gibi uya-
ranlara hassas de¤ildir. Viseral a¤r›n›n bofl organlar›n afl›-

r› gerilmesi ve düz kas kontraksiyonu; solid organlarda
kapsül gerilmesi; viseral kaslarda anoksi; aljezik madde-
lerin birikimi; mide-özofagus mukoza inflmasyonu gibi
kimyasal etkilerle olufltu¤u düflünülmektedir. Viseral or-
ganlar ya organ duvar›ndaki primer somatik sinirlerden
ya da otonom sinir sisteminden inerve olurlar. Yüzeyel
a¤r›lar genellikle keskindir. Derin dokulardan gelen a¤r›-
lar ister somatik, ister viseral olsun daha künt ve s›zlama
fleklinde ortaya ç›kabilir. De¤iflik viseral organlar›n a¤r›
paternleri somatik bölgelerden gelen a¤r›y› taklit eder.
Kifli a¤r›s›n› nosiseptif somatik nöronlar› ile viseral affe-
rentlerin konverjans› nedeniyle belirli cilt bölgelerinde
hissedilebilir. Bu bölge akut olarak a¤r›l› ya da a¤r›s›z
uyarana duyarl› hale gelebilir. Bu olay arka boynuz nö-
ronlar›nda aktivite art›fl›na ba¤l› olabilir ve hiperestezi
ad›n› al›r. Herhangi bir organda ortaya ç›kan a¤r›n›n ge-
nifl bir dermatomal alanda hissedilebilece¤i unutulma-
mal›d›r. Bu da viseral a¤r›n›n tan›s›n› güçlefltirmektedir.
Genel olarak viseral a¤r›ya sebep olan uyaranlar›n, so-
matik a¤r›ya sebep olanlardan farkl› oldu¤u düflünül-
mektedir. Viseral afferentler spinal kord arka kökünde
somatik nosiseptif afferentler gibi birleflirler ve spinota-
lamik traktustan üst merkezlere iletilirler. Viseral affe-
rentler pekçok segmentin arka boynuzunda birlefltikleri
için müphem, zor lokalize edilen bir a¤r› ortaya ç›kar. Ef-
ferent somatik motor aktivitede refleks art›fl, iskelet kas-
lar›nda spazma yol açar. Böylece örne¤in, abdominal
kaslarda kas›lma ve sertlik oluflur. Bu aktivite enflamas-
yona u¤ram›fl parietal peritonu uyarabilir.

Nöropatik A¤r›: Nosiseptif a¤r›dan sorumlu olan nosisep-
törler sinir dokusu hariç tüm organ ve dokularda gösteril-
mifltir. Nöropatik a¤r› ile nosiseptif a¤r› aras›ndaki temel
farkl›l›k sürekli bir nosiseptif ak›m›n olmay›fl›d›r. Wall,
periferik nöropatik a¤r› için olas› dört mekanizmay› ta-
n›mlam›flt›r: a) kap› kontrol mekanizmas›nda fonksiyon
bozuklu¤u oluflabilir, b) sinir mekanik olarak hassaslafla-
bilir ve ektopik uyar› oda¤› olabilir, c) kal›n ve ince lifler
aras›nda geçifl “cross-talk” oluflabilir ve d) santral fonksi-
yonlarda hasar geliflebilir.

Nöropatik a¤r›da tan›mlanm›fl bir periferik veya san-
tral sinir hasar› bulunabilir. Ancak birçok nöropatik a¤r›l›
hasta, uyar›mdan ba¤›ms›z, persistan ya da paroksismal
a¤r›dan yak›n›r. Bu a¤r› yan›c› ya da keskin olabilir, sem-
patik sinir sitemi aktivitesi ile birlikte bulunabilir. Persis-
tan yan›c› a¤r›, a¤r› ileten C liflerinin spontan aktivitesini
ve a¤r› iletiminde önemli bir kavflak olan dorsal boynuz
nöronlar›n›n duyarl›l›¤›n› akla getirir. Normalde zarars›z,
mekanik ve termal uyar›mlar› ileten genifl miyelinli A lif-
leri ise uyar›mdan ba¤›ms›z parestezi ve santral duyarl›-
l›¤› takiben dizesteziden sorumlu tutulur. Stimulus kay-
nakl› a¤r›, periferik sinir yaralanmas› ve hasar›n›n ortak
unsurudur. ‹ki anahtar özelli¤i vard›r; hiperaljezi ve allo-
dini. Hiperaljezi, efli¤in üstünde bir a¤r›l› uyarana orant›-
s›z olarak artm›fl a¤r› yan›t›d›r. Nosiseptör uyar›m›n›n
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Uluslararas› A¤r› Araflt›rmalar› Birli¤i (IASP)’ne göre a¤r›-
n›n tan›m›; var olan veya olas› doku hasar›na efllik eden
veya bu hasar ile tan›mlanabilen, hofla gitmeyen duysal
ve emosyonel deneyimdir. Bu tan›ma göre a¤r›, bir du-
yum ve hofla gitmeyen yap›da oldu¤undan her zaman
özneldir. Bu nedenle a¤r›y› de¤erlendirirken hem fizik-
sel hem de fiziksel olmayan bileflenlerine dikkat etmek
gerekmektedir. Klinik olarak a¤r›n›n de¤erlendirilmesin-
de dikkat edilmesi gereken noktalar vard›r. Bunlardan
en önemlisi hastada mevcut olan a¤r›n›n kabul görmüfl
bir s›n›flama sistemati¤i içinde yerinin belirlenmesidir.
Geçmiflten günümüze kadar a¤r›n›n s›n›flamas›nda bir-
çok parametre de¤erlendirilerek a¤r›n›n do¤ru s›n›flama-
s› yap›lmaya çal›fl›lm›flt›r. A¤r›y› tek boyutlu olarak de-
¤erlendiren s›n›flamalarda, a¤r›n›n süresi, etiyolojisi, nö-
rofizyolojik mekanizmalar› ve a¤r›n›n ortaya ç›kt›¤› vücut
bölümleri dikkate al›nm›flt›r. Ancak ilk kez IASP’nin tak-
sonomi alt komitesi kronik a¤r›l› gövde bölümlerini, etki-
lenen sistemleri, a¤r›n›n özelliklerini ve tipini, süresini,
fliddetini ve etiyolojisini de içeren bir multiaksiyal sis-
tem oluflturmufltur.

Multiaksiyel a¤r› s›n›flamas›nda a¤r› befl eksende de-
¤erlendirilir. Bu eksenlerden, 1. eksen, a¤r›n›n yer ald›¤›
vücut bölgesini; 2. eksen, a¤r›n›n etkiledi¤i sistemleri; 3.
eksen, a¤r›n›n geçici özellikleri ve oluflum sürecini; 4. ek-
sen, a¤r›n›n süresi ve fliddetini ve 5. eksen, a¤r›n›n etiyo-
lojisini oluflturmaktad›r. A¤r›n›n s›n›flamas›nda gelinen
bu noktada da eksiklikler oldu¤u görülmüfltür. Temel iti-
raz noktalar›ndan birisi, IASP sisteminin s›radan bir he-
kim taraf›ndan kullan›m›n›n zor olmas›, uzmanl›k gerek-
tirmesidir. A¤r›n›n s›n›flamas› konusunda a¤r›n›n tüm
özelliklerini bar›nd›ran evrensel bir sistem gelifltirileme-
mifltir. Tüm eksikliklerine ra¤men, bölgesel a¤r› s›n›fla-
mas› klinisyenlerce en çok tercih edilen a¤r› s›n›flamas›
olarak görülmektedir (Bonica 1990, Boyd 1989).

Boyun ve Kol A¤r›lar›

Servikal spondiloz ve servikal diskopati güncel dünyam›-
z›n hastal›¤› halini alm›flt›r. Servikal spondiloz geliflimin-
de do¤al yafllanma, kemik ve eklemlerdeki fiziksel ve
kimyasal de¤ifliklikler, su ve elastikiyet kayb› rol oyna-

maktad›r. Vertebralar aras› yast›k görevi gören diskler za-

man içinde sertleflir ve h›rpalanmaya müsait hale gelir ya

da bu yast›kç›klar normal yerlerinden ç›k›p çevre dokula-

ra, spinal sinir köklerine, ya da omurili¤e bask› yapabilir-

ler. Ayn› zamanda yafllanma, durufl bozukluklar› ve trav-

ma gibi nedenlerden dolay› omurgay› oluflturan kemikle-

rin s›kl›kla kenarlar› sertleflir, kemikleflir, kemik ç›k›nt›lar›

oluflur. Bu ç›k›nt›lara osteofit denir. Bu ç›k›nt›lar da spinal

sinirlerin ç›k›fl bölgelerini daralt›p, sinirleri bask› alt›na

alabilir (Romanoff ve ark. 2003). Osteofitlerin oluflmas› sa-

dece yafla ba¤l› de¤ifliklikler ile olmaz. Günlük yaflamda-

ki çeflitli olaylar bu de¤iflikliklerin h›zl› geliflmesine,

semptomatik hale gelmesine yol açar. Whiplash hasar›

(kamç› hasar›) trafik kazalar›nda çok s›k görülür. Kamç›

hasar›nda hiperekstansiyon ve/veya hiperfleksiyon hasa-

r› ortaya ç›kmaktad›r (Barnsley ve ark. 1994, Malanga ve

Peter 2005). Bafl-boyun sahip oldu¤u normal hareket yel-

pazesinin ötesinde ileri ve/veya geri hareket eder. Bu ha-

reket do¤al de¤ildir ve çok kuvvetlidir. Bu nedenle bo-

yun bölgesindeki kaslar ve ligamanlar hasar görür. Kaslar

ve ligamanlar bu hasara karfl› gerilme, sertleflme, kaslar-

da güçsüzlük fleklinde yan›t verir. Yafl, dejeneratif yap›

bozukluklar›, osteoartrit, spinal stenoz ya da dejeneratif

disk hastal›klar›, omurgay› olumsuz etkilemektedir. Oste-

roartrit çok yayg›n olarak görülen, görülme s›kl›¤› yaflla

birlikte artan k›k›rdak dokunun yap› bozuklu¤udur. Oste-

oartrit varl›¤›nda daha önce sözü edilen osteofitlerin olu-

flumu olas›l›¤› artar. Bu osteofitler de sinir köklerini s›k›fl-

t›rabilir. Spinal stenoz omurgay› oluflturan yap›lar›n, yani

sinir köklerinin ç›kt›¤› foramenlerin, omurili¤in, vücuda

da¤›lan sinirlerin bask› alt›nda kalmas›na yol açar. Boyun

bölgesindeki daralmalar boyun a¤r›s›na, omuz a¤r›s›na,

kol-el a¤r›s›na yol açar. Bu a¤r›lara sinirlerin ve kaslar›n

yetersiz çal›flmas›, uyuflukluk, kas güçsüzlü¤ü belirli evre-

lerde efllik ederler (Romanoff ve ark. 2003). Miyofasyal

a¤r›lar bafl-boyun a¤r›lar›n›n en yayg›n nedenlerinden bi-

risi olup bu bölgelerde bulunan adale yap›lar›ndan kay-

naklanan patolojilerdir. Özellikle boyun ve omuzda bulu-

nan adalelerde (semisplenius kapitis, trapez, romboid,

sternokleidomastoid, pektoral adeleler, deltoid) oluflan

miyofasyal a¤r› sendromlar›nda servikal bölgeye yay›lan

a¤r›l› yak›nmalar oluflur.
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Boyun A¤r›l› Hastan›n De¤erlendirilmesi

Boyun a¤r›s› farkl› yafl gruplar›nda, farkl› nedenlere ba¤-
l› olarak ortaya ç›kabilir. Boyundaki bir problem bafl,
omuz, kol, eller ve s›rtta hissedilebilece¤i gibi, vücudun
farkl› baz› bölgelerindeki problemler ya da tüm vücudu
ilgilendiren sistemik hastal›klar boyunda a¤r› olarak du-
yulabilir. Bu nedenle uzun süren, bafl a¤r›s›, omuz-kol
a¤r›s›, s›cakl›k hissi, bulant›, görmeyle ilgili bulgular, ku-
lak ç›nlamas›, gö¤üs a¤r›s›, uyuflukluk, kar›ncalanma, kas
güçsüzlü¤ü ve s›k›nt› hissinin efllik etti¤i boyun a¤r›lar›n-
da zaman kaybetmeden tan› koymak ve tedaviye baflla-
mak gereklidir (Boden ve ark. 1990). Hekim, boyun a¤r›-
s› ile karfl›s›na gelen hastada a¤r›n›n özelliklerini, ne za-
man bafllad›¤›n›, fliddetini, yerini, nereye yay›ld›¤›n›,
hangi aktivitelerden sonra bafllad›¤›n›, hangi aktiviteler
ile artt›¤›n›, hangi aktiviteler ile azald›¤›n›, vücudunda
baflka yerlerin a¤r›y›p a¤r›mad›¤›n›, daha önce boyun a¤-
r›s› nedeni ile tedavi edilip edilmedi¤ini, hastan›n genel
hastal›klar›n›, kulland›¤› ilaçlar› sorgulamal›d›r. Ayn› fle-
kilde hastan›n kaslar›n›n, eklemlerinin, motor gücünün
muayene edilmesi, duruflun, eklemlerin hareket kabili-
yetinin fizik muayene ve ileri tetkik yöntemleri ile de¤er-
lendirilmesi gerekmektedir. 

Masum kas kas›lmalar› genellikle birkaç gün ile bir iki
hafta içinde kendili¤inden geçer. Ligamanlar› ilgilendi-
ren sorunlar daha uzun sürelidir, bu tip boyun a¤r›lar›
genelde birkaç ay içinde geçerler. Diskleri ilgilendiren
disk dejenerasyonu, herniasyon gibi problemler ise ge-
nelde 3-6 aydan önce gerilemezler. Tabi ki altta yatan
problemin boyutu, uygulanan tedavi, iyileflme sürecini
direkt etkileyecektir. Alt› aydan uzun süren, kronikleflen
boyun a¤r›lar› dejeneratif bozukluklara iflaret eder. Bu
bozukluklar diski, kemik yap›y›, ligamanlar› ya da meka-
nik instabiliteyi ilgilendirirler. 

Aktivite ile artan a¤r› ya da a¤r›n›n birkaç saatlik akti-
vite ile ço¤almas›, pozisyon de¤ifltirmek, dinlenmek ile
azalmas› mekanik kaynakl› boyun a¤r›lar›n› düflündürür.
A¤r›n›n gün içinde artmas›, dinlenme ile geçmemesi,
azalmamas›, gece ço¤almas› sistemik, metabolik, tümö-
ral ya da psikososyal nedenleri akla getirmelidir. Bu ne-
denle a¤r› ile birlikte ortaya ç›kan atefl, kilo kayb› gibi
bulgular önem tafl›r (Boden ve ark. 1990). 

A¤r›n›n yeri, yay›ld›¤› noktalar muayenede önemli-
dir. A¤r› bir noktada olabilece¤i gibi boynun, omuzun,
bafl›n, kollar›n çeflitli bölümlerine yay›labilir. Lokalize
boyun a¤r›lar›, yani boynun belirli bölgesinde bulunan
a¤r›lar, kas ve ligamanlar›n tutlmas›n› gösterir. Faset ek-
lemler veya diskopatilerden kaynaklanan a¤r›lar daha
çok yay›l›m gösteren a¤r›lard›r. Kollara yay›lan a¤r›lar ise
s›kl›kla s›k›flm›fl sinir köklerinden kaynaklan›r. Kimi za-
man altta kemik, ligamanlar, sinirlere ait problem olma-
dan kaslar›n çeflitli stres faktörlerine ba¤l› olarak bir ya
da birkaç grupta kas›lmas› benzer lokalize/yay›lan a¤r›lar
ortaya ç›karabilir. Üst servikal sinirlerin hasar›, bask› al-
t›nda kalmas› bafl-boyun bileflkesinde (C1-C2) a¤r› ve

uyufluklu¤a yol açabilir. Kimi zaman a¤r› boyunun üst

bölgesine (C3) ve trapez kaslar› bölgesine (C4) yay›l›r. C5

sinirinin bask› alt›nda kalmas› omuzlarda, üst kolun d›fl

k›sm›nda, kimi zaman ön kolda a¤r›ya yol açar. C6 siniri-

nin bas›s›, ön kol-baflparmak bazen iflaret parma¤›nda

bulgulara yol açar. C7 sinirinin bas›s› kolun arkas›nda,

iflaret ve orta parmaklarda bulgulara yol açar. C8 sinirinin

bas›s› ise kolun iç yüzü, önkol unlar bölge, 4 ve 5 par-

maklarda bulgulara yol açacakt›r. Ayr›ca alt servikal böl-

gede sinirlerden, disklerden, ligaman ve eklemlerden

kaynaklanan a¤r›lar kendilerini omuzlar aras›nda, halk

aras›nda kulunç olarak bilinen bölgelerde belli eder. Yu-

kar›da sözü edilen bölgelerdeki bulgular sadece boyun

kaynakl› olmayabilir. Bu nedenle benzer bulgular veren

hastal›klar ile ay›r›c› tan›lar›n›n yap›lmas› gerekmektedir.

Torasik outlet sendromu ve ulnar sinir nöropatisi kola,

önkola, 4 ve 5 parma¤a yay›lan, C8 sinir kökü tutulumu-

nu and›ran bulgular verebilir. Karpal tünel sendromu,

baflparmak ve ilk iki parmakta ortaya ç›kan kimi zaman

kollara hatta omuza kadar yay›labilen, C6-C7 sinir kökü

tutulumlar›n› taklit eden a¤r› ve parestezi yapar.

A¤r›n›n ve efllik eden flikayetlerin yeri, da¤›l›m› kadar

di¤er özellikleri de kayna¤› hakk›nda önemli bilgiler ve-

rir. Kas, ligaman ve diskopatiden kaynaklanan a¤r›lar er-

ken dönemde ani ve keskin niteliktedir. Zaman içinde

künt a¤r›, s›zlama fleklini al›r. Kemik ve eklemlerden kay-

naklanan a¤r›lar ise daha derinde hissedilen, sinsi bir

a¤r›d›r. Sinir köklerinin mekanik nedenlerden ya da bafl-

ka nedenlerden ileri derecede hasar görmesi ile ilgili kö-

ke uyan bölgede elektrik çarpmas›, uyuflma, g›d›klanma,

kar›ncalanma, yanma, batma fleklinde a¤r› ortaya ç›kabi-

lir. Ayn› bölgelerde olabilecek zonklama fleklindeki a¤r›-

lar damar yap›lardan kaynaklanabilir. A¤r›n›n belirli ko-

flullarda artmas› veya azalmas› hem kayna¤› aç›s›ndan

hem de düzenlenecek tedavi aç›s›ndan önemli olabil-

mektedir. Bafl› öne e¤me, arkaya atma, omuzlara e¤me

ya da çevirme hareketlerinin biri ya da birden fazlas›n›

yapma s›ras›nda ortaya ç›kan a¤r› tutulmufl olan kas› ta-

n›mlayabilir, hangi diskin tutulmufl oldu¤unu, hangi sevi-

yedeki kemik yap›n›n dejenere oldu¤unu gösterebilir.

Boyunu arkaya atma s›ras›nda ortaya ç›kan a¤r› s›kl›kla

arka elemanlardan kaynaklan›r. E¤er a¤r› yukar›da söz

edilen hareketler ile art›yor ve kollardan herhangi birine

yay›l›yorsa sinir kökü tutulumu var demektir. Tabi ki has-

tan›n yafl›, meflgul oldu¤u ifl de tan›ya ulaflmakta yönlen-

dirici olmaktad›r. Örne¤in 45-50 yafl›nda a¤›r spor yapan

bir kiflide bu bulgular ile foraminal stenoz düflünülürken,

daha genç bir kiflide disk problemleri akla gelmelidir. fii-

kayetlerin servikal traksiyon ile geçmesi akla yine diskle

ilgili problemleri, ya da disk aral›¤›n›n darald›¤›n› getir-

melidir. A¤r›n›n geceleri artmas›, bu artmaya dizestezi-

nin efllik etmesi, daha çok karpal tünel sendromu, tora-

sik outlet sendromu, ya da di¤er tuzak nöropatilerini ak-

la getirmelidir (Boden ve ark. 1990). 
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Duyu sistemlerinin ifllevi; merkezi sinir sistemini d›fl

dünya, iç ortam ve bedenin mekan içindeki konumu hak-

k›nda bilgi sahibi yapmakt›r. Sinir sisteminde bu bilgi,

aksiyon potansiyeli kimli¤inde tafl›n›r. Aksiyon potansi-

yelini tetikleten, duyu sistemleri için özelleflmifl al›c›lara

(reseptör) uygulanan spesifik uyaranlard›r. Bu uyaranlar

aras›nda farkl› fiziksel enerji formlar› (›s›, ›fl›k, mekanik,

vb.) bulunur. Çevreden merkeze bilgi iletimini sa¤layan

aksiyon potansiyeli, “afferent impuls” olarak da adlan-

d›r›lmaktad›r. Afferent impuls, tafl›nan bilgi ve özellefl-

mifl uyaran›n tipine göre, somatik veya viseral sisteme

ait olabilir. Viseral afferent sistem; seröz ve müköz

membranlardan, düz kaslardan kaynaklanan ve ço¤un-

lukla bilince yans›mayan genel duyular ile tad ve koku

gibi özelleflmifl duyular› kapsar. Somatik afferent sistem

ise; cilt, çizgili kas – tendon, eklemlerden kaynaklanan

genel duyular ile görme, iflitme ve denge gibi özelleflmifl

duyular› içerir (Gardner ve ark. 2000). Bu bölümde genel

somatik afferent sisteme ait semiyolojik özellikler ele

al›nacakt›r.

Genel somatik afferent sistem, ay›rt ettirci nitelikteki

kaliteli duysal bilgiyi do¤rudan merkezi sinir sistemine

tafl›y›p, h›zla beyin kabu¤una ileten lemniskal yolaklar-

dan oluflur. Bu sistem içinde iki yolak dikkati çeker: arka

kordon sistemi (grasil ve küneat fasiküller) ile spinotala-

mik traktüs. Arka kordon sistemi yüzeyel dokunma ve

bilince yans›yan derin duyu bilgilerinin ifllenip tafl›nd›¤›

bölümdür. Spinotalamik traktüs ise yüzeyel dokunma

ile birlikte a¤r›, s›cak – so¤uk duyular›n› iletmektedir.

Her iki sistemde de afferent impuls, kontralateral tala-

mus üzerinden paryetal lobun postsentral girusunda bu-

lunan primer somatosensoryel kortekse eriflir, baflka bir

deyiflle bilinç düzeyine ç›kar ve kifli, yüzeyel dokunma,

derin duyu (pasif hareket ve pozisyon ile vibrasyon), a¤-

r› ve s›cakl›k hakk›nda bilgi sahibi olur. Somatik afferent

sistem lezyonlar›nda hasta bu sayede duysal flikayetleri-

ni dile getirebilir; hekim de belirtiler ile muayene bulgu-

lar›n› de¤erlendirerek, olas› lezyon lokalizasyonu hak-

k›nda yorum yapar. Bilinci aç›k ve iletiflim kurabilen has-

talarda oldukça bilgi verici olan bu de¤erlendirme, uya-

n›kl›k kusuru olan veya ifl birli¤i gösteremeyen hastalar-

da – ne yaz›k ki – önemini kaybeder. 

Genel somatik afferent sisteme dair iflleyifl kusurlar›-

n›n yol açt›¤› semiyolojik özellikler iki grupta ele al›nabi-

lir: bunlardan birisi ifllev kayb›na ba¤l›d›r (negatif belirti

ve bulgular), di¤eri ise sistemin farkl› ya da afl›r› çal›flma-

s› sonucu ortaya ç›kmaktad›r (pozitif belirti ve bulgular).

‹fllev kayb› sonucu duyu azal›r veya hiç hissedilmez olur.

Yüzeyel dokunman›n azalmas› hipoestezi, kayb› aneste-

zi; a¤r› duyusunun azalmas› hipoaljezi, kayb› ise analjezi

olarak adland›r›l›r. Derin duyunun azalmas› veya kayb›

sonucu da hasta eklemlerinin pozisyonunu, bunlara yap-

t›r›lan pasif hareketleri hissetmez; vibrasyonu alg›lama

süresi k›salarak s›f›rlan›r. Derin duyu kayb› hastan›n du-

rufl ve yürüyüflünü de etkileyerek özel bir tip ataksi ile

kendisini ortaya koyar (arka kordon tipi ataksi ve Rom-

berg iflareti). Somatik afferent sistemin afl›r› veya farkl›

çal›flt›¤› durumda ise kifli herhangi bir uyaran olmad›¤›

halde kar›ncalanma, i¤nelenme, yanma gibi çeflitli du-

yumsamalar yaflayabilir (parestezi), yüzeyel dokunmay›

farkl› bir fliddet ve kalitede alg›layabilir (dizestezi ve hi-

perestezi), hatta a¤r›s›z olan bir uyaran a¤r›l›ym›fl gibi

hissedilebilir (allodini). Somatik afferent sistem bozuk-

luklar›na klinik yaklafl›m; yukar›da belirtilen negatif ve

pozitif belirtilerin, beden ve uzuvlardaki da¤›l›m pater-

ninin tespiti ile hangi duysal modaliteleri kapsad›¤›n›n

araflt›r›lmas›ndan ibarettir. Klinik muayenede saptanan

efllikçi bulgular (zaaf, tendon reflekslerinin durumu, pa-

tolojik refleks varl›¤›, vb.) lezyon lokalizasyonuna ayr›ca

yard›mc› olmaktad›r (Mumenthaler, 1992). 

Periferik sinir lezyonunda belirti ve bulgular tüm

duysal modileteleri etkilemifltir ve o sinirin innervasyon

sahas›na s›n›rl›d›r. “Periferik sinir travmalar›” ve “tuzak nöro-

patileri” bunun için iyi örneklerdir. Farkl› birkaç periferik

sinirin asimetrik olarak etkilendi¤i “mononöropati multip-

leks” sendromunda da klinik muayene oldukça bilgi veri-

cidir. Örne¤in; sa¤da medyan ve ulnar, solda radyal ve

peroneal sinir sahas›nda duysal belirti ve bulgular›n tes-

piti hekime mononöropati multipleks sendromunu ça¤-

r›flt›r›r. Zaaf da¤›l›m› da periferik sinir seçmekte ve ön ta-

n›y› desteklemektedir. Çok say›da periferik sinirin si-

metrik olarak tutuldu¤u, alt ekstremitelerde ve uçlarda

bask›n belirti ve bulgular›n tespit edildi¤i sendrom ise

“polinöropati” olarak adland›r›l›r. Polinöropati, en çok tok-
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sik – metabolik süreçlerin seyrinde karfl›m›za ç›kmakta-
d›r. Aksonal dejenerasyon ile seyreden bu durum, duy-
sal liflerin motor liflerden daha belirgin etkilendi¤i; eks-
tremite distalinde duysal belirti ve bulgular›n daha a¤›r
oldu¤u bir da¤›l›m gösterir (eldiven – çorap tarz›nda duyu ku-
suru). Ancak, demiyelinizan tipte olan polinöropati sen-
dromlar›nda ise belirti ve bulgular› flekillendiren, kal›n
çapl› ve miyelinli sinir liflerinin ifllev kusurudur. Bu du-
rumda refleks kayb›, derin duyu bozuklu¤u ve motor ku-
sur ön plandad›r. Sadece ince çapl› ve miyelinsiz sinir lif-
lerinin tutuldu¤u ince lif nöropatileri ise gayet a¤r›l›, pa-
restezi ve distestezili süreçler olup, motor zaaf olmama-
s›, derin duyu ve tendon reflekslerinin korunmufl olmas›
ile di¤er polinöropatilerden ayr›lmaktad›r. Bu hastalarda
otonom sinir sistemine ait ifllev kusurlar› da saptanabilir.
Özetle, polinöropati sendromuna yaklafl›mda etkilenen
sinirlerin say› ve simetrisi kadar, tutulan duysal modali-
teler de ay›r›c› tan› için hekime bilgi vericidir. 

Pleksus lezyonlar›n›n duysal belirti ve bulgular›n›
lezyona u¤ram›fl pleksus segmenti flekillendirir. Brakiyal
pleksus üst trunkusundan kaynaklanan duysal liflerin ha-
sar› kendisini ön kol laterali ve ilk 2 parmakta duyu ku-
suru ile gösterirken; alt trunkus lezyonlar› ön kol ve elin
medyali ile serçe parkmakta duysal kay›p ile hekime ge-
lecektir. Zaaf da¤›l›m›n›n tipik özellikleri duysal bulgula-
r› destekleyici niteliktedir. 

Radiks lezyonlar›nda dermatomal da¤›l›mda duyu kusuru
saptan›r. Sadece bir arka kök gangliyonunun duysal bil-
gisini tafl›d›¤› cilt sahas› dermatom olarak adland›r›lm›fl-
t›r. Örne¤in el bafl parma¤› C6, orta parmak C7, serçe par-
mak C8, ayak bafl parma¤› ve ayak s›rt› L5, ayak taban› ve
küçük parmak taraf› ise S1 dermatomlar›d›r. Söz konusu
dermatomun duysal bilgisi bazen tek, bazen de birden
fazla say›da periferik sinir taraf›ndan tafl›n›r. El baflpar-
ma¤›n›n duyusunu radyal ve medyan sinirler C6 köküne,
serçe parma¤›n duyusunu ulnar sinir C8 köküne, orta
parmak duyusunu ise medyan sinir C7 köküne tafl›mak-
tad›r. Duyu kusurunun dermatomal yay›l›m› kadar bu
segmentten iflleyen tendon refleksinin azalm›fl olmas›,
efllik etmesi olas› motor zaaf›n da ayn› sinir kökünden in-
nerve olan kaslar› (miyotom) ilgilendirmesi tan›ya yar-
d›mc›d›r. Servikal veya lumbosakral disk herniyasyonlar› en
s›k radikülopati nedenleridir. Birden fazla say›da radik-
sin etkilendi¤i akut / subakut seyirli süreçler aras›nda
ise; sinir köklerinin infeksiyöz (bruselloz, tüberküloz, si-
filiz, vb.), inflamatuar (akut ve kronik demiyelinizan poli-
radikülonöropatiler) ve malign (meningeal karsinoma-
töz, lösemi ve lenfomalar›n meningeal tutulumu) infil-
trasyonlar› bulunur. Lumbosakral kökler, omurilikten ay-
r›ld›ktan sonra omurga kanal›n› uygun intervertebral fo-
ramenlerden terk edene dek kauda ekina lifleri olarak
seyrederler. Bu bölgenin yer kaplay›c› ya da infiltratif
lezyonlar›, tipik radiküler bulgular›n yan› s›ra perianal
duyu kusuru ve sfinkter ifllevlerinde bozulmaya yol aç-
maktad›r. 

Medulla spinalis lezyonlar›nda; lezyonun yerleflti¤i
hizada segmenter, lezyonun alt›nda ise daha tipik olan se-
viye veren duyu kusuru saptan›r. Seviye veren duyu kusuru,
lezyon alt›nda duysal modalitelerin kayb› fleklindedir.
Omurili¤i iki yanl› ve önden arkaya tutan tam lezyonlar,
yüzeyel ve derin duyu modalitelerin hepsini etkiler. Tek
yanl› omurilik lezyonlar›nda ise lezyon taraf›n›n alt›nda
derin duyu, karfl› tarafta ise yüzeyel dokunma – a¤r› – ›s›
duyular›nda kay›p saptan›r (Brown-Sequard sendromu).
Lezyonun yerleflti¤i segmentlerde ise, bu segmentten
omurili¤e kavuflan tüm duysal modaliteler etkilenir. Si-
rengomiyeli gibi omurili¤i merkezinden tutan lezyonlar-
da dissosiyatif duyu kusuru saptan›r. Duysal modalitelerden
bir k›sm›n›n etkilenip geri kalan›n kurtuldu¤u bu klinik
tabloda, yüzeyel dokunma ve derin duyu salim iken, a¤-
r› ve ›s› duyular› bozulmufltur. Tipik örnek; parmaklar›
aras›nda yanan sigara tutan hastan›n, sa¤lam olan derin
ve yüzeyel duyular› ile bu sigaran›n varl›¤›ndan haber-
dar olmas› fakat; ateflin giderek parmaklar›na yaklaflmas›
sonucu artan s›cakl›¤› hissetmeyerek elini yakmas›, yine
de bunun ac›s›n› fark etmemesidir. Baflka bir örnek,
omurilik iskemisi ile oluflan klinik sendromdur. Anterior
spinal arter alan›nda iskemi sonucu omurilik 2/3 ön bölü-
münün infarktüse u¤ramas› spinotalamik traktüsleri etki-
leyerek yüzeyel dokunma, a¤r› ve ›s› duyular›n› bozacak;
ancak, arka kordon iletimi salim kald›¤›ndan derin duyu
korunacakt›r. Aksine, omurili¤in subakut kombine deje-
nerasyonu durumunda ise arka kordan sisteminin deje-
nerasyonuna ba¤l› olarak derin duyu modalitesinde ka-
y›p izlenir. Di¤er duyu modalitelerinin korundu¤u bu
hastal›k, B12 vitamin eksikli¤inde karfl›m›za ç›kar. 

Beyin sap› lezyonlar›nda duysal belirti ve bulgular,
lezyon lokalizasyonunun belirleyece¤i flekilde dissosiyatif
özellik gösterebilir; da¤›l›m› da kimi kez, kranyal alan ta-
raf› ile beden/uzuv taraf› farkl› olacak flekildedir (çapraz
duyu kusuru). Örne¤in Wallenberg sendromunda; lateral
medulla oblangata yerleflimli infarktüs, ayn› taraf yüz
(trigeminal desendan traktüs – nükleus kompleksi etki-
lendi¤i için) ve karfl› taraf beden yar›s›nda (karfl› taraftan
çaprazlafl›p gelen spinotalamik traktüs etkilendi¤i için)
yüzeyel duyu kusuruna yol açar. Keza üst yüz yar›s›nda-
ki duyu kusuru, bu bölge beyin sap›n›n en kaudalinde
temsil edildi¤inden dolay› daha belirgindir. Ayr›ca üst
yüz yar›s›ndaki duyu kusuru, a¤r› ve ›s› duyu modalitele-
rini içermektedir. Bunun nedeni, bulbusta etkilenen tri-
geminal desendan traktüs ve nükleus kompleksinin a¤r›
ve ›s› duyular›n› tafl›yor olmas›d›r. Talamus düzeyindeki
lezyonlarda ise, kontralateral yüz ve beden yar›s›nda
hem negatif, hem de pozitif belirti ve bulgular ortaya ç›-
kar. Baz› hastalarda duysal modalitelerin tümü lezyonun
karfl› taraf›nda kaybolmufltur, fakat hasta bu da¤›l›mda
ciddi paresetezi ve a¤r› (talamik a¤r›) hisseder. Vazomo-
tor bozukluklar ile istemsiz hareketlerin de efllik edebil-
di¤i bu sendrom, Dejerine-Roussy sendromu (Biller ve
ark. 2008) olarak bilinir. 
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Koku Duyusu

Koku duyusu olfaktör sinir taraf›ndan iletilir. Koku alg›s›-

n›n ortaya ç›k›fl›n› bafllatan süreç, burun deliklerinden gi-

ren havan›n olfaktör epitele çarpmas› ile bafllar. Olfaktör

epitel, her iki burun bofllu¤unun üst-arka ve yan bölü-

münde yerleflmifl 3-5 cm2’lik bir alan olup üç tip hücre

içerir; reseptör hücreler, destek hücreleri ve bazal hücre-

ler. Reseptör hücreler, bipolar bir sinir olan olfaktör sini-

rin myelinsiz, k›sa periferik uzant›lar›d›r. Bu uzant›lar›n

her birinin uç k›s›mlar›nda hareketsiz tüycükler (silyalar)

yer al›r. Koku molekülleri ile etkileflime giren silyalar, ol-

faktör epiteli örten mukus içine gömülü durumdad›r. Ol-

faktör nöronun silyalar› kokular›n saptanabilmesi için

özelleflmifllerdir; bir kokunun oluflturdu¤u duysal sinyal-

leri kuvvetlendirir ve nöronda ortaya ç›kacak aksiyon po-

tansiyelini düzenlerler. Sinirin myelinsiz, uzun santral

uzant›lar› bir araya gelerek olfaktör siniri oluflturur ve et-

moid kemi¤in kribriform tabakas›ndan geçerek olfaktör

bulbus ile sinaps yaparlar. Bunlar koku yollar›n›n birinci

nöronlar›d›r. Bazal hücreler, ifllevini yitiren reseptör hüc-

relere dönüflebilme potansiyeli tafl›yan, bir tür kök hüc-

relerdir; reseptör hücrelerin periyodik olarak (yaklafl›k

60 gün) yenilenmesinden sorumludurlar. Bu üç hücre

grubu yan› s›ra, olfaktör epitelin yüzeyini kaplayan mu-

kus salg›s›n› üreten Bowman bezleri de bulunmaktad›r.

Destek hücreler, reseptör hücreleri birbirlerinden ay›r-

makta ve mukus salg›s›na katk›da bulunmaktad›r. Mukus

tabakas›, koku moleküllerini tutucu proteinler ile birlik-

te baz› immünglobulin ve enzimler de içererek, beyne

olfaktör yolla geçmesi olas› patojenler için hem kimyasal

hem de fiziksel bir bariyer olarak ifllev görür.

Olfaktör bulbusa giren lifler mitral ve püsküllü hücre-

ler ile sinaps yapar ki bunlar da koku yollar›n›n ikinci nö-

ronlar›d›r. Bu ikinci nöronlar olfaktör traktusu oluflturur-

lar. Olfaktor traktus, seyir özelliklerine göre lateral ve

mediyal stria olmak üzere iki bölüme ayr›larak olfaktör

kortikal alanlarda sonlan›r. Yak›n zamanlara kadar, di¤er

özel duysal sinirlerden farkl› olarak olfaktör sinirin tala-

musa u¤ramadan kortikal alanlara ulaflt›¤› düflünülürdü.

Son y›llarda hayvanlarda ve insanlarda yap›lan fonksiyo-

nel görüntüleme (Pozitron emisyon tomografi, fonksiyo-

nel manyetik görüntüleme) çal›flmalar› bu yerleflik kan›-
y› de¤ifltirdi¤i gibi koku duyusunun serebral kortekste
daha yayg›n bir biçimde temsil edildi¤ini göstermifltir.
Buna göre lateral olfaktör traktus içinde seyreden mitral
hücrelerin aksonlar› 5 kortikal alanda sonlan›r: 1) Karfl›
taraf olfaktör bulbusu innerve eden anteriyor olfaktör çe-
kirdek, 2) Olfaktör tüberkül, 3) Piriform korteks, 4) Amig-
dala (kortikal çekirdek) 5) Entorhinal korteks. Son dört
yap› talamusun özellikle mediodorsal çekirdekleri üze-
rinden kortikal alanlara ulafl›r. Püsküllü hücreler ise karfl›
taraf olfaktör bulbusu innerve eden anteriyor olfaktör çe-
kirdek ile olfaktör tüberkülde sonlanmaktad›r (fiekil 1). 

Bilinçli koku alg›s›n›n gerçekleflebilmesi için uyar›la-
r›n ya talamusa yoluyla dolayl› olarak orbitofrontal kor-
tekse ya da do¤rudan neokortikal alanlara ulaflmas› ge-
rekir. Bir koku uyar›s›n›n ö¤renilmesi, onunla yeniden
karfl›lafl›ld›¤›nda an›msanmas›, bunlara efllik eden di¤er
emosyonel davran›fllar›n ortaya ç›kabilmesi bu yayg›n
temsile ba¤l› olsa gerektir.

Baz› hayvan türlerinin çevrelerine, sosyal-biyolojik
davran›fllar›nda önemli rol oynad›¤› varsay›lan koku veri-
ci maddeler sald›¤› saptanm›flt›r. Feromon olarak adlan-
d›r›lan bu maddeler nazal septumun antero-inferiyorun-
da yerleflmifl, olfaktör tüberkül hücrelerinden ba¤›ms›z
olan vomero-nasal olfaktör sistem (Jacobson organ›) hüc-
releri taraf›ndan alg›lan›r ve o organizman›n beslenme,
üreme gibi davran›fllar›nda etkili olurlar. Vomero-nazal
sistem bilgisi, önce aksesuar bulbusa, buradan amigdala
ve hipokampusa iletilir. ‹nsanlarda vomero-nazal siste-
min bulunup bulunmad›¤› tart›flma konusudur.

Koku Duyusunun Muayenesi: Koku duyusu muaye-
nesi yatak-bafl› de¤erlendirmede genellikle ihmal edi-
len bir muayenedir. Muayene, burun mukozas› için irri-
tan olmayan maddeler kullan›larak ve her iki burun deli-
¤i için ayr› ayr› yap›lmal›d›r. Kahve, tütün, karanfil, nane,
gül, sabun uygun maddelerdir. Hastaya muayene hak-
k›nda bilgi verildikten sonra gözlerini kapatmas› istenir.
Bir burun deli¤i kapat›ld›ktan sonra, aç›k olan›n önüne
test maddesi tutulur ve hastadan burnunu çekmesi iste-
nir. Hasta koku duyup duymad›¤›n› belirtmelidir. Olfak-
tör sinirin normal oldu¤u kan›s›na var›lmas› için kokunun
duyulmas› yeterlidir, kokunun neye ait oldu¤unun ya da
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ne oldu¤unun tan›mlanmas› gerekmez. Ayn› ifllem di¤er
burun deli¤inde de yap›l›r. 

Bu yatak bafl› de¤erlendirmesi yan› s›ra kantitatif
testler de bulunur. Pensilvanya Üniversitesi Koku Alma
testi, Connecticut Kemo-Duysal testi bunlardand›r. Ayr›-
ca elektro-olfaktografi ve uyar›lm›fl olfaktör potansiyeller
kokunun de¤erlendirilmesinde kullan›lan elektrofizyolo-
jik yöntemlerdir. Bu testler rutin muayenelerde kullan›l-
may›p genellikle araflt›rmalarda kullan›lmaktad›r. 

Koku Bozukluklar›: Koku bozukluklar› üç anatomik
alan› etkileyen lezyon ya da hastal›klarda ortaya ç›kar.
Bu alanlar a) olfaktör epitelyum, b) olfaktör sinir, c) olfak-
tör bulbus, traktus ve serebral korteks’dir.

Koku bozukluklar›nda önemli olan, sorunun koku
yollar›n›n neresinden kaynakland›¤›n›n saptanmas›d›r.
Olfaktör epitel, koku yollar›n›n periferini, olfaktör sinir,
bulbus, traktus ve serebral korteks ise santralini kapsar.
Santral yollar› etkileyen durumlar, periferik olanlara gö-
re klinik olarak daha ciddidir. Buna karfl›l›k koku bozuk-

luklar›n›n nedenlerinin ço¤u periferik kökenlidir (Tablo

1). Tek tarafl› koku bozuklu¤u iki tarafl› olana göre daha

fazla klinik öneme sahiptir. 

Olfaktör epitel kaynakl› koku bozukluklar›n›n ço¤u

üst solunum yolu enfeksiyonlar›na, nazal ve/veya para-

nazal sinus enfeksiyonlar›na veya kafa travmas›na ba¤l›-

d›r. Kronik atrofik- alerjik rinit, adenoit doku hipertrofisi,

lokal radyasyon uygulanmas›, nazal polip, yabanc› cisim,

sigara ya da kokain gibi uyuflturucu madde kullan›m›,

burun t›kan›kl›klar› için kullan›lan vazokonstrüktörlerin

uzun süreli kullan›m› di¤er nedenleri oluflturur. Koku re-

septörlerinin ya da silyalar›n›n hiç geliflmedi¤i ya da ye-

tersiz geliflti¤i durumlarda konjenital anozmi ortaya ç›-

kar. Ender görülen bu durumlar›n bir örne¤i Kallman

sendromudur. Sendroma anozmi yan› s›ra hipogonadot-

ropik hipogonadizm de efllik eder. Koku bozukluklar›n›n

santral nedenleri aras›nda kafa travmalar›, subaraknoid

kanama, olfaktör siniri ya da bulbusu tutan tümöral (ol-

faktör menenjiom) oluflumlar, vaskülitik veya granüloma-

KISIM 3 — NÖROLOJ‹K SEMPTOM VE SENDROMLAR92

fiekil 1 — Koku ile ilgili yollar (Dodd J, Castellucci VF: Smell and taste: The chemical Sense, Kandel ER, Schwartz JH, Jessell
TM [eds]: Principles of Neural Science. The McGraw-Hill Companies, 2000’den uyarlanm›flt›r).

Tablo 1 — 269 Hastada Anosmi ya da Hiposmi Nedenleri (Temmel, 2002)

Neden Hasta Say›s› Öykü

ÜSYE 102 ÜSE öyküsü

Travma 47 Aç›k/kapal› kafa travmas›

Sinonazal hastal›k 60 Kronik rinit/sinuzit/t›kan›kl›k

‹diyopatik 51 Nedeni saptanam›yor

Konjenital 9 Koku duyusu hiç oluflmam›fl



Dr. Figen Gökçay

Görme kayb› klinik nörolojide s›k rastlanan ve hasta için
çok rahats›z edici semptomlardan biridir. Görme kayb›
s›kl›kla benign ya da tedavi edilebilir nedenler s›ras›nda
ortaya ç›ksa da körlü¤ün veya yaflam› tehdit eden bir
hastal›¤›n ilk belirtisi olarak da görülebilir. Görme bo-
zukluklar›n›n daha s›k karfl›lafl›lan nedenleri göz kaynak-
l› olup bunlar, düzeltilmemifl k›rma kusurlar›, korneada-
ki sorunlar, katarakt, glokom, retinal ve koroidal hastal›k-
lar, strabismus ve ambliyopidir. Nörolojik kökenli görme
bozukluklar› periferik (optik sinir) ve santral (serebral)
patolojiler sonucu karfl›m›za ç›kabilirler. 

Görme alan›ndaki defekt skotom olarak isimlendiri-
lir. Santral veya sentroçekal skotomla sonuçlanan santral
görme kayb› genellikle hasta taraf›ndan hemen fark edi-
lir. Homonim hemianopsi gibi periferik görme alan› de-
fektleri ise asemptomatik olabilir veya daha büyük ho-
monim yar› alan kayb› olan gözde görme kayb› gibi ta-
n›mlanabilir. Santral ve sentroçekal skotomlar genellikle
santral retina veya optik siniri etkileyen hastal›klarda gö-
rülür. Optik kiazman›n tek tarafl› etkilenmesinde bir gör-
me alan›ndaki santral skotom di¤er görme alan›ndaki
sessiz temporal hemianopi ile birlikte olabilir ve bileflke
(junction) skotomu olarak isimlendirilir. Maküler görme
kayb› olan hastalar görüntülerin distorsiyonundan yak›-
n›rlar. Bu semptom metamorfopsi olarak isimlendirilir ve
bu duruma daima retina hastal›klar› neden olur. Maküler
hastal›klarda saptanan skotomlar siyah ve gri renkte
alanlar fleklinde alg›land›klar› için pozitif skotom olarak
adland›r›l›rken optik sinir lezyonlar› özellikle negatif
skotomlara neden olur. Ender olarak özellikle floresan
›fl›¤›na karfl› geliflen paradoksik fotofobi optik sinir tutu-
lumunun bir semptomudur. Fotopsiler (›fl›k çakmalar›)
vitreo-retinal traksiyon, retinal hastal›klar (kanserle ilifl-
kili retinopati), baz› ilaçlarla (dijital gibi) veya optik sinir
hastal›klar›nda oluflabilir veya migrenin görsel auras›n›n
bir parças› olarak görülebilirler. Oküler hastal›klar d›fl›n-
da bilateral santral görme kayb› her iki optik sinir veya
kiazman›n tutulumu ve maküler fonksiyonla iliflkili gör-
me korteksinin bilateral lezyonlar› ile oluflabilir. Psikoje-
nik görme kayb› olas›l›¤› da düflünülmelidir.

Görme alan› defektleri prekiazmal, kiazmal ve retro-

kiazmal olmak üzere üç grupta de¤erlendirilir. Tek taraf-

l› prekiazmal lezyonlar sadece bir gözde görme alan› pa-

tolojisi olufltururken kiazmal lezyonlar bitemporal özel-

likte her iki gözün görme alan›n› etkiler. Retrokiazmal

lezyonlar ise lokalizasyonuna göre de¤iflik derecelerde

homonim görme alan› defektlerine neden olur (Glaser,

1999a). 

Öyküde görme kayb›n›n ani bafllang›çl› veya yavafl

bafllang›çl› progressif seyirli olmas› tan›da yol gösterici-

dir. Ani bafllang›çl› görme kay›plar› geçici, non-progressif fle-

killerde karfl›m›za ç›kar. Progressif görme kay›plar› ise akut

veya subakut bafllang›çl› olabilir

Geçici Monoküler Görme Kayb› (Tablo 1)

Amarozis Fugax: Ani bafllang›çl› olup retinal dolafl›m-

da emboli sonucu ortaya ç›kan geçici monoküler körlü¤ü

tan›mlar. Emboli karotis veya kardiyak kaynakl› olabilir.

Ataklar tipik olarak ani bafllar, 5-15 dakika sürelidir. Has-

talar gözlerinin önünde genellikle afla¤› do¤ru inen göl-

ge ya da perde fleklinde skotomlardan yak›n›rlar. Görme

kayb› kadran fleklinde veya total olabilir. ‹psilateral he-

misferik semptomlar da efllik edebilir (Mead ve ark.

2002).

Retinal Arter Vazospazm›: Retinal arterde vazospaz-

m›n neden oldu¤u geçici monoküler görme kayb› migren

bafla¤r›s› ile birlikte olursa retinal migren olarak isimlen-

dirilir. Genellikle benign bir durumdur. Kalsiyum kanal

blokerlerine yan›t verir (Hill ve ark. 2007).

GÖRME BOZUKLUKLARI
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Tablo 1 — Geçici Monoküler Görme Kayb› Nedenleri

Embolik serebrovasküler hastal›k

Migren (vazospazm)

Hipoperfüzyon (hipotansiyon, hiperviskozite, 
hiperkoagulabilite)

Oküler (intermitan dar aç›l› glokom, optik disk ödemi, parsiyel
retinal ven oklüzyonu

Vaskülit (dev hücreli arterit)

Di¤erleri (Uhthoff fenomeni, idiyopatik, psikojenik)



Dar Aç›l› Glokom: Hastal›¤›n subakut ataklar› özellik-
le yuvarlak ›fl›k harelerinden yak›nan hastalarda intermi-
tan monoküler görme kayb›n›n ay›r›c› tan›s›nda mutlak
düflünülmelidir. Bu semptomun nedeni intraoküler ba-
s›nc›n h›zla yükselmesi ile iliflkili korneal ödemdir.

Parlak Ifl›kta Görme Kayb›: Ciddi kan ak›m› bozuk-
luklar›nda oküler iskemiye sekonder olarak ortaya ç›kan
bozulmufl fotopigment rejenerasyonu parlak ›fl›kta gör-
me kayb›na neden olabilir. Maküler foto-stres fenomeni-
nin patolojik bir varyant› olarak düflünülebilir. Tablo s›k-
l›kla karotis internada t›kan›kl›k veya yüksek dereceli
stenozu gösterir (Kaiboriboon ve ark. 2001). Retinal he-
morajiler gibi de¤iflik oküler patolojilerin de görüldü¤ü
bu tablo oküler iskemik sendrom olarak isimlendirilir
(Ishikawa ve ark. 2002). Kon distrofisi ve yaflla iliflkili ma-
küler dejenerasyon gibi di¤er retinal hastal›klar da par-
lak ›fl›kta görmenin kötüleflmesine neden olur. Bu durum
hemeralopi veya gün körlü¤ü olarak bilinir. Bu hastal›k-
larda hemeralopik semptomlar genellikle bilateral iken
karotis hastal›klar›nda tek tarafl›d›r.

Uthoff Fenomeni: Vücut s›cakl›¤›n›n artmas› ile ortaya
ç›kan geçici görme kayb›d›r. S›kl›kla demiyelinizan has-
tal›kla iliflkili optik nöritte oluflur, di¤er optik nöropati-
lerde de görülebilir.

Geçici K›sa Süreli Görme Kay›plar›: Optik diskleri
kronik ödemli olan hastalarda tek veya iki tarafl› saniye-
ler süren görme kayb› olabilir. Görme bozuklu¤u göz ka-
rarmas› fleklinde tan›mlan›r ve s›kl›kla postüral de¤iflik-
lik veya eforla oluflur. Olas›l›kla ödemli sinirlerin geçici
hipoperfüzyonunu gösterir. Yak›nman›n bak›fl s›ras›nda
ortaya ç›kmas› orbital tümöre özeldir. Sistemik hipotan-
siyon, temporal arterit veya retinal venöz stazda da geçi-
ci k›sa süreli görme kay›plar› oluflabilir. Düzelen görme
kayb›n›n di¤er nedenleri aras›nda sfenoid sinus muko-
seli, kraniofarinjioma ve hipofiz tümörü gibi kistik lez-
yonlar say›labilir.

Geçici Bilateral Görme Kayb› (Tablo 2)

Bilateral optik disk ödemi olan hastalarda tan›mlanan k›-
sa süreli geçici görme kayb›ndan baflka her iki gözde ay-
n› anda tam veya tam olmayan görme kayb› daima gör-
me korteksinin geçici fonksiyon bozuklu¤unu gösterir.

Bilateral geçici görme bozukluklar›n›n en yayg›n nedeni
özellikle 40 yafl alt›ndaki hastalarda görsel migren aura-
s›d›r. Bu semptom ayr›ca vazospazm, tromboembolizm,
sistemik hipotansiyon, hiperviskozite veya vasküler
kompresyon sonucu serebral perfüzyonun azalmas› ile
de ortaya ç›kabilir (Glaser 1999b). Geçici post-travmatik
körlük özellikle çocuklarda oluflabilir ve migren varyant›
olarak de¤erlendirilir. Epileptik görsel halusinasyonlar
nöbet fokusunun lokalizasyonuna göre elementer veya
kompleks özellikte olabilir (Bien ve ark. 2000). Epileptik
bir özellik olarak görülen kortikal körlük esas olarak ço-
cuklu¤un benign oksipital epilepsi sendromunun bir
parças› olarak görülür. Histeri ve temaruz geçici bilateral
görme kayb›n›n bir nedeni olarak düflünülmelidir, ancak
bunun bir d›fllama tan›s› oldu¤u unutulmamal›d›r.. 

Progressif Olmayan Monoküler Ani 
Görme Kayb› (Tablo 3)

Optik sinir ve retinan›n iskemik olaylar› ani bafllang›çl›
ve genellikle progresyon göstermeyen görme azl›¤›na
neden olabilir. Optik sinirin izole iskemisi iskemik optik
nöropati olarak isimlendirilir. Belirgin bir düzelme bek-
lenmeyen bu tabloda optik disk enfarkt› direk oftalmos-
kopi ile görülebilir. ‹skemik optik nöropati, anterior (A‹-
ON) ve posterior iskemik optik nöropati (P‹ON) fleklinde
görülür. Anterior iskemik optik nöropati arteritik ve non-
arteritik olarak de¤erlendirilir. Disk ödemi ile birlikte re-
tinal iskemi bulgular›n›n olmas› A‹ON için patognomo-
niktir. Floresein anjiografi koroidal hipoperfüzyonu gös-
terir. Altm›fl yafl üzeri bireylerde iskemik optik nöropati
bulgular› saptand›¤›nda etiyolojide dev hücreli arterit
(temporal arterit) mutlak düflünülmelidir ve incelenme-
lidir. Tablo genellikle anterior iskemik nöropatiye neden
olur ve her zaman optik disk ödemi saptan›r. Ender ola-
rak sinirin retro-orbital bölgesi olan lamina kribrozan›n
proksimaline s›n›rl›d›r ve bu durumda disk ödemi sap-
tanmaz. Prevalans› yaflla artan temporal arterit genellik-
le 70 yafl üzerindeki bireylerde görülür. Akut görme kay-
b› olgular›n %7-60 ›nda ilk semptomdur. Non-arteritik is-
kemik optik nöropatiye göre görme daha ciddi etkilenir.
Olgular›n yaklafl›k %25’inde görme sadece el hareketleri-
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Tablo 2 — Geçici Bilateral Görme Kayb› Nedenleri

Migren

Serebral hipoperfüzyon
tromboembolizm
sistemik hipotansiyon
hiperviskozite
vasküler kompresyon

Epilepsi

Papilödem (geçici görsel kararma)

Tablo 3 — Progresif Olmayan Monoküler Görme Kayb›
Nedenleri

Anterior iskemik nöropati (arteritik ve non-arteritik)

Travmatik optik nöropati 

Dal veya santral retinal arter t›kan›kl›¤›

Dal veya santral retinal ven t›kan›kl›¤›

Santral seröz koroidopati

Vitröz hemoraji

Retina dekolman›

Psikojenik görme kayb›



Dr. Betül Baykan

Bafla¤r›s›yla hayat› boyunca tan›flmam›fl insan yok gibi-
dir. Bafla¤r›s› toplumda en s›k görülen belirtilerdendir ve
nörolojik hastal›klar›n yan› s›ra sistemik hastal›klara da
efllik edebilen bir semptomdur. Hastalar›n ço¤u bafla¤r›-
lar›n›n altta yatan ciddi bir sorunun belirtisi oldu¤undan
korkar, ancak ço¤unda iyi seyirli ancak uzun y›llar boyu
ataklarla süren bir süreç söz konusudur. 

‹nsanl›k tarihi kadar eski oldu¤una inan›lan bafla¤r›s›
için MÖ 7000 y›l›ndan kalan neolitik insan kafataslar›nda,
bir cihaz ile kafatas›n›n delindi¤i trepanasyon iflleminin
uyguland›¤› düflünülmektedir. Y›llar boyunca, t›bbi ve
popüler literatür bafla¤r›s› tetikleyicilerini, rahatlatan
faktörleri ve migren bileflenlerini oluflturan bafla¤r›s›, au-
ra, prodrom, bulant› veya kusma ve ailesel e¤ilim gibi
belirtileri tan›mlam›flt›r. ‹lk bafla¤r›s›na iliflkin belge ka-
bul edilen Sümerlilere ait bir epik fliirden sonra MÖ
1200’den kalma eski bir M›s›r bafla¤r›s› reçetesi olan ve
daha eski belgelere dayanan Ebers Papirüsü, migren,
nevralji ve saplan›c› bafla¤r›lar›n› tan›mlamaktad›r. He-
men tüm düflünürler bafla¤r›s› ile ilgilenmifllerdir. Hip-
pokrat bafla¤r›s›n›n eksersizle veya cinsel iliflki ile tetik-
lenebildi¤ine, migrenin mideden bafla yükselen gazlar-
dan kaynakland›¤›na ve kusma ile bafla¤r›s›n›n k›smen
rahatlayabilece¤ine dikkat çekerken, Plato kiflinin vücu-
du ile fazla meflgul olmas›n›n bafla¤r›s›n› tetikleyebildi-
¤ine inanmaktayd›. Kapadokyal› Aretaeus’un (MÖ 2. yüz-
y›l) migren bafla¤r›s›n› keflfeden kifli oldu¤u düflünülür
ve migren terimi de ilk kez Galen’in MS 200 y›l›nda kul-
land›¤› Yunanca “hemicrania” kelimesinden türetilmifltir.

Bafla¤r›s› Epidemiyolojisi, Genel Risk 
Faktörleri ve Genetik Özellikler

Bir çal›flmam›za göre yurdumuzda nöroloji poliklinikleri-
ne baflvuran hastalar›n toplam 2/3’ünün bafla¤r›s› vard›r
ve 1/3’ü sadece bafla¤r›s› için baflvurmaktad›r. Bu hasta-
lar›n en az 1/4 kadar›nda fliddetli ve ciddi k›s›tl›l›k yapan
migren oldu¤u gösterilmifltir. Popülasyon temelli çal›fl-

malarda tan›mlama ve metodoloji farkl›l›klar› nedeniyle

prevalans ve insidens aç›lar›ndan çok büyük farkl›l›klar

olmakla birlikte uluslar aras› bafla¤r›s› toplulu¤unun

(IHS) kriterlerini kullanarak yap›lan çal›flmalarda migren

prevalans› benzer (%12-18) bulunmufltur. Yurdumuzda

hane temelli son yap›lan çal›flmam›zda da prevalans %16

bulunmufltur. Migren kad›nlarda erkeklere göre 2-3 kat

yüksekken, gerilim tipi için böyle bir fark bulunmamak-

tad›r. Gerilim tipi bafla¤r›s›n›n migrenden s›k oldu¤u dü-

flünülmekle birlikte baz› çal›flmalarda tersi saptanmakta-

d›r. Bafla¤r›s›nda ›rksal farkl›l›klar (beyaz ›rkta daha s›k)

dikkat çekmektedir. Düflük sosyoekonomik düzey, az

e¤itim gibi faktörlerin yan› s›ra stresli yaflam olaylar›n›n

da bafla¤r›s› ile ilgili oldu¤u gösterilmifltir. Komorbid

hastal›klar aç›s›ndan özellikle depresyon, anksiyete ve

di¤er psikiyatrik hastal›klar öne ç›kmaktad›r.

Son y›llarda bafla¤r›s›, özellikle de migren geneti¤i

konusunda önemli geliflmeler olmufltur. Bugün için mig-

ren, genetik faktörlerin çevresel faktörlerle etkileflim

gösterdi¤i kompleks çok genli bir hastal›k olarak kabul

edilmektedir. Aural› migrende genetik faktörlerin auras›z

migrene göre daha fazla rolü oldu¤u konusunda çeflitli

bulgular vard›r. Sorumlu loküsler ve yatk›nl›k genlerinin

tam olarak hangileri oldu¤u ve say›s› henüz bilinmemek-

tedir. Migrenin ailesel özellik gösterdi¤i uzun zamand›r

bilinmekte ve deneyimli klinisyenler taraf›ndan tan›ya

yard›m amac›yla bile kullan›lmaktayd›. Buna karfl›n yo-

¤un araflt›rmalara ra¤men flu an için sadece migrenlilerin

çok küçük bir oran›n› oluflturan ve karakteristik bir klinik

tablo olan ailesel hemiplejik migrenin (familyal hemiplejik

migren (FHM)) genleri bulunabilmifl, ancak çok daha s›k

görülen auras›z migren formlar›n›n genlerine henüz ula-

fl›lamam›flt›r. Otozomal dominant tip genetik geçifl gös-

teren tek genli (monogenik) bu aural› migren formunun

kalsiyum kanal› (CACNA1a), Na-K-ATPaz pompas›

(ATP1A2) ve sodyum kanal› (SCN1A) ile iliflkili baz› gen-

lerdeki mutasyonlardan kaynaklad›¤› kesin olarak kan›t-

lanm›flt›r. Bu veriler de migrenin bir kanalopati, yani iyon

kanal hastal›¤› oldu¤u görüflünü desteklemektedir. Bu

mutasyonlar› tafl›yan baz› aile bireylerinde auras›z mig-

ren ya da tamamen normal fenotip bulunabilmesi olay›n

di¤er ilginç bir boyutudur.

BAfiA⁄RISININ GENEL ÖZELL‹KLER‹
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Bafla¤r›s› S›n›flamas›

Bafla¤r›s›n›n etyolojisi, s›kl›¤›, fliddeti ve yaflamsal so-

nuçlar› çok büyük farkl›l›klar gösterebilir ve baflar›l› bir

tedavinin ilk basama¤› do¤ru ve özgün bir tan›d›r. Tan›y›

kolaylaflt›rmak ve etyolojik yaklafl›mla bafla¤r›s›n› daha

iyi ele almak için de¤iflik bafla¤r›s› tiplerini s›n›flamak

esast›r. Uluslararas› Bafla¤r›s› Derne¤i (International Hea-

dache Society IHS) ilk olarak 1988 y›l›nda bafla¤r›lar›n› ay-

r›nt›l› flekilde s›n›flamaya yönelik bir çal›flma yapm›flt›r.

Bafla¤r›s› tan›s›nda standart oluflturan ve özellikle klinik

araflt›rmalarda kullan›lmas› amaçlanan bu ilk s›n›flama

sistemi tüm dünyada yayg›n bir bilimsel kabul görmüfl

ve 2004’de bir revizyonu yap›lm›flt›r. Her iki s›n›flama

Türkçe de dahil olmak üzere yirmiden fazla dile çevril-

mifl ve dünyadaki doktorlar›n ço¤u için ulafl›labilir duru-

ma gelmifltir. 

IHS s›n›flama sisteminde bafla¤r›lar› bafll›ca iki genifl

grupta ele al›nmaktad›r: primer bafla¤r›s› bozukluklar›

(1.-4. Kategoriler) ve sekonder bafla¤r›s› bozukluklar› (5.-

12. Kategoriler) (Tablo 1A ve B). Sekonder bafla¤r›s› bo-

zukluklar›nda bafla¤r›s› beyin tümörü, inme veya meta-

bolik bozukluk gibi bir baflka hastal›¤a ba¤l›d›r ve IHS

kriterleri bu grup bafla¤r›lar›n› etyolojik nedenlerine da-

yanarak s›n›flayan bir kriterler sistemi sa¤lamaktad›r. Pri-

mer bafla¤r›s›nda ise altta yatan saptanabilir baflka bir

neden yoktur ve IHS kriterleri bafla¤r›lar›n› belirti özel-

liklerine göre s›n›flayan tan›mlay›c› bir sistem ortaya

koymufltur. IHS kriterleri Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) ta-

raf›ndan kabul görmüfl ve bu sistemin ana hatlar› Ulusla-

raras› Hastal›k S›n›flamas›’na (ICD-10) da al›nm›flt›r.

Dr. Hayrunnisa Bolay

Bafla¤r›s›n›n oluflumunda, beyinsap›ndan kortekse do¤-

ru iletilen ve a¤r›n›n bilinçli fark›ndal›¤›na arac› olan ana-

tomik yap›lar ile biyokimyasal mekanizmalar k›smen an-

lafl›lm›fl olmakla birlikte hastal›k özelinde a¤r›y› bafllatan

süreçler iyi bilinmemektedir. Bugüne dek üzerinde en

çok çal›fl›lan› ve en fazla veri birikeni migren bafla¤r›s› ol-

du¤u için onunla ilgili geliflmelerin ›fl›¤›nda di¤er bafla¤-

r›lar› anlafl›lmaya çal›fl›lmaktad›r. Gerilim tipi bafla¤r›s›-

n›n auras›z migren (MO) spektrumunun içinde yerald›¤›-

n› savunan süreklilik hipotezi ise bu yaklafl›m›n gerilim

tipi a¤r›n›n anlafl›lmas›n› kolaylaflt›rmaktad›r. 

Migren Bafla¤r›s›nda Rol Alan Anatomik
ve Moleküler Yap›lar

Kafada saçl› deri, kas, ligamanlar, periost, meninks kat-

manlar› ve damarlar üst servikal sinirler ve trigeminal si-

BAfiA⁄RISI MEKAN‹ZMALARI VE
M‹GREN PATOF‹ZYOLOJ‹S‹
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Tablo 1A — Uluslararas› Bafla¤r›s› Toplulu¤u (IHS) 2004 S›n›flama Sisteminde Primer Bafla¤r›s› Bozukluklar›

1. Migren
1.1. Auras›z migren
1.2. Aural› migren (nonmigren bafla¤r›l› ve bafla¤r›s›z aura, ailesel ve sporadik hemiplejik migren ve baziler tip migren gibi alt

gruplar› vard›r)
1.3. S›kl›kla migren öncülü olan çocukluk ça¤› periyodik sendromlar› (siklik kusmalar, abdominal migren, çocukluk ça¤›n›n iyi

huylu paroksizmal vertigosu gibi alt gruplar› vard›r) 
1.4. Retinal migren
1.5. Migren komplikasyonlar› (kronik migren, status migrenozus, ›srarl› aura, migrenöz infarkt, migrenin tetikledi¤i nöbet

gibi alt gruplar› vard›r)
1.6. Olas› migren

2. Gerilim tipi bafla¤r›s› (perikranyal duyarl›l›¤›n efllik etti¤i ve etmedi¤i tipler)
2.1. Seyrek epizodik gerilim tipi bafla¤r›s›
2.2. S›k epizodik gerilim tipi bafla¤r›s› 
2.3. Kronik gerilim tipi bafla¤r›s›
2.4. Olas› gerilim tipi bafla¤r›s›

3. Küme bafla¤r›s› ve kronik paroksizmal hemikranya
3.1. Küme bafla¤r›s›
3.2. Paroksizmal hemikranya
3.3. Konjunktival kanlanma ve yaflarmal› k›sa süreli tek yanl› nevraljiform bafla¤r›s› (SUNCT)
3.4. Olas› trigeminal otonomik bafla¤r›s› 

4. Di¤er primer bafla¤r›lar›
4.1. Primer saplan›c› bafla¤r›s›
4.2. Primer öksürük bafla¤r›s›
4.3. Primer egzersiz bafla¤r›s› 
4.4. Cinsel etkinli¤e efllik eden primer bafla¤r›s› (preorgazmik, orgazmik)
4.5. Hipnik bafla¤r›s›
4.6. Primer gökgürültüsü bafla¤r›s› 
4.7. Süre¤en yar›m bafla¤r›s› (Hemikranya kontinua)
4.8. Yeni günlük ›srarl› bafla¤r›s›



Bafl dönmesi ve “dizziness”, farkl› etiyoloji ve patoge-

nezlerin neden oldu¤u multisensoriyel ve sensorimotor

bir sendromdur (Brandt ve ark. 2005). Bafl dönmesi deyi-

mi hastalar taraf›ndan denge duyusunun alg›lanmas›n-

daki çeflitli bozukluklar› tan›mlamak amac›yla kullan›l›r.

Bu bozukluklar hem ortaya ç›k›fl sebepleri ve oluflum

mekanizmalar›, hem de yaratt›klar› duysal yan›lsaman›n

niteli¤i aç›s›ndan farkl›l›klar gösterirler. 

Gerçek anlamda “dönücü bafl dönmesi” yak›nmas›

dönme illüzyonu nedeniyle ortaya ç›kar. Mekanizmas›n›

sa¤ ve sol vestibüler çekirdekler aras›ndaki eflit olmayan

nöral aktivite oluflturur. ‹psilateral vestibüler çekirde¤i

inhibe eden vestibüler son organ›n, vestibüler sinirin

veya çekirde¤in ya da vestibülo-serebellumun ani tek

tarafl› hasar› sonucu bafl dönmesi geliflebilir. Efl zamanl›

bilateral geliflen vestibüler hasar denge bozuklu¤una

neden olur; bafl dönmesine neden olmaz. Unilateral ves-

tibüler stimulasyondaki gibi bafl dönmesi, bilateral ves-

tibüler hasar› olan bir hastada asla geliflmez (Halmagyi

ve ark. 2005). Bu flekildeki dönücü bafl dönmesi sendro-

muna s›kl›kla dönme illüzyonu, nistagmus, ataksi, bulan-

t›, kusma, terleme ve solgunluk efllik edebilir. Bafl dön-

mesi, kortikospasyal oryantasyonun yanl›fl yorumlanma-

s› sonucu ortaya ç›kar. Nistagmus, vestibülo-okular ref-

leksteki dengesizlik sonucu geliflir (Brandt ve ark. 2005).

Ataksi, vestibülospinal yolaklardaki anormal ya da uy-

gunsuz aktivasyon nedeniyle görülür. Bulant› ve kusma

ise medulladaki kusma merkezinin aktivasyonu sonucu

ortaya ç›kar (Brandt ve ark. 2005).

“Dizziness” deyimi, anglosakson kültüründe, hastalar

taraf›ndan genel olarak bafl dönmesi anlam›nda kullan›l-

maktad›r; ancak bu sözcü¤ün Türkçe karfl›l›¤› yoktur. “Diz-

ziness” -baflta hafiflik, bay›lma öncesi durum, dengesiz-

lik, teknede sallan›r gibi olma- gibi durumlar› tan›mlamak

için kullan›l›r. Bizim hastalar›m›z taraf›ndan ise bafl dön-

mesi; dönücü, gerçek bafl dönmesi hissi yan›nda “dizzi-

ness” ve dengesizlik anlam›ndaki yak›nmalar için de kul-

lan›lmaktad›r. Bu nedenle, hastan›n yak›nmas›na neden

olan›n bafl dönmesi mi, dizziness m› yoksa dengesizlik

mi oldu¤unu anlamak için çok iyi öykü al›nmal›d›r. 

Hastan›n yak›nmas›n›n nas›l bafllad›¤› önemlidir. Bafl

dönmesi tetikleyicileri varsa, neler oldu¤unun belirlen-

mesi tan›y› koymaya çok yard›mc›d›r. Bafl dönmesi bafl

pozisyonu de¤iflikli¤i ile olmas› (benign paroksismal po-

zisyonel bafl dönmesi), bafl çevirme ile olmas› (vestibü-

ler paroksismi), öksürme, belli frekanstaki seslere maruz

kalma ile bafllamas› (perilenf fistülü ya da superiyor ka-

nal dehishensi), belli sosyal durumlarda ortaya ç›kmas›

(fobik postural bafl dönmesi), iflitmede dalgalanma ku-

lakta dolgunluk hissi (Meniere hastal›¤›), öncesinde ya

da sonras›nda bafl a¤r›s› (vestibüler migren) efllik etme-

si farkl› tan›lar› düflündürmelidir. Ataklar›n süresi de

önemlidir. Saniyeler ve dakikalar süren bafl dönmesi

(vestibüler paroksismi), saatler süren (Meniere hastal›¤›,

vestibüler migren), günler süren (vestibüler nörit), daki-

kalardan saatlere kadar uzanan postural insitabilite atak-

lar› (beyin sap›nda ve serebellumda iskemi) farkl› klinik

durumlar› akla getirmelidir (Brandt ve ark. 2005).

Bafl dönmesi flikayetiyle gelen hastada bu yak›nma;

1) presenkopal durumlardan, 2) vestibülospinal, propri-

yoseptif, görsel ve motor sistemlerin bütünleflmesi ilgili

sorunlar sonucu ortaya ç›kan dengesizlikten, 3) baflta

a¤›rl›k hissi, sallan›r gibi olma gibi spesifik olmayan bul-

gulara neden olan durumlardan ay›rt edilmelidir. Bafl

dönmesi ve dengesizlik yak›nmas› ile baflvuran hastalar›

de¤erlendirirken s›kça yap›lan hatalar flunlard›r: bafl

dönmesini dengesizlikten ay›ramamak, pozisyonel test-

leri yapmamak, bafl çevirme testini yapmamak, bafl a¤r›-

s› olmadan da migrenin bafl dönmesine neden olabile-

ce¤ini hat›rlamamak, gerekli durumlarda odiyogram iste-

memek ya da sonucu de¤erlendirememek, hastay› atak

s›ras›nda de¤erlendirmeyi planlamamak, hastay› ayr›nt›-

l› muayene etmeden görüntüleme istemek (Halmagyi ve

ark. 2005).

Bafl dönmesi ve dizziness acil servise ve nöroloji uz-

manlar›na baflvuruda ilk 10 neden aras›nda oldu¤u için

böyle hastalar›n iyi de¤erlendirilerek yönlendirilmesi

gerekir (Neuhauser 2007). Ayr›nt›l› nöro-oftalmolojik ve

nöro-otolojik de¤erlendirme, pahal› göz hareketleri ka-

y›tlama ve görüntüleme tekniklerine göre tan› koymada

daha üstündür (Brandt ve ark. 2005). Bafl dönmesi, dizzi-

ness ya da dengesizlik yak›nmas› ile baflvuran bir hasta-

da yak›nman›n nedeninin periferik mi yoksa santral ves-

tibüler etkilenme mi oldu¤unun ay›rt edilmesi gerekir.

BÖLÜM 7
BAfi DÖNMELER‹
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Santral ve periferik bafl dönmesi tan›s›n› do¤ru koymak
için muayene bulgular›n›n iyi yorumlanmas› önem tafl›r.
Özellikle periferik ve santral nistagmus farklar› iyi bilin-
melidir. Bu özellikler nöro-oftalmolojik ve nöro-otololo-
jik muayene bölümünde ayr›nt›l› olarak belirtilmifltir.
Genelde santral bafl dönmesine ilave nörolojik bulgular
efllik eder. Hastada diplopi yak›nmas›n›n olup olmad›¤›,
duyu ile ilgili yak›nmalar›n efllik edip etmedi¤i sorulma-
l› ve muayene edilmelidir. 

Bafl dönmesine neden olan durumlar oldukça genifl
bir yelpaze oluflturur. Bu bölümde bafl dönmesine en s›k
neden olan benign paroksismal bafl dönmesi (BPPV),
vestibüler migren (VM), Meniere hastal›¤›, vestibüler nö-
rit ve fobik postural bafl dönmesiden bahsedilecektir. .

Benign Paroksismal Pozisyonal 
Vertigo (BPPV)

Tekrarlayan bafl dönmesinin en s›k nedenidir. Semisir-
küler kanallar›n (genellikle posteriyor) anormal uyar›l-
mas› ile karakterize bir iç kulak hastal›¤›d›r. Pozisyon ile
tetiklenen bafl dönmesinin ortaya ç›kmas› için utriküler
makuladan otokoninin kopmas› ve semisirküler kanala
düflmesi gerekir. Öykü nettir; hastalar yatakta döndükle-
rinde, yata¤a yatarken ya da kalkarken, rafa bir fley almak
için uzand›klar›nda çevrenin hareket illüzyonu fleklinde
alg›lanan, saniyeler ya da en geç birkaç dakika içinde ya-
t›flan bafl dönmesi tan›mlarlar. Hastalar›n ço¤unda BPPV
haftalar süren ataklar halinde devam eder; sonra kendi-
li¤inden düzelir. Haftalar, aylar ve hatta y›llar sonra tek-
rarlayabilir. Uzun y›llard›r tekrarlayan bafl dönmesi atak-
lar› olan hastalarda muayene normal ise tan› en büyük
olas›l›kla BPPV’dir.

Yaflam boyu BPPV prevalans› %2.4 olarak bildirilmifl-
tir (von Brevern ve ark. 2007).

Çocukluk ça¤›ndan ileri yafllara dek her yafl grubunda
görülebilir, ancak idiyopatik BPPV en s›k 6.dekadta görü-
lür (Baloh ve ark. 1987).

Etyoloji, Patofizyoloji ve Patoloji: BPPV kafa travma-
s›, viral labirentit, Meniere hastal›¤›, migren, iç kulak
operasyonlar›ndan ya da uzun yatak istirahati gerektiren
durumlardan sonra görülebilir. BPPV’nin fizyopatolojisi
kupulolitiazis modeli ile aç›klanmaya çal›fl›lm›flt›r. Buna
göre, belli a¤›rl›¤› olan otokoni kupulan›n utrikül bölü-
münden travma ya da dejeneratif olaylar sonucu kopar.
Endolenf ile ayn› özgül a¤›rl›¤› olan kupulan›n kopan
parçalara ba¤l› olarak a¤›rl›¤› de¤iflir ve bafl dönmesi
ataklar›na neden olur. Bu hipotez y›llarca kabul görmesi-
ne ra¤men pozisyonel bafl dönmesinin baz› özelliklerini
aç›klayamaz. Kanalolitiazis hipotezi ise, pozisyonel nis-
tagmusun bütün özelliklerini aç›klayabilir (Halmagyi
2005). Bu hipoteze göre, kupulaya yap›flmak yerine, par-
tiküller kanal›n endolenfinde serbest olarak dolafl›r. Ka-
nal› hemen hemen tamamen dolduran a¤›r partikül kü-

mesi pozisyonel bafl dönmesinin nedenidir. Kanaldaki
partiküller yer çekimine ba¤l› olarak çökünce, kupulada
defleksiyon oluflur ve sensoriyel epitelinin uyar›lma efli-
¤ini aflt›ktan 1-5 saniye sonra rotatuvar bafl dönmesi or-
taya ç›kar. Pozisyon de¤iflikli¤inden yaklafl›k 10 saniye
sonra, partiküller kanal›n en alt noktas›nda çöker. Poste-
riyor kanal›n ampullofugal stimulasyonu okuler rotasyon
ekseni boyunca göz hareketlerine neden olur (Brandt ve
ark. 2005). 

Klinik Özellikler, Seyir ve Prognoz: En s›k posteriyor
kanal BPPV’si sonra s›ras›yla horizontal ve anteriyor ka-
nal BPPV’si görülür. BPPV’nin tan›m›nda da belirtildi¤i
gibi pozisyon ile tetiklenen bafl dönmesi tipiktir. Gerçek
bafl dönmesi k›sa sürse de (saniyeler-dakikalar) baz›
hastalarda dizziness ve dengesizlik yak›nmas› gün boyu
devam eder. Pozisyonel bafl dönmesi ilk atakta kendini
s›n›rlayabilir ya da tekrarlayan ataklar fleklinde devam
eder. Lateral (veya horizontal) kanal BPPV’si hasta yatak-
ta döndü¤ünde ortaya ç›k›p hastay› uykudan uyandr›abi-
lir. 

Tan›: Posteriyor kanal BPPV’sinde Dix-Hallpike manev-
ras› tan› koydurucudur. Nistagmus pozisyonel testten 1-
15 saniye sonra ortaya ç›kar; ata¤›n süresi 5-40 saniye
aras›ndad›r. Pozisyonel manevray› yapan hekime göre,
alna ve alttaki kula¤a do¤ru lineer ve rotatuvar göz hare-
ketleri oluflur. Nistagmusun yönü hasta oturdu¤unda ter-
sine döner, zira kupula ters yönde (ampullopedal) uyar›-
l›r. Vestibüler saçl› hücrelerin inhibisyonuna ba¤l› olarak
rotatuvar bafl dönmesi ve nistagmusun yönü de¤iflir.
Tekrarlayan testlerde ayn› flekilde nistagmus ortaya ç›k-
maz; bu durum nistagmusun yorulmas› (adaptability)
olarak yorumlan›r. Pozisyonel test yapmadan önce testin
amac›n›n bafl dönmesi ataklar›n› ortaya ç›karmak oldu¤u
hastaya anlat›lmal› ve bafl dönmesi ortaya ç›karsa gözle-
rini aç›k tutmas› gerekti¤i söylenmelidir. Pozisyonel test
yap›l›rken Frenzel gözlü¤ü kullan›lmas› daha iyi olur (bu
gözlük çok yüksek diyoptrili lensleri sayesinde hastan›n
gözlerini fikse etmesini, bu yolla nistagmusu bask›lama-
s›n› engeller). Lateral (veya horizontal) semisirküler ka-
nal BPPV’si nistagmusun horizontal ve genellikle alttaki
kula¤a do¤ru (jeotrofik) vurdu¤u, otokoninin kupulaya
do¤ru düfltü¤ü durumda ortaya ç›kar. Bazen de nistag-
mus üsteki kula¤a do¤ru vurur (ajeotrofik), bu da otoko-
ninin kupulaya yap›fl›k oldu¤unu düflündürür. S›rt üstü
yatan bir kiflide longitudinal eksende bafl etkilenen tara-
fa do¤ru çevrilerek lateral kanal BPPV’si test edilir. Ante-
riyor kanal BPPV’si en az görülen varyantt›r. Pozisyonel
testte yukar› vurumlu torsiyonel nistagmus yerine afla¤›
vurumlu nistagmus ortaya ç›kar. Nistagmusun di¤er özel-
likleri posteriyor kanal BPPV’sinde oldu¤u gibidir. Late-
ral ve anteriyor kanal BPPV tan›s› koyarken klinisyenlerin
dikkatli olmalar›nda fayda vard›r, çünkü bu varyant BPPV
tiplerindeki nistagmus özellikleri santral pozisyon bafl
dönmesinde görülenlere benzer. 

KISIM 3 — NÖROLOJ‹K SEMPTOM VE SENDROMLAR172



Motor ve duyu sistemleri, bilginin ak›fl yönü birbirlerinin
aksine olmakla birlikte benzer iflleyifl mekanizmalar›na
sahiptir. Duyu sistemlerinde bilgi çevreden al›n›r ve
merkezi sinir sistemine kazand›r›l›r. Bu ifllem s›ras›ndan
farkl› enerji flekilleri (›s›, ›fl›k, mekanik), öncelikle resep-
tör düzeyinde sinir sisteminin anlayabilece¤i lisan olan
aksiyon potansiyellerine çevrilir ve oluflturulan aksiyon
potansiyelleri bilgiyi kodlayarak omurilik, beyin sap› ve
talamus üzerinden serebral kortekse ulaflt›r›r. Yani, duy-
sal sistemler d›fl dünyan›n bir temsilini bizim iç dünya-
m›zda olufltururlar. Motor sistemler ise, özellikle istemli
hareket için, iç dünyam›zdaki bir temsilden bafllayarak
çevreye sunulan bir devinimi yaratmaktad›rlar. Yani mo-
tor sistemlerde bilginin ak›fl yönü merkezden çevreye
do¤ru olmaktad›r. Bu süreçte bilgi sinir sistemi bileflen-
leri üzerinde aksiyon potansiyelleri fleklinde ifllenip ta-
fl›n›r; en son iskelet kaslar›n›n kas›lmas› fleklinde meka-
nik enerji ile sonlan›r. Bilginin ak›fl yönü ve enerji trans-
formasyon dinamikleri farkl› olan bu iki sistem, motor ve
duyu sistemleri bir eflgüdüm halinde çal›flmak zorunda-
d›r. Duyu sistemlerinin içimizde oluflturdu¤u d›fl dünya
temsili hareketlerimize rehberlik eder, bu temsilden
bafllay›p oluflturulan hareket de d›fl dünyaya dair bilgile-
nimi de¤ifltirir ve bu yeni bilgilenim, bir sonraki zaman
diliminde yap›lacak harekete rehberlik eder. Duysal –
motor sistemler aras›ndaki bu integrasyon, insano¤lunun
çok ve çeflitli hareket paternlerinin icras› için elzemdir
ve süreklilik gösterir. 

Hareket ile ‹liflkili Nöroanatomi ve 
Nörofizyoloji

Motor sistemler 3 farkl› tip hareket oluflturur: refleks ha-
reketler, ritmik motor paternler ve istemli hareketler.
Bu hareket çeflitleri, temelde birbirini tamamlayan iki
farkl› kontrol sistemince düzenlenmektedir: fazik ve to-
nik kontroller. Fazik kontrol ile ani, çabuk ve k›sa süreli
hareketler; tonik kontrol ile de uzun süreli, eklemleri
belirli bir pozisyonda tutan hareketler sürdürülür. Ref-
leks hareketler en basit hareketlerdir. H›zl› ve stereoti-
piktirler. Bir uyarana cevaben ortaya ç›karlar ve ayn› uya-
ran, ayn› fliddette, ayn› yere uyguland›kça hep ayn› ref-

leks yan›t› oluflurr. Derin tendon refleksleri ve elin s›cak

bir cisime de¤di¤inde hemen geri çekilip uzaklaflt›r›lma-

s› bu tür hareketlere örnektir. Refleks hareketlere k›ya-

sen daha geliflkin olan bir di¤er hareket flekli ritmik mo-

tor paternlerdir. Bu hareketler, omurilik ve beyin sap›

taraf›ndan sürdürülürler ancak bafllat›lmas›, sonland›r›l-

mas› ve ritminin de¤ifltirilmesi daha üst merkezlerin

kontrolü alt›ndad›r. Bu hareketler bir kez bafllat›ld›ktan

sonra oldukça stereotipik ve repetitif olarak sürdürülür-

ler. Yürümek, koflmak, çi¤nemek bu tür hareketlere ör-

nek oluflturur. ‹stemli hareketler ise en geliflmifl hare-

ketlerdir. Amaca yönelik yap›lan bu hareketler sonradan

ö¤renilmifl ve e¤itimle kalitesi yükseltilerek otomatikle-

flen bir yap› gösterirler. Piyano çalmak, araba kullanmak,

yaz› yazmak bu hareketlere örnektir (Ghez ve Krakauer

2000). 

Hareket çeflidi hangisi olursa olsun sonuçta hareketi

icra eden iskelet kaslar›d›r. Zaten motor sistemin de ni-

hai amac› bir kuvvet üretmek, bu flekilde eklemi olufltu-

ran iki kemi¤i birbirine yaklaflt›rmak ya da birbirinden

uzaklaflt›rmakt›r. ‹flte bu mekanik fonksiyon, kas›l›p da

boyunu k›saltarak kuvvet üreten esnek dokular olan çiz-

gili kaslar sayesinde gerçekleflmektedir. Herhangi bir ha-

reket için, bu hareketi sa¤layan as›l kas “agonist”, hare-

kete mani olacak kas “antagonist” olarak adlland›r›l›r.

Agonist kasa hareket için yard›mc› olan kas ise “sinerjist”

olarak bilinmektedir. Sinir sistemi agonist kas ile birlikte

sinerjist olanlar› kas›lmaya sevk ederken antagonist

olanlar› gevfletir. Hareketin icras› s›ras›nda agonist – si-

nerjist kaslar›n kas›lma ve antagonist kaslar›n gevfleme

s›ralar› kontrol alt›na al›nm›flt›r. Bu düzenleme omurilik-

teki internöronlar arac›l›¤› ile sa¤lan›r. 

Motor sistemler harekete dair üç önemli özelli¤i de

dikkate almak zorundad›r: Bunlardan birincisi, ayn› anda

birden fazla say›da kas grubuna uyar› iletmeleridir. fiöy-

le ki, istemli hareketin icras› s›ras›nda as›l hareketi sa¤-

layan agonist kaslar›n yan› s›ra, eklem pozisyonlar›n› dü-

zenlemek ve hareketi kolaylaflt›rmak için bir tak›m yan-

dafl kaslar da uyar›l›r. Örne¤in, kolun öne 90 derecelik

abdüksiyonu için anterior deltoid kas› agonist s›fat› ile

kas›lmakta, fakat bu hareketin sa¤lanabilmesi ancak

omuz ekleminin ve skapulan›n sabitlenmesi ile (trapez,
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romboid, serratus anterior kaslar›) gerçekleflmektedir.
‹kinci olarak motor sistem, vücut kitlesi ile a¤›rl›k merke-
zini dikkate almal›, gerçeklefltirilecek hareketin a¤›rl›k
merkezinde yapaca¤› de¤iflikli¤i gözetip, hareketin icra-
s›ndan evvel, ihtiyaç duyulan postüral düzenlemeleri
uygun kas gruplar›n› kast›rtarak yapt›rmal›d›r (paraspi-
nal, antigraviter kas gruplar›). Son olarak da motor sis-
tem, kemik – eklem ve kas dokusunun mekanik ve elas-
tik özelliklerini dikkate almal›d›r. Tafl›yamayaca¤› kadar
a¤›r bir yük ile karfl›laflan kas – tendon – eklem ve kemik
flebekesinin bütünlü¤ünün korunmas› için kontraksiyo-
nun refleks yolla inhibe edilmesi zorunludur. 

Motor kontrol mekanizmas› 3 düzeyde incelenebilir:
Omurilik, beyin sap› ve motor korteks (Ghez ve Krakau-
er 2000). Motor sistemler, çevre – vücut ve eklemlerin
mekan içerisindeki konumu ile kas kas›lmas›n›n derece-
si hakk›nda sürekli bilgi sahibi olmakta, motor korteks,
beyin sap› ve omurilik düzeyindeki nöral sistemlerin pa-
ralel ve hiyerarflik organizasyonu ile de ç›kt›s›n› üret-
mektedir. Bu 3 düzeyin her biri duysal girdilerden ha-
berdard›r, ve her bir düzeyde ileri beslenim - geri besle-
nim efl güdümü söz konusudur. Belirtilen düzeyler ara-
s›ndaki “hiyerarflik organizasyon” asl›nda bir üst – ast
iliflkisi benzeri süreçtir. Hiyerarflik yap›, en basit hare-
ketlerin alt düzey sinir sistemi elemanlar› taraf›ndan,
kompleks motor ifllevlerin ise üst düzey sinir sistemi
elemanlar› taraf›ndan gerçeklefltirilmesine imkan tan›r.
Bu hiyerarflik organizasyon içerisinde istemli hareket üst
motor nörondan bafllar, ard›ndan aksiyon potansiyeli
kimli¤indeki hareket bilgisi omurilik ön boynuzundaki
alt motor nörona iletilir ve oradan da sinir kökü – plek-
sus ve periferik sinir arac›l›¤› ile iskelet kaslar›na ulaflt›-
r›l›r. Sadece hiyerarflik organizasyon, insano¤lunun sahip
oldu¤u çok ve çeflitli hareketi, gerçekte oldu¤u gibi es-
nek ve ahenk içerisinde icra etmeye yetmez. Bu fonksi-
yonun gerçeklefltirilmesi, ancak “paralel iflleme” ile
mümkündür. Paralel iflleme, ayn› anda farkl› fonksiyonla-
ra hitap edecek farkl› kas gruplar›na, birbirine paralel fle-
ritlerden kas›lma emri iletilmesi anlam›na gelir. Yukar›da
verilen örne¤i hat›rlayacak olursak, kolun 90 derece an-
terior abdüksiyonu, anterior deltoid kas›n›n kas›lmas› ile
gerçeklefltirilir gibi gözükse de; bir fleritten bu hareket
için agonist olan deltoid kas›na kontraksiyon emri ileti-
lirken, yandafl bir fleritten omuz eklemini ve skapulay›
sabitleyecek kaslara (trapez, romboid, serratus anterior)
da kontraksiyon emri gitmektedir. Ad› geçen hareket,
a¤›rl›k merkezini öne kayd›r›p dengeyi bozaca¤›ndan,
gerekli bir postüral düzenleme olarak, baflka bir fleritten
de kalça ve beden ekstansörleri (gluteus maksimus, sak-
rospinal kaslar) de uyart›lmaktad›r. ‹flte bu 3 fleritten bir-
birine paralel akan kas›lma emri, istemli hareketi ihtiyaç
duyulan h›z, ahenk ve esneklikte gerçeklefltirmektedir.
Bir an, paralel de¤il de bu sistemin sadece seri ba¤l› bir
devre gibi çal›flt›¤›n› farz edelim: Bu durumda anterior
deltoid kas›lmaya bafllay›p kol öne do¤ru kald›r›l›rken

omuz ekleminin ve skapulan›n deplase olaca¤›, bu duru-
mun fark edilerek (derin duyu geri bildirimi) bu kez ek-
lem sabitleyici kaslar›n kas›lmas›n›n tetiklenece¤i; kolun
bu flekilde öne abdüksiyonu ile a¤›rl›k merkezinin öne
kaymas› yüzünden bedenin öne e¤ilip, düflecek gibi ol-
du¤u ve bunun da fark edilmesi üzerine bu kez kalça ve
beden ekstansörlerinin kas›larak postür ve dengenin ye-
niden tesis edilece¤ini varsaymak mümkündür. Bu flekil-
de icra edilen hareket, ilk jenerasyon robotlarda oldu¤u
gibi kesik kesik ve yavafl olacakt›r ki bu tür seri iflleme
çözümü insano¤lunun hedeflenen hareket serbestisi için
yeterli de¤ildir.

fiimdi teker teker hareketin organizasyonuna katk›da
bulunan yap›lar› 3 düzey halinde inceleyelim: Bunlardan
ilki, omurilik düzeyindeki organizasyondur. Omurilik,
motor sistem hiyerarflisinde en alt düzeydir ve çeflitli
refleks – otomatik hareketleri düzenleyen nöral a¤lar›
bar›nd›r›r (Pearson ve Gordon 2000). Bu hareketler, omu-
rilik di¤er üst merkezlerden ayr›lsa dahi sürdürülebilir.
Gerçekten de üst merkezler ile ba¤lant›s› kesilen omuri-
lik, “spinal flok” denilen cevaps›z dönemi geçtikten son-
ra refleks hareketlerin icras›na devam eder. Hatta bu ref-
leksler abart›l› bir görünüm kazan›r; sa¤l›kl› durumda
bask›lanm›fl olan bir tak›m patolojik refleksler belirir.
Omurilikten sa¤lanan en basit hareket örne¤i derin ten-
don refleksidir. Derin tendon refleksi, her reflekste ol-
du¤u gibi bir refleks ark›na sahiptir: Kas i¤cikleri (intrafü-
zal kas lifleri) reseptör, bu i¤ciklerden bafllay›p omurilik
arka boynuzuna uzanan duysal lifler (Ia ve IIa lifleri, kal›n
çapl› ve genifl miyelinli) afferent yol, omurilik gri madde-
sinde alt motor nöron ile yap›lan sinaps, alt motor nöron
(alfa motor nöron) aksonu efferent yol ve iskelet kaslar›
içindeki ekstrafüzal lifler de effektör organ olarak tendon
refleksinin ark›n› olufltururlar. Refleks çekici ile tendona
vurmak kas›n boyunu uzat›r, kas›n boy de¤iflimi kas i¤-
ciklerinde sonlanan derin duyu afferentleri ile alg›lan›p
omurili¤e tafl›n›r; ard›ndan duysal yolaktaki bu bilgi mo-
nosinaptik bir afl›m ile alt motor nörona iletilir ve onun
aksonu ile de kas›n kas›larak boyunu k›saltacak olan eks-
trafüzal kas liflerine ulaflt›r›l›r. Boyu pasif olarak uzat›lan
kas buna kontraksiyon ile yan›t vermekte iken, antago-
nisti de – omurilikte konuflland›r›lm›fl bir inhibitör ara
nöron arac›l›¤›yla – inhibe edilmektedir. Öyleyse tendon
reflkesi, monosinaptik, omurili¤in tek taraf›nda bir ya da
iki segmenti ilgilendiren basit bir harekettir. Bir anlam-
da, duysal – motor integrasyonun en ilkel flekli olarak da
kabul edilebilir. Ancak daha karmafl›k refleks hareketler
de mevcuttur. Örne¤in, ayakta dururken ayak taban›na
i¤ne batmas›, aya¤›n i¤neden uzaklaflt›r›lmas› fleklinde
bir refleks harekete yol açar. Bu örnekte a¤r›l› uyaran
ayak taban›na, yani S1 dermatomuna uygulanm›fl ancak
aya¤› i¤neden uzaklaflt›rmak için kalçada fleksiyon (ili-
opsoas kas›, L1-3), dizde fleksiyon (hamstring grubu, L5-
S1) ve ayak bile¤inde dorsifleksiyon (tibyalis anterior ve
peroneal grup kaslar, L4-5) olmufltur. Bu nedenle tan›m-
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‹stem d›fl› hareketler ve istemli hareketlerin istenenden
farkl›, bozulmufl bir paternde, anormal olarak ortaya ç›k-
mas› Nöroloji’de belli bir grup fenomeni tan›mlar ve
bunlar›n alt›nda yatan hastal›klara iflaret eder. Bu grup-
taki hastal›klar hareket bozukluklar› hastal›klar› olarak tan›m-
lan›r. Bu hastal›klar›n temel ve ortak özelli¤i istemli veya
otomatik hareketlerin yap›lmas›nda güçlük, istemli hare-
ketlerin istenilen h›z, büyüklük ve koordinatlarda yap›la-
mamas› veya istem d›fl› oluflan hareketlerin tek bafllar›-
na veya de¤iflik kombinasyonlar fleklinde ortaya ç›kma-
s›d›r. Bu tan›ma asl›nda kortikal disfonksiyon (örn. ap-
raksi), serebellar bozukluk (örn. ataksi) ve bazen de mo-
tor bozuklu¤a (örn. miyokimi) ba¤l› hareket bozuklu¤u
kapsam›nda ortaya ç›kan semptomlar da girebilir. Ancak
hareket bozuklu¤u hastal›klar› klinikte esas olarak ekstra-
piramidal sistem ya da onun anatomik-ifllevsel alt yap›s›n›
oluflturan bazal ganglia ve ba¤lant›lar›n›n hastal›klar›na
iflaret eder. Bazen hareket bozukluklar›na neden olan
hastal›klar beynin di¤er bölgeleri, serebellum, periferik
sinir veya medulla spinalis kaynakl› olabilir. Afla¤›da is-
tem d›fl› hareketler ve istemli hareketlerin anormal ola-
rak ortaya ç›kmas› çeflitli bafll›klar alt›nda toplanacakt›r.
Bunu yaparken hareket bozukluklar› hastal›klar› genel
olarak kabul görüldü¤ü flekilde hipokinetik (hareketin
azald›¤›) ve hiperkinetik (hareketin artt›¤›) hareket bo-
zukluklar› olarak ikiye ayr›lacakt›r (Emre M. ve Hana¤as›
HA., 2009). Ayr›ca serebellum ve ba¤lant›lar›n› tutan has-
tal›klar da istemli hareketin anormal olarak ortaya ç›kma-
s›na neden olabilir. Bu nedenle serebellar hastal›klar ile
ortaya ç›kan belirtilerden de k›saca bahsedilecektir. 

Hipokinetik Hareket Bozukluklar›

Bu gruptaki hastal›klara akinetik-rijid sendromlar da denir.
Bu hastal›klarda hakim tablo hareketlerin azalmas›, güç-
leflmesi, yavafllamas› ve efllik eden kas tonusundaki ar-
t›flt›r. Hipokinetik sendromlar›n prototipi Parkinson sen-
dromudur. Bu sendromu oluflturan kardinal semptomlar
bradikinezi-akinezi, rijidite ve bazen efllik eden postüral
instabilitedir. Bu belirtilere ayr›ca istirahat tremoru da
efllik edebilir, ancak bu flart de¤ildir. Bradikinezi hare-
ketleri bafllatmakta güçlük, uygulamada yavafll›k ve zor-

luk, genel olarak hareketlerin fakirleflmesi olarak tan›m-

lan›r. Kelime itibariyle akinezi hareketleri hiç yapamama

olarak tan›mlansa da pratikte s›kl›kla bradikinezi ile efl

anlaml› olarak kullan›l›r. Bradikinezi hipomimi, mikrogra-

fi, hipofoni, monoton konuflma, azalm›fl göz k›rpma ve

yayg›n motor yavafllama fleklinde kendini gösterebilir.

Rijidite agonist ve antagonist kaslar›n eflzamanl› kas›l-

malar›na ba¤l› olarak ortaya ç›kan, o bölgenin pasif hare-

keti esnas›nda bir kurflun boruyu bükercesine devaml›

bir direnme fleklinde kendini gösteren kas tonusundaki

art›fl› ifade eder. Postüral instabilite ayakta veya oturur-

ken normalde otomatik olarak devreye giren, al›nan vü-

cut pozisyonunun devam›n› sa¤layan postüral refleksle-

rin bozulmas› veya kayb›d›r. Postüral instabilite sonucu

hastalar oturduklar› yerden desteksiz kalkmada zorluk

çekerler, otururken veya ayakta kendili¤inden veya hafif

itmeler, tökezlemeler sonucu öne, arkaya veya yana düfl-

me e¤ilimi gösterirler. Düflmenin yönüne göre buna an-

tero-, retro- veya lateropulsiyon denir. Parkinson sen-

dromunda görülen tremor tipik olarak istirahat halinde

ortaya ç›kan, tutulan ekstremitenin kullan›lmas›yla geçi-

ci de olsa kaybolan, belli bir postürün korunmas› esna-

s›nda tekrar ortaya ç›kabilir, yavafl frekansl› (4-6 Hz), ka-

ba bir tremordur. S›kl›kla baflparmak ve iflaret parma¤›-

n›n birbirlerine ritmik sürtmesi olarak ortaya ç›kar ve bu

niteli¤iyle “hap yapma” veya “para sayma” tremoru ola-

rak da adland›r›l›r. Parkinson sendromu tan›s› koymak

için tüm bu belirtilerin bir arada olmas› gerekmez. Baz›

hastalarda sadece bradikinezi ve rijidite saptan›p akine-

tik-rijid sendrom tan›s› konurken di¤er hastalarda buna

tremor veya postüral instabilite ya da her ikisi eklenebi-

lir, baz› hastalarda ise tabloya tremor hakim olabilir. 

Parkinson sendromunu etyolojiye yönelik olarak de-

jeneratif ve semptomatik olarak iki ana gruba ay›rmak

mümkündür. Dejeneratif Parkinson sendromu ise ‹dyo-

patik Parkinson Hastal›¤›, Parkinson-art› (Parkinson-

plus) sendromlar› ve Parkinsonizmin efllik edebildi¤i di-

¤er dejeneratif hastal›klar olarak üçe ayr›l›r. Bu hastal›k-

larda altta yatan patoloji dejeneratif hücre kayb›d›r ve

etyolojik bir baflka sebep saptanmaz. Parkinson-art› sen-

dromlar›n›n bu isimle an›lmas›n›n sebebi bu gruptaki

hastal›klar›n Parkinson sendromunun dört kardinal bul-
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gusunun d›fl›na taflan bulgular içermeleridir. Substantia
nigra ve ba¤lant›lar›n› etkileyen her türlü neden sempto-
matik bir Parkinsonizm tablosu yaratabilir (Kumar ve
Calne, 1997; Jankovic ve Tolasa, 2007). 

Hiperkinetik Hareket Bozukluklar› 

Bu hastal›klar veya bozukluklar›n ortak özelli¤i istirahat
esnas›nda ya da normal hareket zemininde ortaya ç›kan
istem d›fl› hareketlerin varl›¤›, ya da istemli hareketlerin
istem d›fl› kas›lmalar sonucunda istenilen flekilde yap›la-
mamas›d›r. Hareketin artmas› ortak özellikleri olmakla
birlikte, bu gruptaki hastal›klar fenotipleri, bazal ganglia-
n›n tutulan bölgeleri ve etyolojileri aç›s›ndan büyük fark-
l›l›k gösterirler. Afla¤›da tan›mlanan bozukluklar tek bafl›-
na izole bir semptom, bir hastal›¤›n parças› ya da ana be-
lirtisi olabilirler. Hiperkinetik hareket bozukluklar›n›n te-
mel fenomenolojik özellikleri afla¤›da özetlenmifltir. 

Distoni dönücü, bükücü, k›v›r›c› hareketleri tan›mla-
mak için kullan›l›r. Vücudun tutulan bölgesi üst üste tek-
rarlayan bu istemsiz, afl›r› kas›lmalardan dolay› ya tekrar-
lay›c› bükülme, k›vr›lma hareketleri gösterir ya da kal›c›
bir anormal postürü korurlar. Distoniye tremor efllik ede-
bilir ve buna “distonik tremor” ad› verilir. Distoniler etyolo-
ji, vücudun tutulan bölgesi ve bafllang›ç yafl›na göre s›-
n›fland›r›labilir. 

Kore kelimesi Yunanca “dans” kelimesinden türe-
mifltir. H›zl›, aritmik, düzensiz, bazen belli belirsiz, ba-
zen ise belirgin s›çray›c› nitelik gösteren, genelde eks-
tremitelerin distalini tutan amaçs›z karakterde bir hare-
ket bozuklu¤udur. Koreye ekstremitelerde hipotoni efl-
lik edebilir. Bu hareket bozuklu¤u ekstremitelerin prok-
simalini tuttu¤unda ve amplitüdü fliddetli oldu¤unda
ballizm’den söz edilir. Ballizm bir vücut yar›s›n› tutarsa
hemiballizm, iki tarafl› olursa biballizm, tek ekstremiteyi tu-
tarsa monoballizm ad› verilir. Kore ve ballizm tek bafl›na
ortaya ç›kabildi¤i gibi bir hastal›¤›n parças› olarak da gö-
rülebilir. Kore ve ballizmin nedenleri dejeneratif hasta-
l›klar ve semptomatik olanlar olarak iki gruba ayr›labilir.

Atetoz yavafl amplitütlü ve y›lankavi hareketleri ta-
n›mlar. Atetoik hareketler yine kore gibi ekstremite dis-
talini tutabilir ancak boyun veya gövde kaslar›nda da gö-
rülebilir. Atetoik hareketler daha çok serebral palsi tab-
losuna efllik eder. Psödoatetoz proprioseptif duyu kay-
b›na ba¤l› olarak atetoza benzer hareketlerin ortaya ç›k-
mas›d›r. Bu durum paryetal korteks, dorsal kök ganglio-
nu veya periferik sinirdeki proprioseptif duysal yollar›n
herhangi bir noktas›ndaki lezyon sonucu ortaya ç›kabilir. 

Tremor ritmik özelli¤i belirgin bir hareket bozuklu-
¤udur. Belirgin ritmisite yoksa tremordan bahsetmek
güçtür. Tremor bir vücut parças›n›n resiprokal kaslar›n›n
eflzamanl› ya da alternan kas›lmalar› sonucu ortaya ç›kan
ritmik sal›n›mlard›r. Fenomenolojik olarak tremor ortaya
ç›kt›¤› konuma, amplitüd ve frekans›na göre tan›mlan›r.

Etyolojik olarak ise idyopatik, dejeneratif hastal›klara
efllik eden ve semptomatik tremorlar olarak ayr›labilir.
E¤er tremor sadece istirahatta ortaya ç›k›yorsa “istirahat
tremoru”, postürle ve hareketle ortaya ç›karsa “aksiyon tre-
moru”, hedefe yaklafl›nca ortaya ç›karsa “intansiyonel tre-
mor” olarak adland›r›l›r.

Tik bir vücut bölgesinde hissedilen, iyi tarif edileme-
yen bir gerginlik, huzursuzluk hissini gidermek için o
bölgede yap›lan genelde h›zl›, ani hareket, kas›lma, at-
ma veya seslerdir. Bu hareket istemli olarak yap›l›r. Fe-
nomenolojik olarak motor, vokal ve distonik olarak ta-
n›mlanan tikler seyirleri ve efllik eden di¤er bozukluklar
göz önüne al›nd›¤›nda basit-geçici tik bozuklu¤u, kronik
tik ve Gilles de la Tourette sendromunu içerir. 

Miyoklonus istirahat esnas›nda ya da hareket veya
sesle uyar›lma sonras›nda ortaya ç›kabilen çok h›zl›, ani,
s›çray›c› hareketleri tan›mlar. Etyolojisi göz önüne al›nd›-
¤›nda epileptik ve non-epileptik, kaynakland›¤› beyin
bölgesi göz önüne al›nd›¤›nda ise kortikal, subkortikal,
beyin sap› ve spinal kaynakl› olarak ayr›l›r.

Huzursuz Bacaklar Sendromu özellikle gece uyu-
mak üzere yata¤a yat›ld›¤›nda, ya da uzun oturma, yat-
ma, istirahat ya da hareketsizlik esnas›nda ortaya ç›kan,
genellikle bacaklar›n distalinde, diz alt›nda hissedilen,
çok iyi tarif edilemeyen, gerilme, kas›lma, huzursuzluk
olarak belirtilen bir hissi tan›mlar. Bu his hasta aya¤a kal-
k›p yürüdü¤ü veya hareket etti¤inde rahatlar, yatt›¤›nda
tekrar geri döner. Huzursuz Bacaklar Sendromu idyopa-
tik olabilece¤i gibi demir eksikli¤i, hamilelik, üremi, di-
yabet ve polinöropatilere de efllik edebilir. 

Uykunun periyodik ekstremite hareketleri uyku es-
nas›nda ortaya ç›kan, birkaç dakikadan birkaç saate ka-
dar de¤iflen aral›klarla periyodik özellik gösteren, daha
ziyade alt, daha nadiren de üst ekstremitenin, genelde
h›zl› kas›lmalar›n›n, atmalar›n›n oldu¤u bir bozukluktur.
Tek bafl›na da görülebilmekle birlikte s›kl›kla Huzursuz
Bacaklar Sendromu’na efllik eder.

Paroksismal diskineziler ataklar d›fl›nda normal ha-
reketin mevcut oldu¤u, ataklar› tetikleyen ya da atakla-
r›n ortaya ç›kt›¤› konuma göre s›n›fland›r›lan bir grup pa-
roksismal bozuklu¤u tan›mlar. Ani hareket veya uyar›yla
tetiklenen kinezijenik, istirahat halinde ortaya ç›kan
non-kinezijenik, uykuda oluflan hipnojenik ve egzersizle
ortaya ç›kan egzersize-ba¤l› tipleri mevcuttur. Hareket-
ler koreik veya distonik özellikte olabilir, ataklar›n süre-
si tipe göre de¤iflkenlik gösterir. 

A¤r›l› ayak, hareket eden parmak sendromu (Pain-
ful legs, moving toes) nadir rastlan›lan ve kayna¤› tam
olarak bilinmeyen bir hareket bozuklu¤udur. Özelli¤i ba-
caklarda, özellikle de istirahatte hissedilen bir a¤r› hissi
ve bundan ba¤›ms›z olan, a¤r›y› rahatlatmak için istemli
olarak yap›lmayan, istemsiz ortaya ç›kan ayak parmak
hareketlerini içerir.

Yabanc› uzuv (alien hand) sendromu s›kl›kla korpus
kallozum lezyonlar›, bazen de (kortiko-bazal dejeneras-
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Kas tutulumu düflünülen bir hastaya yaklafl›mda; kas ile
ilgili belirtilere yönelik anahtar sorular ile spesifik belir-
ti ve bulgular›n gözden geçirilmesi, ayr›nt›l› kas gücü ba-
k›s› ve sistemik bak› önem tafl›r. Kas ile ilgili belirti ve
bulgular; kas güçsüzlü¤ü, yorgunluk, egzersize dirençsiz-
lik fleklinde “negatif”; kas a¤r›s› (miyalji), kramp, kontrak-
tür, miyotoni, myoglobunüri gibi “pozitif” semptomlar
olarak s›ralanabilir. Kitab›n di¤er bölümlerinde yer ald›-
¤› için bu bölümde kas güçsüzlü¤ü ve yorgunlu¤a de¤i-
nilmiyecektir.

Kas A¤r›s›

Kas A¤r›s› Oluflum Mekanizmalar›na Genel Ba-
k›fl: Kas a¤r›s›, esas olarak kas ile ilgili olabilece¤i gibi
sinirler, ba¤ dokusu, eklem ve kas-iskelet sisteminden
yans›yabilir ya da santral nöral yollar›n uyar›lmas› veya
kas›n ikincil irrite edici kontraksiyonu sonucunda da olu-
flabilir. Kastan a¤r›l› uyar›y› tafl›yan afferent sinir liflerini
(nosiseptörler); tendon, fasia, arteriol ve venüllerin yak›-
n›nda yer alan myelinsiz grup IV veya C akson terminal-
leri ile mekanik uyar›lara duyarl› ince myelinli grup III ve-
ya A γ aksonlar› oluflturur. Kimyasal ve mekanik uyar›lar
kas a¤r›s›n› bafllat›r. A¤r›l› uyar›, duysal sinir terminalle-
rinde elektriksel uyar›ya dönüflür. A¤r› modaliteleri affe-
rent aksonlar›n santral uzant›lar› ile santral sinir sistemi
(SSS)’ne tafl›n›r, gerek periferik sinir sisteminde, gerekse
SSS’de (talamus ve duysal korteks) inhibitör veya eksita-
tör mekanizmalarla modüle edilir. Elektriksel uyar› peri-
ferik akson ba¤lant›lar› ile di¤er sinir terminallerini de
etkileyerek onlar› uyar›labilir hale getirir. Bu terminalle-
rin sensitizasyonunda vanilloid reseptörler, sodyum ka-
nallar›, kalsiyum ve kinazlar rol oynar. Kasta a¤r› olufltu-
ran kimyasal uyaranlar; iyonlar (asidik PH, potasyum),
bradikinin, serotonin, 5-hidroksitriptamin, prostaglan-
din-E2, kapsaisin gibi aljezik maddelerdir. Kas a¤r›s›n›n
santral modülasyonunda ise opioid reseptörler görev
al›r. 

Kas a¤r›s› en s›k afl›r› egzersiz, inflamasyon ve travma
sonucunda görülmektedir. Kas gerilmekte iken kas›l›rsa
hasar ve a¤r› meydana gelmekte, kas nösiseptörlerinin
sensitizasyonu ile bas›nç a¤r› efli¤inde düflme ve hare-

ket ile a¤r› görülmektedir. Kasta inflamasyon sonucu is-

tirahat s›ras›nda kas a¤r›s›; nosiseptif aksonlar›n P mad-

desi, bradikin, serotonin gibi aljezik maddeler arac›l›¤›

ile artm›fl zemin deflarj›na ba¤l› olabilir. Kas ve di¤er do-

kulara lokalize nöropatik a¤r› ise artm›fl afferent akson

aktivitesi ile iliflkilidir. Kas iskemisi s›ras›nda a¤r›, laktat

birikiminden çok, aljezik maddelerin birikimi ile ilgilidir.

A¤r›n›n kasa lokalize oldu¤u ancak belirgin fizyolojik ve

morfolojik kas hasar› bulgusunun olmad›¤› fibromiyalji,

miyofasiyal a¤r› ve stres ile iliflkili durumlarda santral

sensitizasyonun sorumlu oldu¤u düflünülmektedir (Juli-

us ve ark. 2001; Graven-Nielsen ve Mense, 2001; Bolay

ve Moskowitz, 2002).

Kas A¤r›s›na Genel Yaklafl›m: Miyalji veya kas a¤r›-

s›, t›bbi yard›m için baflvurulan s›k yak›nmalardan biri-

dir. Hemen hemen her kifli hayat›n›n bir döneminde bir

kez kas a¤r›s› yaflam›flt›r. Afl›r› egzersiz, travma ve viral

enfeksiyonlar en s›k nedenleri oluflturmaktad›r. Etioloji-

de yer alan nedenlerin ço¤u benign olabildi¤i gibi,

önemli rahats›zl›klar›n bir bafllang›c› da olabilir. Miyalji-

nin bafllang›ç fleklinin, lokalizasyonunun, kas güçsüzlü-

¤ünün efllik edip etmemesinin, efllik eden di¤er semp-

tomlar›n, ilaç kullan›m ve travmaya maruziyetin sorgu-

lanmas›n› içeren ayr›nt›l› bir öykü, fiziksel ve nörolojik

bak› ile miyaljinin olas› nedenlerine yaklafl›labilir. Israr

eden ve fliddetli miyaljide spesifik hastal›klar› ay›rt et-

mek için ileri incelemelerden yararlan›l›r. Genellikle ta-

n›ya ulaflmak için semptomlar›n zaman içinde seyrinin

izlenmesi ve di¤er yard›mc› incelemeler yol gösterir. 

Kas A¤r›s›nda Etiyoloji: Etiyolojik yaklafl›mda diffüz

ve lokalize semptomlar› ay›rt etmek gerekir. Lokalize mi-

yaljilerin en s›k nedenleri aras›nda afl›r› ve zorlay›c› egzer-

siz, yumuflak doku hastal›¤› (travma, bursitis veya enfek-

siyona ba¤l›), piyomiyozit (Chauhan ve ark. 2004), miyo-

fasiyal a¤r› sendromu (Bennett ve ark. 2007), fokal miyo-

zit, kas infarkt› veya kompartman sendromu say›labilir

(Naderi ve ark. 2008). Diffüz miyalji ise sistemik enfeksi-

yonlara (viral, bakteriyal, toksoplazmosis, triflinosis)

(Buskila ve ark. 2009; Bratton ve ark. 2008), polimiyaljia

romatika ve inflamatuar kas hastal›klar›na; kronik yor-

gunluk sendromu, fibromiyalji gibi yang›sal olmayan du-
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rumlara efllik edebilir. ‹laç ve toksinler gerek toksik (a¤-

r›l› nekrotik miyopati), gerek penisilinamin, hidralazin,

prokainamid gibi ajanlarla inflamatuar miyopati olufltur-

malar› sonucunda miyalji sendromuna neden olabilirler

(Tablo 1ve 2). Diffüz miyalji; statin, bifosfonat, aromataz

inhibitörleri, ciprofloksasin, klaritromisin, amiadaron,

siklosporin, eritromisin, verapamil, greyfurt suyu gibi

CYP3A4 inhibitörlerinin kullan›m› ve yar› ömrü k›sa olan

baz› serotonin geri al›m inhibitörlerinin ani kesilmesi

(venlafaksin, paroksetin) ile iliflkili olabilir (Dalakas,

2009; Eisele ve ark. 2009; Yamamoto ve Iwese, 2008; Ro-

senbaum ve Zajecka,1997). ‹mmun arac›l› inflamatuar mi-

yopatilerde efllik eden sistemik ba¤ doku patolojisi, a¤-

r› ve kas hassasiyetini artt›rabilir (Pease ve ark. 2005).

Çocukluk ça¤› dermatomiyoziti, eozinofili miyalji sendro-

mu ve kas enfeksiyonlar›nda a¤r› belirgindir. Mitokondri-

yal miyopati, vitamin D eksikli¤i gibi metabolik hastal›k-

lara (Platnikoff ve Quigley, 2003), karaci¤erin enfeksiyöz

ve otoimmun hastal›klar›na (Muratori ve ark. 2007) diffüz

miyalji efllik edebilir. Tiroid hastal›klar› (Bazzichi ve ark.

2007) ve adrenal yetmezlik (Shapiro ve ark. 1988) gibi

endokrin nedenler miyopatik a¤r›ya neden olabilir. Ste-

roide ba¤l› miyopati, a¤r› olmaks›z›n kas güçsüzlü¤ü ile

karakterizedir. Miyaljinin depresyonun somatik bulgula-

r›ndan biri olabilece¤i de unutulmamal›d›r (Vaccarino ve

ark. 2009).
Etyolojik yaklafl›mda miyaljiler, “miyopatik a¤r› sen-

dromlar›” ve “kronik miyopati olmadan kas kaynakl› ve
kas d›fl› kaynakl› a¤r› sendromlar›” olarak ay›rt edilebilir
(Tablo 1). Miyopatik a¤r› sendromlar› genellikle güçsüzlük ve
anormal EMG ile karakterizedir. ‹nflamatuar, enfeksiyöz,
metabolik, konjenital do¤ada olabildikleri gibi ilaç ve
toksinlere ba¤l› miyopatileri ve baz› kas distrofilerini de
içerir. Miyofosforilaz (glikojen depo hastal›¤›) ve karni-
tinpalmitoyltransferaz II eksikli¤i (lipid depo hastal›¤›)
gibi metabolik miyopatilerde tipik olarak egzersiz sonu-
na do¤ru veya tamamlanmas›ndan sonra yak›nmalar or-
taya ç›kar. Yine Becker Musküler Distrofili (BMD) ›l›ml›
etkilenmifl bireylerde ve belirgin kas güçsüzlü¤ü olma-
yan mitokondriyal miyopatilerde özellikle egzersiz son-
ras› miyalji, yorgunluk ve kramp gibi yak›nmalar tan›mla-
nabilir. Kavflak tipi Musküler Distrofiler tip 1A, 1C, 2H;
proksimal miyotonik miyopati (PROMM); eriflkin bafllan-
g›çl› rod miyopati gibi konjenital miyopatilerde s›kl›kla
miyalji ve egzersiz ile iliflkili rahats›zl›k olabilir (Warren
ve ark. 2002; Filho ve Pestronk, 2008; Van adel ve Tarno-
polsky, 2009; DiMauro ve Gurgel-Giannetti, 2005). 

Kronik miyopati efllik etmeksizin görülen kas a¤r›

sendromlar›n› esas olarak polimiyaljia romatika (PMR)

(Pease ve ark. 2005), fibromiyalji (Bennett ve ark. 2005) ve

kronik yorgunluk sendromu (Meeus ve ark. 2007) gibi kli-

nik kriterlerle belirlenmifl, patofizyolojisi tam bilinmeyen

kas rahats›zl›¤› ile iliflkili sendromlar oluflturur (Tablo 1).

55 yafl üstünde akut bafllang›çl› sabah kat›l›¤› ile birlikte

simetrik boyun, omuz, kalça kufla¤› eklemlerde kaslarda

a¤r› ve sertlik, kilo kayb›, yüksek sedimantasyon h›z›, dü-

flük dereceli atefl; kortikosteroid tedavisine iyi yan›t ve-

ren PMR’yi akla getirmelidir. S›kl›kla kad›nlarda, 3 ay ve-

ya daha uzun süreli boyun-omuz çevresinde yayg›n kas

iskelet a¤r›s› ile tetik noktalar, yorgunluk, uyku bozuklu-

¤u, bafla¤r›s›, semptomlar›n egzersiz ve anksiyete ile art-

mas› fibromiyalji sendromunu düflündürür. Ateroskleroz

ve diabet mellitus zemininde kas iskemisi, kas afl›r› kul-

lan›m sendromlar› ve kramplar›n büyük k›sm›nda da kro-

nik miyopati efllik etmeksizin miyalji görülür (Tablo 1).

Klinisyenin uyan›k olmas›n› gerektiren, miyalji ile bafllan-

g›ç gösteren acil durumlar oldukça nadirdir. Bakteriyal

enfeksiyonlar özellikle endokardit ve sepsis; yayg›n mi-

yalji, atefl, titreme, yorgunluk ve s›rt a¤r›s› ile erken tan›

ve tedavi gerektiren bir durumdur (Gonzales –Juanatey

ve ark 2001). Ciddi kas y›k›m› ile giden rabdomyoliz; böb-

rek yetmezli¤i ve kompartman sendromuna neden olabi-

lecek kadar a¤›r seyreden olgularda, yayg›n kas a¤r›s›

yapmaktad›r. Metabolik miyopatiler, malign hipertermi,

baz› ekstremite kavflak musküler distrofileri (2C-F sarkog-

likanopati) yan›s›ra; hipokalemi, hipofosfatemi gibi elek-
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Tablo 1 — Kas A¤r›s› Sendromlar› 

Miyopatik a¤r›: Genellikle yüksek CK, anormal EMG ve 
güçsüzlük
‹nflamatuar miyopatiler: sistemik ba¤ doku hastal›klar›,

çocukluk ça¤› dermatomiyoziti
Kas enfeksiyonlar›: viral, bakteriyal, spiroketal
Rabdomyoliz (metabolik bozukluk ile birlikte olabilir)

Myofosforilaz eksikli¤i (McArdle hastal›¤›)
Fosfofruktokinaz eksikli¤i
Karnitin palmitoyltransferaz II eksikli¤i
Mitokondriyal miyopatiler 
Malign hipertermi sendromu

Di¤er miyopatiler
Miyoadenilat deaminaz eksikli¤i
Miyotonik: (proksimal myotonik miyotoni, dominant

myotonia konjenita)
Musküler distrofiler, nadiren (Becker MD, kavflak tipi

MD tip 1A,1C, 2D, 2H) 
Konjenital miyopati (rod miyopatisi) 
Hipotiroid miyopati
Vitamin D eksikli¤i

‹laçlar ve toksinler

Miyopati olmaks›z›n 
Kas kaynakl› a¤r›

Kas iskemisi (ateroskleroz, diabet)
Kas afl›r› kullan›m sendromlar› (al›fl›lmad›k egzersizler)
Kramplar

Kas d›fl› nedenli kas a¤r›lar› 
Polimyalji sendromu: fibromyalji, polimyalji romatika,

kronik yorgunluk sendromu 
Ba¤ dokusu, eklemler: sistemik hastal›klar, fasiitis
Kemik: Osteomalazi, Vitamin D eksikli¤i, 

myeloproliferatif hastal›k
Endokrin: Tiroid, paratiroid afl›r›/az çal›flmalar›
Vasküler: iskemi, tromboflebit
Sinir: Polinöropati, poliradikülonöropati
SSS: huzursuz bacak sendromu, fokal distoniler
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Hareket etmek (lokomosyon) bitkiler d›fl›nda hemen

tüm canl›lar›n sa¤kal›m için en önemli davran›fllar›ndan

biridir. En ilkel canl›dan insana kadar tüm canl›larda ha-

reket etmenin temel amac› öncelikle beslenme ve sa¤-

kal›m gereklerini karfl›lamakt›r. Üst düzeyde evrimleflmifl

canl›larda yürüme, kuflkusuz tek hücrelinin basit yer de-

¤ifltirmesinden oldukça farkl›, karmafl›k, bir o kadar da

organize bir ifllevdir. 

Fizyolojik normlar içinde yürüme ancak do¤ru bir

postür ile olanakl›d›r. Postür canl›n›n iki ya da dört ayak

üzerinde, bedeninin, bafl ve ekstremitelerinin yerçeki-

mine karfl› fizyolojik pozisyonudur. Çevreye postüral

uyum karada ve sularda yaflayan tüm hayvanlar için ge-

reklidir. Hareket esnas›nda postür sürekli de¤iflim göste-

rir. Bu süregen de¤iflimler 100 kadar eklem üzerinde 600

kadar kas›n süregen adaptif davran›fl› ile kompanze edi-

lerek postür fizyolojik s›n›rlarda tutulur. Bu ifllev de sen-

tral ve periferik sinir sisteminin etkin oldu¤u birçok ref-

leks döngü ile sa¤lan›r. 

Dört ayakla yürüyenlerde (quadripedlerde) postüral

kontrol daha kolay gibi görünmektedir. Quadriped yürü-

mede temel olarak 2 tip lokomosyon vard›r: diagonal

(çapraz) düzen ile ad›mlama ve lateral düzen ile ad›mla-

ma. Diagonal düzen daha çok primat olmayan canl›larda,

lateral düzen ile ad›mlama ise genellikle primatlarda gö-

rülür (Tan, 2010). Diagonal düzende örne¤in bir arka eks-

tremite yere basarken, kontrlateral ön ekstremite ayn›

anda yere basar. Lateral düzende yürümede ise örne¤in

ayn› taraf›n ön ve arka ekstremiteleri ayn› zamanda yere

basmaktad›r. ‹ki ayak üzerinde yürüyebilen maymun ve

di¤er üst düzey primatlarda ve özellikle biped yürüyen

insanda ise lokomosyon esnas›nda postüral tonus ve

dengenin korunabilmesi daha da güçtür. K›sacas› yürü-

me, serebral korteksten kol ve bacak/ayak kaslar›na ka-

dar bir dizi organ ve sistemin eflgüdüm içinde uyumlu ifl-

levleri ile olanakl›d›r (Sar›ca, 2010).

Postür ve Postüral Uyum

Postür bafl, gövde ve ekstremitelerin birbiriyle iliflkili fiz-
yolojik duruflunu ifade eder. Yürüyen bir insan devaml›
olarak öne do¤ru hareket etti¤i için, bacak kaslar› bede-
nin ileri hareketini izleyerek öne do¤ru ad›mlama hare-
ketini yapmal›, kollar de¤iflen ad›mlarla sal›n›rken pos-
türü afl›r› derecede sapt›rmamal›, hatta afl›r› sal›n›mlar›
kompanse etmelidir. Bafl uygun pozisyonda tutulmal›,
kalça ad›m esnas›nda dönüfl ve yükselifl hareketlerini
gerçeklefltirmelidir. Yürüme ya da koflma esnas›nda olu-
flan bu sal›n›mlar inifl, yokufl ya da engebeli yüzeylerde
daha abart›l› olaca¤›ndan sinir sistemi, kas ve eklemler
geliflen yeni durumlara adapte olabilme özelli¤ini koru-
mal›d›r. Bir baflka deyimle “postür hareketi bir gölge gi-
bi izler”.

Postüral yan›tlar proprioseptif, vestibüler ve görsel
impulsler ile tetiklenir. Proprioseptif uyar›mlar gerilen
bacak kaslar›ndan, vestibüler uyaranlar de¤iflen bafl po-
zisyonundan görsel impulsler ise de¤iflen çevre koflulla-
r›ndan kaynaklanarak zaman ve mekan içinde postür sü-
rekli düzeltilir. Bunlardan proprioseptif uyaranlar en k›-
sa latansl› olan yan›tlar›, görsel uyaranlar ise en uzun la-
tansl› adaptif postüral cevaplar› olufltururlar. ‹stemli ha-
reket ile postür devaml› de¤iflti¤inden hareket ve postür
ile iliflkili bu üç afferent sistem eflgüdümlü olarak çal›fl›r.

Proprioseptif Sistem ve Postür: En alt düzeyde
postüral kontrol fizyolojik bir ünite oluflturan refleksler
yolu ile sa¤lan›r. ‹ki ayak üzerinde dik durufl (erekt pos-
tür) beden kütle merkezini (center of mass – CoM) ayak-
lar›n bast›¤› yüzey üzerinde, orta hatta ve iç maleollere
yak›n bir alanda tutabilmekle olanakl›d›r. Hareket eden
bir düzlem üzerinde ayakta dururken, zeminin öne ya da
arkaya do¤ru hareketi ile bacaklarda oldukça tipik olarak
distalden proksimale do¤ru ilerleyen bir dizi refleks
davran›fl oluflur. ‹lk kontraksiyonlar bilek hareketlerini
sa¤layan kaslarda görülür. Zeminin öne do¤ru hareketi
ile en erken bilek ekstensörleri (gastroknemius) kas›l›r.
Tersine arkaya do¤ru hareket eden zemin ise anterior ti-
bial grup kaslarda (tibialis anterior gibi) kontraksiyona
yol açar. Bu postür stratejisi “bilek stratejisi” olarak ad-
land›r›lmaktad›r. Bu hareketleri daha sonra diz ve kalça
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fleksör ya da ekstensörlerinin kontraksiyonlar› izlemek-
tedir. Bu düzeyde kontrol “kalça stratejisi” olarak bilinir
ve daha büyük postüral sapmalar› düzeltmek için devre-
ye girmektedir. 

‹lginç olan bir durum ayni postüral sapman›n tekrar-
lar› halinde postüral adaptif reflekslerin farkl›l›k göster-
mesidir. Örne¤in zeminin horizontal eksende arkaya
do¤ru kayd›¤› bir testte, tekrarlamalarla gastroknemi-
us/soleus (GK/S) kas›ndaki refleks yan›t›n latans› giderek
k›salmaktad›r. Zeminin öne-arkaya kayd›r›lmaks›z›n ko-
ronal eksende yukar› do¤ru döndürülerek GK/S kas›n›n
kas›lmas› halinde ise (ki bu durumda postüral sapma
farkl› bir düzlemdedir) ortaya ç›kan refleks yan›t›n, zemi-
ni döndürme iflleminin tekrarlanmas› ile giderek inhibe
oldu¤u ve kayboldu¤u görülmüfltür. Görüldü¤ü gibi pos-
türal refleksler uyaran›n içeri¤ine göre farkl› davranmak-
tad›r. Kifli d›fl uyar›lara önceden haz›rl›k yaparak adaptif
mekanizmalar› daha önceden harekete geçirmekte ve
postürü stabil tutmaktad›r. Nashner (1976) buna “postüral
set” ad›n› vermifltir. Bu flekilde hem h›zl› “feedback” hem
de yavafl ama önceden haz›rlanan “anticipatory - feed-
forward” kompensatuvar mekanizmalarla postüral stabi-
lite sa¤lanmaktad›r.

Vestibüler Sistem ve Postür: Vestibülokollik ve
vestibülospinal refleksler yerçekimine karfl› bafl ve göv-
denin postürünü sa¤lar. Vestibülokollik refleks statik bir ref-
lekstir ve bafl postürünün de¤iflimi ile yerçekimine karfl›
semisirküler kanallardaki s›v› ak›fl›n›n olufltu¤u yöne gö-
re uyar›l›r ve bafl stabil tutulmaya çal›fl›l›r. Buna karfl›l›k
vestibulospinal refleks yollar çok say›da omurilik segmentini
kontrol ederek ekstremite ve gövdenin postüral uyumu-
nu sa¤lar. Gerek otolith organdan gerekse servikal omu-
rilikten gelen proprioseptif uyar›mlar vestibüler çekir-
deklerde toplan›r. Buradan 2 yol ile omurilikteki motor
nöronlara impulsler gönderilir. Bunlardan biri direkt ves-
tibulospinal yoldur ve oldukça bask›nd›r. Otolith organdan
gelen impulsler medial ve inferior vestibuler çekirdekle-
re gelir ve inici medial vestibulospinal yol ile servikal ve
üst torasik segmentlerde sonlan›r. Bacaklara inen otolith
kaynakl› vestibüler etkiler ise lateral vestibulospinal yol
ile tüm ipsilateral omurilik segmentlerine da¤›l›r. Bu lif-
ler aranöronlar ya da propriospinal nöronlar arac›l›¤› ile
ekstensör kaslara fasilitatör, fleksör kaslara ise inhibitör
etki eder; erekt postürden as›l sorumlu olan yol da bu-
dur (Ghez 1991). Di¤er yol retikülospinal yol olup indirekt
olarak vestibüler çekirdeklerden pons ve medulladaki
retiküler hücrelere gönderilen vestibüler ç›kt›lar› dolayl›
olarak motornöronlara iletir. Gerek vestibülospinal ge-
rekse retikülospinal yollar daha çok aksiyal ve proksimal
kaslara ait motor nöronlara projekte olmaktad›r.

Görme ve Postür: Proprioseptif ve vestibüler sistem
kadar etkin olmasa da postüral dengenin sa¤lanmas›nda
görmenin de katk›s› vard›r. Bu ifllev daha çok nerede al-
g›s›n› sa¤layan orta temporal girusta yerleflen yöne du-

yarl› nöronlar taraf›ndan sa¤lan›r. Öte yandan görerek
objenin ve mekan›n tan›nmas› ile sa¤lanan dikkatlilik
hali bilinçli fark›ndal›k için önemli bir katk›d›r (Kandel,
1991). Görmenin postüral denge üzerindeki katk›s›n›n
do¤rudan kan›t› proprioseptif sistem tutulufllar›nda
Romberg belirtisinin gözlenmesidir. Bunun nedeni derin
duyumlarla alg›lanam›yan pozisyon alg›s›n›n görsel sis-
tem taraf›ndan alg›lanan yer de¤ifltirme hissi ile kom-
panse edilememesidir. Buna ek olarak, görmenin katk›s›
daha çok yürüme üzerinde olup, yürünen çevredeki ob-
jelerin lokalize edilmesi ve tan›nmas›, bedenin görece¤i
hasar› (düflme) önleme ve yürüme paternini belirleme-
de oldukça önemlidir.

Yürümenin Anatomofizyolojisi

Yürümenin Düzenlenmesinde Kas ve Periferik Si-
nirlerin Rolü: Bir hedef organ olarak kaslar sadece al-
d›klar› emirleri uygulayan, edilgen konumda yap›lar de-
¤illerdir. Kas›n uyaran geldi¤i anda kas›lma halinde mi
yoksa gevfleme halinde mi oldu¤u, kas›n uzunlu¤unun
ne durumda oldu¤u gibi faktörler kas›n kas›labilme ve
güç üretebilme erkini belirler. Bir kas›n afl›r› gerilmifl ya
da afl›r› k›salm›fl durumu en az güç üretebilece¤i durum-
dur. Uzam›fl kasta aktine yap›fl›k olan myozinin katlan-
mas› zordur; k›salm›fl kasta ise katlanma pay› azalm›flt›r.
Bu nedenlerle yürümede gereken gücü oluflturan kasla-
r›n, yürümenin evrelerine göre uzama ya da k›salma, di-
¤er bir deyiflle gevfleme ya da kas›lma durumu iliflkili
olarak, yürüme üzerine katk›s› da de¤ifliklik gösterir. 

Grup Ia (kas i¤ci¤i ve extrafuzal kas lifinden) ve grup
Ib (intrafuzal kas lifi ve tendonlardan) lifleri kas tonusu
ve aktif hareketin sa¤lanmas›nda görevli en alt düzeyde-
ki periferik organlard›r. Alfa ve gama efferentleri de bu
refleks ark› tamamlar. Bu myotatik refleks ark dik postür
ve yürümek için zorunludur ve yürümenin en alt birimi-
dir. Afferent koldaki bozukluk (duysal nöropatiler) presi-
naptik modülasyonu bozarak adaptasyon mekanizmala-
r›n› etkiler; efferent koldaki bozukluklar ise (motor nöro-
patiler) güç ve tonus kayb›na neden olarak yürümenin
kuvvet ve ifllevini ortadan kald›r›r.

Ad›mlama esnas›nda agonist ve antagonistik kaslar
senkronize olmal›d›r. Örne¤in bilek fleksörleri kas›l›rken
ekstensörleri gevflemelidir. Yürümede bir de¤il birçok
eklem birlikte etkinlik gösterdi¤inden bu agonist-anta-
gonist iliflki her iki ekstremitedeki tüm eklemlerde sen-
kronize olarak ve ak›c› bir flekilde sürdürülmelidir. Bu
iliflki kontrlateral identik kaslarda da agonist-antagonis-
tik olarak sürdürülür. Örne¤in; sa¤ diz ekstensörü olan
quadriceps kontrakte olurken, ayni dizin flexörü olan bi-
ceps femoris kas› gevfler. Öte yandan sol bacakta da qu-
adriceps gevflemeli ve biceps femoris kas› kontrakte ol-
mal›d›r. Böylece bir bacak ad›mlaman›n sal›n›m faz›n›
yaflarken di¤er bacak basma faz›n› sürdürür. Bu iliflki, bir
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Epilepsi, tekrarlayan nöbetler ile karakterize olan bir nö-
rolojik sendromdur. Epilepsi nöbetleri ise bir gurup nö-
ronun ani, anormal, fazla elektriksel deflarjlar›na ba¤l›
olarak ortaya ç›kan klinik tablodur. Epilepsi nöbetlerinin
klini¤ini, ya kaynakland›¤› nöron toplulu¤unun görevleri-
nin ortadan kalkmas› (tonus kayb› vb.) veya fizyolojik
karfl›l›¤› olmayan anormal hareket (otomatizma vb.) veya
alg›lar (duyusal aura vb.) fleklindeki nöron disfonksiyonu
belirler. Epilepsiye sebep olan hastal›klar ilgili bölümde
detayl› olarak ele al›nacak olup bu bölümde epilepsi nö-
betlerinin ay›r›c› tan›s› üzerinde durulacakt›r.

Epilepsinin Ay›r›c› Tan›s› 

Kronik nöbet rahats›zl›¤› nedeni ile kliniklere baflvuran
hastalar›n %25’inden fazlas›nda ataklar›n epilepsi nöbeti
olmad›¤› bilinmektedir. Bu durum, yüksek miktarlarda
gereksiz antiepileptik ilaç kullan›m›n› ve hastalar›n epi-
lepsili olarak isimlendirilmesinin getirdi¤i sosyal ve t›b-
bi problemleri de beraberinde getirmektedir. Bu neden-
le epilepsi nöbetlerinin epileptik olmayan (non-epileptik)
nöbetlerden ay›rt edilmesi, hem kifli hem de toplum
sa¤l›¤› aç›s›ndan çok önemlidir. Epilepsi nöbeti ile kar›-
flabilecek non-epileptik nöbetlere bakt›¤›m›zda onlar›n da
epilepsi nöbeti gibi paroksizmal olaylar oldu¤unu görü-
rüz. Paroksizmal olaylar, ani bafllayan, belirli bir süre de-
vam eden (k›sa süre) ve sonunda normale dönülen bir
tabloyla karakterize klinik durumlard›r. Bu nedenle epi-
leptik ataklar›n paroksizmal nörolojik disfonksiyonla
seyreden birçok nörolojik (baziler migren, geçici iskemik
atak, parasomniler vb.) ve nöroloji d›fl› (kardiyak senkop,
hipoglisemi ataklar› vb.) hastal›klardan ay›rt edilmesi
gerekir (Tablo 1).

Ay›r›c› Tan›da Dikkat Edilecek Noktalar: Epilepsi
tan›s› klinik bir tan›d›r. Hiçbir tan›sal inceleme yoktur ki
tek bafl›na epilepsi tan›s›n›n konulmas›nda yeterli olsun.
Bu yüzden tan›da anamnezin önemi birincil olarak yer
al›r. Paroksizmal bir olayla gelen ve epilepsi nöbeti ay›-
r›c› tan›s› yap›lmaya çal›fl›lan bir hastada öncelikle yap›l-
mas› gereken fley ayr›nt›l› bir öykünün al›nmas›d›r. Daha
sonra ise tan›y› desteklemek ve ay›r›c› tan›ya girebilecek
durumlar› d›fllamak için fizik ve nörolojik muayene ile
gerekli incelemeler yap›l›r.

Öykü: Hastadan ve olay› gören kifliden ayr›nt›l› öykünün

al›nmas› gerekir. Hat›rlad›¤› k›sm› hastadan ve yine ola-

y› gözlemleyen di¤er bir kifliden olmak üzere, e¤er varsa

bilinç bozuklu¤undan sonra geliflen k›sm›n öyküsü olaya

tan›k olan kifliden al›nmal›d›r. Olay›n hangi durumda ol-

du¤u, tetikleyen bir nedenin, öncesinde, o s›rada ya da

sonras›nda fiziksel ya da psiflik belirtilerin, mental du-

rum de¤iflikli¤inin, bafllang›çta fokal belirtilerin, yaralan-

man›n, dil ›s›rman›n ve çok önemli bir ip ucu olarak da

olay›n uyku esnas›nda olup olmad›¤›n›n sorgulanmas›

gereklidir.

Özgeçmifl: Anoksik do¤um, serebrovasküler olaylar,

kanser, ensefalit, kafa travmas›, febril konvulsiyon, san-

tral sinir sistemi infeksiyonu, alkol kullan›m›, ilaç kesil-
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Tablo 1 — Genel Olarak Epilepsi Ay›r›c› Tan›s›na Giren
Hastal›klar

Yeni do¤an ve erken süt çocuklu¤unun selim uyku 
miyoklonusu

Breath-Holding Spell (Kat›lma nöbetleri)

Migren (Çocukluk ça¤›n›n peryodik sendromlar›, baziler
migren, 
Bafla¤r›s›z migren auras› gibi)

Senkop

Uyku bozukluklar›
Gece (uyku ) terörü, Somnambulizm, REM Uykusu

Davran›fl  Bozuklu¤u, uykuda hareket bozuklu¤u
(uykuda peryodik bacak hareketleri (PLM)),
Kabuslar, Hipnik s›çramalar, Uyku paralizisi

Serebrovasküler hastal›klar (Geçici ‹skemik Ataklar)

Vertebro-baziler yetmezlik

Epileptik olmayan psikojenik nöbetler

Panik atak

Deliryum tablolar›

Geçici Global Amnezi

Meniére hastal›¤›

Metabolik durumlar
Hipoglisemik ataklar
Elektrolit dengesizli¤i

Hiperekspleksi

Hareket bozukluklar›
Tremor, tik, distoni, non-epileptik myoklonus vb.

Alkol, ilaç kesilmesi tablolar›



mesi, ailede nöbet ve epilepsi öyküsü sorgulanmal›d›r.
Fizik ve nörolojik muayene özellikle semptomatik nöbet-

lerde ve sekonder epilepsilerde önemli bilgiler sa¤lar.
Laboratuvar incelemelerinde, kan flekeri, üre, elektrolit-

ler, karaci¤er enzimleri, kalsiyum, magnezyum, tiroid an-
tikorlar›, gerekirse BOS (kanser veya infeksiyon flüphesi
varsa) ve toksikolojik incelemeler özellikle yap›lmal›d›r.

Acil BBT (Bilgisayarl› beyin tomogafisi), devam eden
bilinç de¤iflikli¤i, atefl, kafa travmas›, kanser öyküsü, an-
tikoagülan tedavi öyküsü, 40 yafl üstü hasta, fokal nöro-
lojik defisit, status epileptikus, 24 saat içinde tekrarla-
yan nöbetler, papil ödemi, ense sertli¤i varsa yap›lmal›-
d›r.

EEG, mümkünse ataktan hemen sonra ya da ilk 24 sa-
at içinde yap›lmal›d›r.

Bu aflamadan sonra e¤er kardiyak hastal›k, senkop,
hipoglisemi, hiperglisemi, migren, geçici iskemik atak,
psikojen non-epileptik nöbet, psikiyatrik bozukluk, ve ha-
reket bozuklu¤u gibi non-epileptik paroksizmal bir olay dü-
flünülürse bu yönde uygun yaklafl›m ve tedaviye gidilir.
Ancak bu tablolar düflünülmemiflse olay bir epilepsi nö-
beti olabilir. Bu durumda e¤er bu epilepsi nöbeti ilaçlar,
metabolik nedenler, kafa travmas›, infeksiyon, alkol ve
benzeri akut sekonder bir nedene ba¤l› de¤ilse (akut
semptomatik veya akut reaktif nöbet) ve 24 saatten uzun
bir sürede spontan olarak tekrarlam›flsa o zaman epilep-
siden bahsedilir. Bu durumda epilepsi için gerekli tet-
kikler ve baz› durumlarda da ileri incelemeler ( EEG, Uy-
ku deprivasyonlu EEG, MRG (Manyetik Rezonans Görün-

tüleme), Uzun Süreli Video-EEG Monitorizasyonu, fonk-

siyonel çal›flmalar vb.) yap›l›r. 

Epilepsi nöbeti ay›r›c› tan›s› yap›lmaya çal›fl›l›rken,

nöbetin tipine göre ay›r›c› tan›da göz önüne al›nmas› ge-

reken klinik tablolar de¤iflkendir. Ön planda anormal ha-

reketler varsa baflka, ön planda bilinç, düflünce ve duy-

sal bozukluklar varsa daha farkl› klinik tablolarla ay›r›c›

tan› yap›lmal›d›r (fiekil 1, 2) (Epilepsi rehberi, Türk Nö-

roloji Derne¤i, 2008).

Klinik pratikte epilepsi ile s›kl›kla kar›flan tablolar

senkop, non-epileptik psikojen nöbetler ve baz› migren

ataklar›d›r. Bu tablolarda ay›r›c› tan›da baz› noktalara

özellikle dikkat edilmelidir (Tablo 2, 3, 4).

Senkop: Beyin kan ak›m›n›n tümünün geçici olarak azal-

mas› sonucu oluflan k›sa süreli bilinç ve tonus kayb› ile

karakterize bir klinik tablodur. Çeflitli senkop s›n›flama-

lar›na karfl›n patofizyolojiye dayal› olarak senkoplar› üç

ana guruba ay›rmak en pratik olan›d›r: Vazovagal senkop

( nöral yolla iletilen senkop), ortostatik senkop ve kardi-

yojenik senkop. Senkoplarda temel ortak mekanizma

sistemik hipotansiyondur. Olay›n bafl›nda k›sa süreli

prodromal belirtiler vard›r: bulan›k görme (göz kararmas›),

dengesizlik, düflüncenin bozulmas› gibi. Bilinç kayb›n-

dan önce parasempatik aktivite ile bradikardi ve bulan-

t› ortaya ç›kar. Takiben sempatik aktivitenin artmas›na

ba¤l› olarak taflikardi, solukluk ve so¤uk terleme geliflir.

Bulant› epilepsi nöbetlerinin auralar› ile kar›flabilir . Epi-

lepside gözlenilen tat, koku, lateralize parestezi, bellek-
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fiekil 1

Ön planda anormal hareketler varsa

Jenaralize Konvulsif Hareketler

Epilepsi
Fokal motor 

nöbet
Fokal nöbetler

Normal fizyolojik
hareketler

Frontal lob 
epilepsisi

Di¤er epilepsiler

Patolojik 
fragmentler
myokklonus

Huzursuz 
bacaklar 

sendromu

NonPEM/PEM
parasomnileri

Hareket 
bozukluklar›

Tikler

Geçici serebral
iskemi

Sklerozun tonik
spazmlar›

Kardiyovasküler

Hareket 
bozukluklar›

Hareket 
bozukluklar›

Katapleksi

Metabolik düflme
ataklar›

‹diyopatik düflme
ataklar›

Beyin sap› spinal
veya alt 

ekstremite 
sorunlar›

Düflme Ataklar›

Epilepsi

Sekonder silkinme
hareketleri ile
giden Senkop

Sekonder anoksik
nöbetlerle ortaya

ç›kan primer
kardiyak veya 
solunumsal 
sorunlar

‹stemsiz hareket
bozukluklar› ve
di¤er nörolojik

durumlar

Hiperekpleksi

Nonepileptik atak
bozuklu¤u 
(NEAP)

Vertebrobaziler
iskemi

Geçici fokal motor
ataklar

Paroksimal hareket
bozukluklar›

Yüz kaslar› ve göz
hareketleri

Di¤er nörolojik
hastal›klar

Uykuda epizodik olaylar

Uykuda di¤er
hareket 

bozukluklar›



Normal ‹nsan Uykusu

Uyku-Uyan›kl›k Mekanizmalar›

Uyku, canl›n›n çevreye yan›t vermekten ve çevreyi alg›-
lamadan giderek uzaklaflmas›yla karakterize, ancak geri
dönüflümü olan bir davran›fl›d›r. Yirminci yüzy›l›n ortala-
r›nda bile, fizyologlar›n, gündüz geliflen yorgunlu¤un so-
nucu ve retiküler aktive edici sistemin aktivasyonunda
zay›flamaya ba¤l› olarak ön-beyin aktivasyonunda azal-
man›n ortaya ç›kmas›yla uykunun bafllad›¤›n› öne sür-
dükleri an›msanmaktad›r (Moruzzi, 1972). Sonraki y›llar-
da, transseksiyon çal›flmalar›yla, beyin sap›nda uyku je-
nerasyonundan sorumlu oldu¤u anlafl›lan önemli yap›la-
r›n oldu¤u ortaya ç›km›flt›r. Özellikle kedilerde, pontin
tegmentumdan yap›lan total kesilerde uykusuzlu¤un or-
taya ç›kt›¤›n›n gösterilmesiyle bafllayan çal›flmalar uyku
t›bb›nda ç›¤›r açm›flt›r (Jones, 2005).

Uyan›kl›k; bilindi¤i üzere, beyin sap› retiküler for-

masyonun dorsal yollarla nonspesifik talamo-kortikal

projeksiyon sistemini, ventral yollarla da posterior hipo-

talamus ve bazal ön-beyini fasilite eden nöronlarca sa¤-

lan›r (Jones, 2005). Talamokortikal, bazalokortikal, hipo-

talamokortikal yollar›n korteksi uyarmalar›, EEG’de h›zl›

aktiviteyle kendini gösterir. Bu uyar›mlar, asendan reti-

küler aktive edici sistem üzerinden olup, ço¤unlukla nö-

rotransmitter olarak glutamat kullan›l›r. Pontomezensefa-

lik tegmental nöronlar da asetilkolin kullan›rlar. Lokus seru-

leus’ daki nöronlar, norepinefrin ile yayg›n bir flekilde, beyin

sap›ndan, ön-beyni de içine alarak, kortekse uzan›r, uya-

r›lmay› aktive eder ve bunun devaml›l›¤›n› sa¤larlar.

Benzer flekilde, histamin içeren posterior hipotalamik nö-

ronlar ve oreksin (hipokretin) içeren posterolateral hipo-

talamik nöronlar, önbeyin ve kortekse projeksiyon gös-

termektedirler (Bkz. fiekil 1).
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fiekil 1 — Uyan›kl›kta , tuberomamiller nukleustan Histaminerjik, LDT (laterodorsal Tegmental) ve PPT (Pedünkülopontin Teg-
mental) nukleuslar›ndan kolinerjik, mezensefalik tegmentumdan dopaminerjik, lokus seruleusdan noradrenerjik, Rafe nukleus-
lardan serotonerjik, bazal önbeyinden kolinerjik (uyku s›ras›nda GABA-erjik), Posterolateral hipotalamusdan hipokretinerjik
iletiler olmaktad›r.



Asetilkolin, uyan›kl›k davran›fllar›ndan ba¤›ms›z ola-

rak hem uyan›kl›kta, hem de paradoksik uykuda kortikal

aktivasyonda önemli rol oynar (Jones, 2003; Jones 1993).

Kortekse ve ön-beyine, iki major kolinerjik nöron grubu

yönelir. Birincisi, pontis oralis ve kaudal mezensefalik

retiküler formasyon içinde bafllar. Bu nukleuslar; latero-

dorsal tegmental ve pedünkülopontin tegmental nukleus-

lard›r (Bkz. fiekil 1). Bu yol özellikle orta hat ve intralami-

ner talamik nukleuslara yönelirken, ayn› zamanda daha az

oranda lateral hipotalamus ve bazal önbeyine uzan›r. Di-

¤er kolinerjik yollar, bazal önbeyinde (nukleus bazalis,

substansiya innominata, diagonal band nukleuslar› ve septum)

bafllay›p kortekse yayg›n projeksiyon gösterir. Bu grup

ayr›ca, beyin sap› retiküler formasyondan, ventral eks-

tratalamik u¤rak yoluyla da serebral kortekse ulaflmakta-

d›r. Bu pontomezensefalik grup, asendan retiküler akti-

ve edici sistemin parças› olmakla birlikte, yaln›zca uya-

n›kl›ktaki aktivasyonda de¤il, paradoksik uykuda da

(REM uykusu) aktif olarak yer al›rlar.

Bir di¤er eksitator nörotransmitter olan “glutamat”

uyan›k beyinde aktif rol oynar. Glutamat, beyin sap› re-

tiküler formasyonda çok yüksek konsantrasyonlarda bu-

lunur. Asendan retiküler, aktive edici sistemin primer

nörotransmitteri olarak davran›r. Kortikal hücrelerden de

spontan uyan›kl›k s›ras›nda ya da mesensefalik retiküler

formasyonun uyar›lmas›yla büyük miktarlarda sal›n›r.

Uyan›kl›¤›n ana nörotransmitteri olmakla birlikte, yavafl

dalga uykusu s›ras›nda özel glutamat reseptörleri aktive

olabilir ve uyar›c› deflarjlar gözlenebilir (Jones, 2005).

Histamin de uyan›kl›kta önemli rol oynar. Serebral

ventriküllere direk verildi¤inde uyan›kl›k sa¤lar. Hista-

min içeren nöronlar, tuberomamiller nukleuslar ve poste-

rior hipotalamusta yer al›r; ayni Lokus seruleus nöronlar›

(noradrenerjik) gibi, beyinde kortekse uzanan diffüz pro-

jeksiyonlar gösterir. Uyan›kl›kta kortikal aktivasyonla il-

gili olup REM uykusunda kapal›d›rlar (Jones, 2005). Nö-

rotransmitter olarak; talamokortikal sistem glutamat, ba-

zalokortikal sistem asetilkolin kullan›r ve buna ek olarak

daha küçük nörotransmitter molekülleri de bu aktive

edici sisteme katk›da bulunur. Bunlar substans P, vazoaktif

intestinal peptid ve nörotensin olup, buradaki eksitator aksi-

yonlar›n güçlenmesine ve uzamas›na destek verirler.

Uykunun ortaya ç›kmas› için sempatik regulasyondan

parasempatik regulasyona kayma olur ve aktivatör sis-

tem gölgelenir. Soliter traktus nükleuslar›ndaki nöronlar, ante-

rior hipotalamus ve preoptik alanlar gibi oluflumlar›n bulun-

du¤u “parasempatik merkezler” özellikle bu süreç için önem-

lidir. GABA-erjik (gamma-amminobutirik asid-erjik) nöronlar

aktive edici sistemleri inhibe ederlerken, serotonerjik

rafe nöronlar da ayn› zamanda uyku bafllang›c›n› fasilite

ederler. Bu GABAerjik nöronlar özellikle yavafl dalga uy-

kusunda selektif olarak aktiflerdir (Bkz fiekil 2). Beyin sa-

p›, hipotalamus ve bazal ön-beyin aktive edici sistemi-

nin bask›lanmas› fasilitasyonun bozulmas›na, talamokor-

tikal sistemde disfasilitasyon ve hiperpolarizasyona yol

açar. Bunu izleyerek sistem, h›zl› ve tonik deflarjlar›n ol-

du¤u biçimden baflka bir safhaya, EEG de uyku i¤cikleri

ve yavafl dalga aktivitesi ile kendini gösteren, yavafl dal-

ga deflarjlar›n›n oldu¤u döneme geçer. Burada aktive

edici sistemin inhibisyonunu uzatan ve kuvvetlendiren

GABA-erjik sistemle birlikte somatostatin ve kortistatin gibi

baz› peptidler de yer al›r. Bu da, yavafl dalga uykusunun

bafllamas› ve süregenli¤inde önemlidir (Jones, 2005).
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fiekil 2 — NREM uykusunda GABAerjik inhibiyonun uyan›kl›¤› aktive edici sistemleri (histaminerjik, oreksinerjik, dopamin-
erjik, serotonerjik, kolinerjik ve noradrenerjik) bask›lamas›.



Geleneksel veya somatik nörolojik muayene periferik al-
g›sal reseptörlerden ilgili duysal modalitenin korteksine
ç›kan ve primer motor korteksten çizgili kasa inen yolla-
r›n semiyolojisine iliflkin incelemelerin uyguland›¤› mu-
ayenedir. Davran›fl nörolojisi semiyolojisi ise alt yap›lar›
kortikal alan›n›n %95’ini oluflturan alg› ile eylem aras›n-
daki köprüde olup biteni anlamaya yöneliktir. Alg› ve ey-
lem aras›ndaki köprü memeli evrimi boyunca giderek
uzar ve bir primat olarak Homo sapiens’te en karmafl›k
mimariye sahip duruma gelir. Bu köprü, alg›lanan uyara-
n›n modalite spesifik olarak analiz edildikten sonra özel-
liklerinin uyaran›n ç›k›fl koflullar›n›n da de¤erlendirildi¤i,
geçmifl yaflam deneyimlerinin ›fl›¤›nda gözden geçirildi-
¤i ve yaflam boyunca edinilmifl davran›flsal repertuar
aras›ndan en uygun olan›n seçilip eylem için gerekli mo-
tor program›n iletilmesi aflamalar›n› kapsar. Köprü, pri-
mer duysal kortekslerle kognitif sistemlerin yerleflik ol-
du¤u heteromodal asosiasyon ve paralimbik korteksler
aras›ndaki ba¤lant›lar›nda, an›lan bölgelerde veya onla-
r›n primer motor korteks ile ba¤lant›lar›nda hasarlanabi-
lir. Bu durumlarda motor zaaf veya basit alg›sal defisitler
de¤il, veya onlar›n yan›nda amnezi, afazi gibi kognitif bo-
zukluklar, saf aleksi, saf kelime sa¤›rl›¤› gibi diskoneksi-
yon sendromlar›, akinetopsi, akromatopsi gibi yokufl yu-
kar› kompleks alg›sal defisitler, görsel nesne agnozisi, si-
multanagnozi, prosopagnozi gibi modalite-spesifik tan›-
ma bozukluklar›ndan sözedilir. Bu bozukluklar›n de¤er-
lendirilmesi ve saptanmas› davran›fl nörolojisi semiyolo-
jisinin u¤rafl› alan›d›r.

Bu bölümde amnezi; agnozi; yürütücü bozukluklar;
afazi; apraksi ve görsel mekansal bozukluklar ve unilate-
ral mekan ihmali alt bafll›klar›nda davran›fl nörolojisinin
ilgi alan›na giren bafll›ca sendromlar muayene teknikle-
riyle birlikte gözden geçirilecektir.

Amnezi

Amnezi kelimesinin kökeni eski Yunanca’da “hat›rlama”
anlam›na gelen “mneme” kelimesinden gelmektedir ve
bunun aksi olan hat›rlayamama “amnestia” olarak Latin-
ce’ye girmifltir. “Amnezi” güncel yaflamda hat›rlayamama
veya bellek bozuklu¤u anlam›nda kullan›lmaktad›r. Bu
kelimeden türetilen “amnestik” ise bu sorunu yaflayan ki-
fliyi betimlemektedir. 

Bellek insano¤lunun yaflam›nda en hayati ve varolufl-
sal ifllevlerden biridir. Özellikle edinilen tecrübelerin
kuflaklar aras›ndaki aktar›m›nda gerek kiflisel bellek ge-
rekse de toplumsal bellek büyük önem tafl›maktad›r. Bu
nedenle bellek bozuklu¤una yol açan durumlar sadece
kiflileri etkilemekle kalmaz, toplum geliflmesini de do-
layl› olarak etkilerler. Tecrübe edinilmesi de deneyim ve
yaflant› ile do¤rudan iliflkili oldu¤undan toplum içinde
en tecrübeli kifliler olan yafll›larda bellek bozuklu¤una
yol açan Alzheimer hastal›¤› gibi demanslar sadece bir
sa¤l›k sorunu olarak görülmemelidir.

Bellek denildi¤inde Türk Dil Kurumu sözlü¤ünde ol-
du¤u gibi birçok kiflinin akl›na epizodik bellek gelmek-
tedir. Oysa bellek birçok alt tipi olan ve birbirinden ol-
dukça farkl›l›k gösteren bileflenlerden oluflmaktad›r ve
heterojen bir kavramd›r. Günümüzde en kabul gören
bellek s›n›flamas› Tulving’in önerdi¤i flekilde belle¤i
aç›k (eksplisit veya dekleratif) ve örtük (implisit veya
non-dekleratif) bellek olarak ikiye ay›rmakt›r. Aç›k bel-
lek, epizodik bellek ve semantik belle¤i içerirken, örtük
bellek prosedürel ö¤renme, haz›rlama belle¤i (priming)
ve flartlanma alt bafll›klar›n› içerir (Squire, 2004). fiekil
1’de bu ayr›m› esas alan bellek s›n›flamas› görülmekte-
dir. 

Epizodik Bellek Bozuklu¤u

Epizodik bellek kaba anlam› ile yaflan›lan anlar›n kayde-
dilmesi ve hat›rlanmas›d›r. Bu bellekte kifli öznedir ve
bilinçli bir benlik kaydetme ve hat›rlama için elzemdir.
Zaman içinde bir zihin yolculu¤u yapabilmek epizodik
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fiekil 1 — Bellek s›n›flamas›.



bellek ile mümkün olmaktad›r ve bu bellek tipi zaman
alg›s› ile en iliflkili bellek türü olarak insanlarda daha ge-
liflmifl bir bellek türüdür. Epizodik belle¤in nöral alt ya-
p›s›n›n anahtar bölgesi limbik yap›lar, özellikle de entor-
hinal korteks ile hippokampustur. Bunun d›fl›nda Papez
devresinde yer alan anterior talamik çekirdek, mamiller
cisimcikler ve singulat korteks de epizodik belle¤in nö-
ral substratlar›ndand›r. Bu yap›lar›n hasarlar›nda ortaya
ç›kan ana bulgu epizodik bellek bozuklu¤u yani amnezi-
dir. Epizodik bellek bozuklu¤u “anterograd amnezi” ve
“retrograd amnezi” olarak ikiye ayr›l›r. 

Anterograd Amnezi: Epizodik bellekteki bozukluk
kendisini yeni verbal ve verbal olmayan bilgilerin ö¤re-
nilememesi sonucu yak›n dönem olaylar›n›n hat›rlana-
mamas›, yeni tan›fl›lan insanlar›n isimlerini, yüzlerini ha-
t›rlayamama, güncel olaylar›n hiç ak›lda kalmamas› flek-
linde gösterir. Yeni bilgilerin ö¤renilememesi, uyaran›n
kay›t süreçlerinin ilk basama¤›ndaki iflleme (encoding)
kusuru sonucu olmaktad›r. Günümüzde nöropsikolojide
kullan›lan birçok bellek de¤erlendirme testi anterograd
belle¤i çeflitli modalitelerde (verbal, görsel, mant›k-
sal…vs) de¤erlendiren testlerden (Öktem-Sözel Bellek
Süreçleri, Kalifornia Sözel Ö¤renme Testi, Rey Karmafl›k
fiekil Testi,…) oluflmaktad›r.

Retrograd Amnezi: Bir çok amnestik hasta hastal›¤›n
bafllang›c›ndan geriye do¤ru uzanan bir dönemde olan
toplumsal olaylar›, kendileri ile ilgili bilgileri ve hayat›n-
da yaflad›klar›n› hat›rlayamazlar. Hastal›¤›n bafllang›c›n-
dan ne kadar geriye gidilirse o döneme ait bilgiler daha
iyi hat›rlanmaktad›r. Yani yafll› hastalar›n ço¤u çocukluk
ve erken yetiflkinlik dönemlerini hat›rlarken hastal›¤›n
bafllang›c›ndan geriye do¤ru yak›n geçmiflini hat›rlaya-
mamaktad›r. Retrograd amnezinin fliddeti, frontal lob
fonksiyonlar›n› gösteren testlerdeki baflar›s›zl›kla do¤ru
orant›l› olarak bulunmufltur. Sistematik bellek araflt›rma-
s›n›n planlanmas› ve inisiasyonunda frontal lob önemli
görev almaktad›r. Bu bozuklu¤a ba¤l› olarak premorbid
olarak ö¤renilmifl bilgiler geri ça¤r›lamamakta ve retrog-
rad amnezi oluflmaktad›r. Bu tip bir amnezi, hastaya kifli-
sel geçmifli ve önemli toplumsal olaylar sorularak de¤er-
lendirilir. 

Epizodik belle¤in “item belle¤i”, “kaynak belle¤i”, “asosi-
yatif bellek” gibi alt bileflenleri de vard›r. Tüm bunlara yö-
nelik ayr› ayr› de¤erlendirmeler yap›labilir ve baz› am-
nezilerde disosiasyonlar görülebilir. Burada bunlar›n ay-
r›nt›s›na girilmeyecektir. Ayr›ca kodlama (encoding) ve
geri ça¤›rma (retrieval) da zamansal olarak birbirinden
farkl› olan iki ana epizodik bellek bileflenidir.

‹zole hippokampal hasarda amnezi daha hafif olur-
ken e¤er ekstrahippokampal (entorhinal, perirhinal, pa-
rahippokampal) yap›lar da hasarlan›rsa amnezi daha flid-
detli olmaktad›r.

Topografik Bellek Bozuklu¤u: Bir epizodik bellek bi-
lefleni olarak kabul edilebilecek olan topografik bellek
“bir yerin tam olarak tarif edilmesi” olarak düflünülebilir.

Bellek bilimine büyük katk›lar sa¤layan ve iki tarafl›
medyal temporal yap›lar› rezeke edilmifl olan meflhur
H.M. adl› hasta ciddi bir global amnezi yaflarken topog-
rafik belle¤i korunmufltur. Ameliyattan sonra tafl›nd›¤›
evi topografik belle¤ine kaydetmifl ve y›llar sonra kroki-
sini çizebilmifltir. Bu bulgu medyal temporal yap›lar›n
topografik bellekte kritik bir yap› olmad›¤›n› düflündürt-
mektedir (Corkin, 2002). Öne sürülen nöral yap›lar pos-
terior parietal ve oksipital bölgelerdir. 

Semantik Bellek Bozuklu¤u

Bu bellek tipi kifli, nesne, tarihi olaylar, dünya ile ilgili
genel bilgileri kapsar. Deneyimden ba¤›ms›zd›r ve ego-
sentrik bir bellek de¤ildir. Spasyal ve zamansal ba¤lam-
la özel bir iliflki göstermez. Örne¤in “Develer çöle daya-
n›kl› hayvanlard›r” bilgisini birçok kifli bilir ama bu bilgi-
yi tam olarak ne zaman, nerede ö¤rendi¤ini söyleyemez.
Baz› bilgiler de epizodik bellek tekrarlar› ile semantik
bilgi haline dönüflebilir. H.M.’de semantik bellek büyük
oranda korunmufltur. Bu belle¤in nöral alt yap›s› olarak
sol anterior temporal bölge anahtar rol oynamaktad›r.
Semantik bellek kayb›na en s›k “semantik demans” de-
nilen Frontotemporal Demans alt tipinde rastlanmakta-
d›r. Hasta veya yak›nlar› s›kl›kla kelime bulamamaktan
yak›n›rlar. Ama bu durum basit bir anomiden farkl›d›r ve
hasta bulamad›¤› kelimenin tüm içeri¤ini de kaybetmifl-
tir. Yani sadece gördü¤ü nesneyi tan›yamama, adland›ra-
mama d›fl›nda da bu nesnenin ne ifle yarad›¤›n›, hangi
özellikleri tafl›d›¤›n› da söyleyemez; kendisine örne¤in
“muz nedir” diye soruldu¤unda bir meyve mi yoksa seb-
ze mi oldu¤unu, rengini, fleklini, tad›n› söyleyemez. Bu
bozuklu¤u de¤erlendirmek için basit bir isimlendirme
testi bile yol gösterici olabilir. Ayr›ca semantik eflleme
yap›lmas› gereken “piramid-palmiye” testi gibi özgün
testler de kullan›labilir.

Prosedürel Ö¤renme Bozuklu¤u

Bilinç gerektirmeyen, otomatik yürütülen kognitif ve
davran›flsal yetenek ve algoritimler prosedürel ö¤renme
ile edinilir. Bisiklet sürme, dans etme, yetenek ö¤renme
örnekler olarak verilebilir. Bu tip ifllevleri sürdürmek için
edinilenler stratejik olarak aç›k bellekten örtük prosedü-
rel belle¤e geçmelidir. Bu tip bir ö¤renme daha efektif-
tir ve daha ekonomik bir beyin faaliyeti gerektirir. 

Bu bellek tipi en çok bazal ganglia ve serebellumu
etkileyen hastal›klarda (örn., Parkinson hastal›¤›) bozu-
lur. Limbik bir hastal›k olarak bafllayan Alzheimer hasta-
l›¤›nda ise erken dönemlerde bozukluk izlenmemesi nö-
ral alt yap› olarak bazal ganglia ve serebelluma iflaret et-
mektedir. Bilinç gerektirmeyen bir bellek tipi oldu¤un-
dan bilinçli flekilde de¤erlendirilmesi kolay de¤ildir.
Ama aynaya bakarak yans›mada yaz›lanlar› kopyalama
gibi yöntemler ile verilen göreve al›flt›kça performansta
art›fl olup olmad›¤› temel al›narak de¤erlendirmeler ya-
p›labilir. 
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Otonomik sinir sistemi disfonksiyonu ortostatik hipotan-

siyon, terleme de¤iflikli¤i, gastrointestinal yak›nmalar,

pupil anormallikleri, mesane veya tükrük bezi problem-

leri gibi çeflitli klinik tablolar ile karfl›m›za ç›kabilir (Kle-

in CM, 2008).

Otonom sinir sistemi (OSS) temel olarak beyin, be-

yinsap› ve spinal segmentlerde bulunan parasempatik

ve sempatik (kraniosakral ve torakolomber) merkezler-

den oluflmaktad›r. Bunlar beyin ve spinal kord aras›nda-

ki ba¤lant›lar› sa¤layarak motor, duyusal, visseral ve en-

dokrin fonksiyonlar›n düzenlenmesini sa¤lamaktad›rlar.

Otonomik disfonksiyon santral veya periferik sinir siste-

mindeki lezyonlara ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. Bunun

sonucunda otonomik sinir sistemine s›n›rl› (primer oto-

nomik yetmezlik) veya di¤er nörolojik sistemleri etkile-

yen jeneralize bozukluk (multipl sistem atrofi) oluflabilir.

Otonomik bozukluk nörolojik ya da sistemik bir hastal›-

¤a (ör.: diabetes mellitus) eklenebilece¤i gibi, yaln›zca

lokalize (Horner sendromu) olabilir (Goldstein DS,

2002). Özellikle nörodejeneratif hastal›klarda OSS, has-

tal›¤›n özelliklerine göre de¤iflik derecelerde etkilenme-

ler göstermektedir. Bir çal›flmada Parkinson hastalar›nda

vagal sinir dorsal motor nükleusundaki preganglionik

parasempatik aksonlarda, spinal kordda preganglionik

sempatik nöronlarda ve çölyak ganglionda postganglino-

nik sempatik nöronlarda dejenerasyon oldu¤u gösteril-

mifltir. (Braak ve ark. 2006). 

Otonomik fonksiyonlardan sorumlu dorsal vagal nük-

leus, nükleus ambigus, ventromedial medulla, nükleus

rafenin kaudal bölümü ve rostral ventrolateral medulla

gibi beyin sap›nda bulunan baz› merkezlerde ortaya ç›-

kan dejenerasyon, nörodejeneratif hastal›klarda otono-

mik bulgulara neden olmaktad›rlar (Chaudhuri ve ark.

2006). Nörodejeneratif hastal›klarda ve özellikle Parkin-

son hastal›¤› ile Multipl Sistem Atrofilerde (MSA), kardi-

yovasküler, gastrointestinal, ürolojik, sudomotor ve sek-

süel disfonksiyonlar ortaya ç›kmaktad›r. Kolinerjik, mo-

noaminerjik ve serotonerjik nükleus dejenerasyonlar›

otonomik bozukluklar›n›n as›l nedenleridir. Örne¤in pa-

rasempatik kolinerjik yetmezlik konstipasyon, a¤›z kuru-

lu¤u, üriner retansiyon ve erektil disfonksiyon gibi tüm

sistemleri etkileyen otonomik disfonksiyonlara yol aç-

maktad›r. Sempatik kolinerjik yetmezlik terleme azl›¤›-

na, sempatik noradrenerjik yetmezlik ise ortostatik hipo-

tansiyona neden olmaktad›r. Kardiyak, gastrointestinal,

üriner, seksüel ve termoregülatuvar otonomik disfonksi-

yonlar nörodejeneratif hastal›klardan özellikle sinnükle-

opati ile seyreden grupta daha fazla ortaya ç›kmaktad›r.

Hem Parkinson hastal›¤›, yayg›n Lewy cisimcikli demans,

pür otonomik yetmezlik gibi sinnükleinin Lewy cisimcik-

leri içinde, hem de multipl sistem atrofiler (MSA-P, MSA-

C) gibi sinnükleinin glial stoplazmik inklüzyon içinde bi-

rikti¤i sinnükleopatilerde, taupatilere göre daha fazla

oranda otonomik etkilenmeler ortaya ç›kmaktad›r (Kauf-

mann ve Goldstein, 2007). MSA’larda genellikle etkilen-

me otonomik preganglionik seviyede iken, PH’da as›l

otonomik etkilenmeler postganglionik sempatik norad-

renerjik lezyonlara ba¤l› olarak geliflmektedir (Ziemssen

ve Reichmann, 2007). 

Klinik olarak otonomik bozukluk belirtilerini genel-

likle yetmezlik fleklinde görmemize ra¤men bunun aksi-

ne artm›fl aktiviteye ba¤l› hiperhidrozis veya hipertansi-

yon da görülebilir.

Otonomik bozukluk belirti ve bulgular›n›, etkilenen

organ sistemine göre s›n›fland›rarak de¤erlendirmek

mümkündür.

1. Kardiyovasküler Sistem: ortostatik hipotansiyon, ta-

flikardi, bradikardi, fasial vazodilatasyon

2. Sudomotor Sistem: anhidroz ve hipohidroz, ›s› into-

lerans›, gustatuvar terleme, idiyopatik palmar veya

aksiler hiperhidroz

3. Gastrointestinal Sistem: a¤›z kurulu¤u, konstipasyon,

diyare, orofaringeal disfaji

4. Üriner Sistem: nokturi, idrar s›kl›¤›nda art›fl, acil idrar

yapma iste¤i, retansiyon, inkontinans

5. Üreme Sistemi: Erkekte erektil ve ejakulatuvar dis-

fonksiyon.

6. Oküler Sistem: Horner sendromu, Raeder Sendromu,

Holmes-Adie pupili, Timsah gözyafl› (Bogorad sen-

dromu)

7. Respiratuvar Sistem: stridor, istemsiz inspiratuvar iç-

çekme, apne episodlar›
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Kardiyovasküler Sistem

Ortostatik Hipotansiyon: Postural hipotansiyon veya
ortostaz olarak da tan›mlanan bu durum, hastalar taraf›n-
dan sersemlik ataklar› veya asansör etkisi olarak ifade
edilir. Tipik olarak hastan›n aya¤a kalkmas›n› takiben
kan bas›nc›n›n ani olarak düflmesi ile göz kararmas›, ser-
semlik, dönücü olmayan bafl dönmesi, bay›lma hissi ile
karakterizedir. ‹stirahat sonras› aya¤a kalk›ld›¤›nda daha
belirgin olur. Yafl ile insidans› artar (Freeman R, 2008).
Teflhis koymak için hastan›n aya¤a kalkmas›n› takiben ilk
üç dakika içerisinde sistolik kan bas›nc›nda en az 20
mmHg ve diastolik kan bas›nc›nda en az 10 mmHg düfl-
me oldu¤unun tespit edilmesi gerekir (Medow MS,
2008).

Ortostatik hipotansiyon, otonom sinir sisteminin kan
bas›nc›n› artt›rmak için yeterli olan vazokonstrüksiyonu
sa¤layamamas› ve gerekli venöz geri dönüflü tesis ede-
memesi sonucu oluflur. Ortostatik hipotansiyon düflünü-
len hastada hipovolemi, primer ve sekonder otonomik
bozukluklar, hipotansiyona neden olan ilaç tedavileri ve
en s›k senkop nedeni olan vazovagal senkop gözden ge-
çirilmelidir (Mathias CJ, 2004).

Taflikardi: Postural taflikardi sendromu (POTS) hastada
ortostatik hipotansiyon olmaks›z›n ortostatik olarak kalp
h›z›nda ≥30 vuru/dk art›fl, genellikle de ≥120 vuru/dk ol-
mas›d›r. Ortostatik semptomlar sempatik aktivasyon ile
birlikte olan azalm›fl serebral perfüzyona ba¤l›d›r. En s›k
görülen semptomlar baflta sersemlik hissi, palpitasyon,
presenkop, titreme ve bacaklarda a¤›rlaflma tarz›nda
kendini gösteren kuvvetsizlik hissidir. Bu semptomlar
genellikle s›cak hava ve egzersiz ile artar. Nefes darl›¤›
ve gö¤üs a¤r›s› da en s›k efllik eden semptomlard›r.
Sempatik aktivasyona ba¤l› olmas› nedeniyle POTS’un
semptomatolojisi ortostatik hipotansiyondan farkl›d›r
(Low PA, 2009). Guillain Barré sendromu veya tetanusda
artm›fl sempatik aktivite nedeniyle hipertansiyon ile bir-
likte taflikardi görülebilir. 

Bradikardi: Beyin tümörleri ve üst segmentlerde spinal
kord hasarlar›nda otonomik disrefleksi nedeniyle hiper-
tansiyon ile birlikte bradikardi bulunabilir. Üst segment-
lerde spinal kord hasar›nda barorefleks ark›n›n afferent
ve vagal efferent komponentleri sa¤lamd›r ve kalp hi-
pertansiyonu kontrol alt›na almak amac›yla yavafllar. Di-
yafram paralizisi olan ve mekanik ventilasyon gerektiren
üst seviyede spinal kord hasar› bulunan hastalarda vagal
sinirlerin sa¤lam olmas› nedeniyle hayat› tehdit eden
bradikardiler oluflabilir. Sa¤lam olan vagal sinirler hipok-
siye duyarl›d›rlar ve trakeal aspirasyon bradikardi ve
hatta kardiyak arreste neden olabilir. Kronik tetraplejik
hastalarda da genel anestezi uygulamas›nda parasem-
patik blokaj yap›lmadan entübasyon yap›l›rsa kardiyak
arrestin geliflebilece¤i de unutulmamal›d›r (Teasell RW,
2000).

Fasiyal Vazodilatasyon: Üst seviyede spinal kord ha-
sar›nda fasiyal vazodilatasyon (yüzün k›zarmas›, atefl
basmas›) ile birlikte nazal konjesyon görülür (Guttmann
belirtisi). Mekanizmas› bilinmemekle birlikte kronik dö-
nem tetrapleji hastalar›nda otonomik disrefleksi s›ras›n-
da ortaya ç›kan hipertansiyon s›ras›nda fasiyal vazodila-
tasyon görülür.

Harlequin sendromunda sempatik bozuklu¤a ba¤l›
olarak yüzün bir yar›s›nda vazodilatasyon ve anhidroz
gözlenir, pupil korunmufltur. Bu bulgular (okulomotor lif-
lerin ayr›ld›¤›) birinci torasik segmentin korundu¤u iki ve
üçüncü preganglionik torasik köklerin etkilendi¤i bir lez-
yona iflaret eder (Tascilar N, 2007).

Sudomotor Sistem

Ter bezleri ›s› regülasyonunda ›s›n›n da¤›t›m›nda en et-
kin rolü üstlenmektedirler. Vücut iç ›s›s› hipotalamusun
eflik ›s› de¤erini aflt›¤›nda sempatik refleks sonucunda
tüm vücutta terleme, vazodilatasyon ve hiperpne geliflir.
Postganglionik sempatik kolinerjik lifler vücut yüzeyine
yay›lm›fl, ortalama 2–4 milyon ter bezine ulafl›r. Yüz ve
göz kapaklar› T1–4, üst ekstremiteler T2–8, gövde T4–12
ve alt ekstremiteler ise T10-L2 segmentleri taraf›ndan in-
nerve olur (Cheshire WP, 2003). 

Anhidroz ve Hipohidroz: Anhidroz baflka hiçbir bulgu
olmaks›z›n konjenital olabilece¤i gibi herediter duyusal
veya otonomik nöropatinin bir komponenti de olabilir.
Edinsel idiyopatik jeneralize anhidroz baflka otonomik
veya nörolojik disfonksiyon olmaks›z›n jeneralize olarak
terlemenin olmamas› ile karakterizedir. ‹diyopatik saf
sudomotor yetmezlik, ter bezi yetmezli¤i ve sudomotor
nöropati bafll›klar› alt›nda üç grupta incelenmektedir.
Etiyolojisi net olarak ortaya konmam›flt›r (Chen YC,
2008). 

Is› ‹ntolerans›: Üst segment spinal kord hasarlar›nda,
özellikle erken evrede, termogenezi sa¤layan titremenin
ve vazokonstrüksiyon ile ›s› kayb›n›n engellendi¤i meka-
nizmalar›n olmamas› nedeniyle hipotermi oluflabilir. An-
hidrozu bulunan hastalar yüksek ›s› ile karfl›laflt›klar›nda
da hiperpreksi görülür. Artan ›s› ayn› zamanda vazodila-
tasyonu da artt›raca¤›ndan ortostatik bulgular›n da alev-
lenmesine neden olur (Macefield VG, 2008).

Gustatuvar Terleme: Aurikulo-temporal sendrom,
Baillarger sendromu, Dupuy sendromu ve Frey sendro-
mu adlar› ile de an›l›r. S›kl›kla diyabeti bulunanlarda,
travma veya cerrahi sonras›nda görülür ki tükürük bezle-
rini innerve eden parasempatik liflerin, preaurikular ter
bezlerini ve vasküler yap›lar› innerve eden aurikulotem-
poral sinirin postganglionik sempatik lifleri ile aberan
ba¤lanmas› sonucu oluflur. Yemek yeme s›ras›nda ortaya
ç›kan bu afl›r› terleme hastay› genellikle sosyal olarak s›-
k›nt›ya sokar (Scully C, 2009).
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‹flemenin Fizyolojisi

Mesane ve Uretran›n Nöroanatomisi

Mesane ve uretra düz kaslardan oluflan bir yap›d›r. De¤i-
flik kaynaklarda yap›s› hakk›nda farkl› görüfller bildiril-
mekle birlikte genel olarak mesanenin trigonal (uretraya
yak›n olan) bölümünün her iki taraf ureterden gelen ve
mesanenin arka duvar›n› oluflturan mezodermal kökenli
düz kas liflerinin çaprazlaflarak kal›nlaflt›rd›¤› katmanlar-
dan olufltu¤u kabul edilir. Bu kaslar›n pek az› uretraya
do¤ru invaze olur. Mesanenin gövdesini oluflturan detru-
sor kas› ise endodermal kökenlidir. Mesane gövdesi d›fl-
ta longitüdinal, ortada sirküler ve en içte yine longitüdi-
nal liflerden oluflur. Uretraya do¤ru ilerleyen lifler orta-
daki oblik kaslard›r (Bradley ve ark. 1974). Detrusor düz
kas› M2 ve M3 subtipi muskarinik reseptörleri içerir. M3
detrusor kas›lmas› için en önemli reseptördür. 

Mesane boynu ve uretral orifisin anatomisi karmafl›k-
t›r. Asl›nda mesane boynunda anatomik olarak bir sfink-
ter yoktur. Kapanma mesane boynundaki düz kaslar›n
kollaps› ile, aç›lma ise kontraksiyonlar› ile sa¤lan›r. Elas-
tik liflerin bu alanda bollu¤u kollaps halinde kapanmay›
kolaylaflt›r›r. Mesane dolulu¤u artt›kça mesane içinde
bas›nç artarken detrusor gevfler, bas›nç dengelenir ve
üriner kontinans devam eder. Yeterli dolulu¤a ulafl›l›nca
detrusor kas›l›r. Yukar›da de¤inildi¤i gibi mesanenin ar-
ka duvar›n› oluflturan ve mesane boynuna kadar inen lif-
ler ifleme istendi¤inde kas›larak mesane boynu geriye
ve yukar›ya do¤ru çekilir; böylece uretral orifis aç›l›r ve
mesane boflalt›l›r. Yani ifleme asl›nda sfinkterin gevfle-
mesi de¤il, bu bölgedeki kaslar›n kas›lmas› ve orifisin
aç›lmas› ile sa¤lan›r. 

Ancak, uretran›n prostatik parças›n›n distalinde, pel-
vik taban kaslar›n›n uzant›lar›ndan oluflan parauretral
(eksternal uretral) sfinkter bulunur. Bu sfinkter çizgili
kaslardan oluflmaktad›r. Bu çizgili kaslar sirküler bir fle-
kilde uretray› saran düz kas liflerinin etraf›nda ikinci bir
tabaka oluflturur. ‹fleme esnas›nda, çizgili kaslar mesane

boynunu -yukar› ve geriye do¤ru çeken detrusor kas›n
tersine- afla¤› do¤ru çekerek, fizyolojik duruflta k›vr›lm›fl
haldeki mesane boynunun k›vr›m›n› ortadan kald›r›r,
uretral orifisin bir huni fleklinde aç›lmas›na ve iflemeye
olanak sa¤lar. Pelvik diyafragmay› oluflturan pelvik taban
kaslar› bu nedenle üriner kontinans ve ifleme ifllevinde
önemlidir (Wein ve Raezer, 1979).

Mesanenin Nörojenik Kontrolü

Normal koflullarda mesanenin fonksiyonu, idrar›n kon-
trollü bir flekilde toplanmas›, saklanmas› ve at›lmas›d›r.
Bu düzenli ifllev santral ve periferik sinir sisteminin efl-
güdümlü çal›flmas› ile sa¤lan›r. ‹drar›n toplanmas› ve
saklanmas› sürecinde istemsiz, idrar›n boflalt›lmas› ve
iflemenin sonland›r›lmas› s›ras›nda ise istemli bir kontrol
düzene¤i gereklidir. Bu farkl› ifllemler periferik ve santral
sinir sistemi düzeylerinde hem sempatik ve parasempa-
tik visseromotor sistemin hem de somatomotor sistemin
birlikte etkinli¤i ile olanakl›d›r. 

Mesane ve Uretran›n Afferentleri: Mesane duva-
r›nda, özellikle mesane taban›nda submukozal ve kas ta-
bakalar›nda bulunan mekanoreseptörler mesane duva-
r›ndaki gerilmeyi alg›lar. Mesane gövdesindeki mekano-
reseptörler daha çok kas tabakas›nda yer al›r ve uyar›lar
pelvik sinirler yolu ile omurili¤e iletilir. Mesane boynu-
trigonum bölgesindeki mekanoreseptörler ise daha çok
submukozada yerleflmifltir ve uyar›lar hipogastrik sinirler
ile omurili¤e tafl›n›rlar. Pelvik sinirler ile daha çok detru-
sor kastan kalkan gerilme duygusu (dolgunluk) iletilir.
Trigonum bölgesinden kalkan, hipogastrik sinirlerle tafl›-
nan uyar›lar ise a¤r› duygusu ile ilgilidir (DeGroat, 1975).
Bu lifler alt torakal/üst lomber segmentlerde omurili¤e
kat›l›r. Prostatik uretra da bu visseral afferentler ile in-
nerve olur. Uretran›n 2/3 distal kesimleri ise somatik,
olas›l›kla pudendal sinir ile giden afferentler taraf›ndan
innerve edilmektedir ve bu afferent uyar›lar sakral omu-
rili¤e girerler (Sar›ca ve Karacan, 1987).

Mesane ve Uretran›n Efferentleri: Mesane ve üret-
radan oluflan afla¤› üriner sistemdeki düz kaslar›n effe-
rentleri sempatik ve parasempatik otonomik efferentler-
dir. Eksternal uretral sfinkterin efferentleri ise pelvik ta-
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ban kaslar›n›n innervasyonunda oldu¤u gibi somatik
(pudendal) sinirlerdir (Bradley ve ark. 1974). Parasempa-
tik efferentler S2-4 omurilik düzeyinden ç›karak önce pu-
dendal pleksus içinde yol al›r. Pelvik sinirleri oluflturarak
rektum yak›n›nda hipogastrik sinirlere kar›fl›r ve mesane
taban›nda vesikal pleksusa ulafl›rak bu uzun preganglio-
nik lifler sona erer. Buradan ç›kan kolinerjik postganglio-
nik lifler mesane ve uretraya ulafl›r. Sempatik efferentler
ise T11-L2 omurilik segmentlerinden kalkar ve k›sa pre-
ganglionik lifler paraspinal ganglionlarda sonlan›r. Bura-
da noradrenerjik postganglionik lifler bafllar ve mezen-
terik ve daha sonra hipogastrik pleksuslara girer ve daha
sonra oluflan hipogastrik sinir ile vezikal pleksusa ulafl›-
rak mesane ve uretrada sonlan›rlar (Wein ve Raezer,
1979; Fowler ve ark. 2008).

Eksternal Uretral Sfinkterin ‹nnervasyonu: Eks-
ternal anal sfinkter ve di¤er pelvik taban kaslar›n› inner-
ve eden somatik pudendal sinir çizgili kaslardan oluflan
eksternal uretral sfinkteri de innerve etmektedir. Bu si-
nir afferentleri ile perianal ve pelvik taban derisinin du-
yular› yan›nda erkekte penis ve skrotal derinin kad›nlar-
da ise labialar ve klitorisin duyular›n› da tafl›maktad›r.
Ancak eksternal uretral sfinkterin üçlü (somatik, para-
sempatik ve sempatik) sistem taraf›ndan innerve edildi-
¤i (triple innervation) ileri sürülmüfltür (El Bedawi ve
Schenk, 1974).

Mesanenin Santral ‹nnervasyonu: ‹fleme ifllevi ile
ilgili afferent ve efferent yollar›n lokalizasyonu konusun-
da ortak bir görüfl yoktur. Bir görüfle göre mesane ve
uretradan kalkan afferent uyar›lar 2 yol ile beyin sap›na
tafl›n›r. Bunlardan biri arka kordondur ve pelvik duyusal
impulsler iletilir. ‹kincisi ise yan kordonda yükselen sak-
robulber yoldur. Bu iki yol bulbusta sonlan›r. ‹nici efferent-
ler ise 3 yol ile sakral omurili¤e ulafl›r. Lateral retikülospinal
yol ile mesane kontraksiyonlar› fasilite edilir. Ventral reti-
külospinal yol mesane kontraksiyonlar›n› inhibe eder. Me-
dial retikülospinal yol ise çizgili eksternal uretral sfinkterin
kontraksiyonunu sa¤lar ve iflemeyi sonland›r›r. 

‹nsan materyellerinde çal›flan Nathan ve Smith’e
(1951) göre omurilikteki ç›k›c› afferentler spinotalamik
yol içinde, tüm inici efferentler ise bu liflere yak›n olarak
yan boynuzun yan›nda seyrederler. Beyin sap›nda ven-
tral ponsta iflemeyi fasilite eden buna karfl›l›k mezenefa-
lik periaquaduktal gri cevher içinde ve arka hipofizde ise
inhibe eden merkezin varl›¤› düflünülmektedir. Frontal
korteksin rolü ise hem kontinensi hem de iflemeyi inhi-
be etmektir (Ruch, 1974). Bu inhibisyon ile uygun zama-
na kadar depolama sürdürülür; tersine, bu inhibisyon
kald›r›larak ifleme bafllat›l›r. 

Pons, sfinkterler ve detrüsör aktivitesinin eflgüdümlü
olarak çal›flmas›ndan sorumludur. Pontin ifleme merkezi
olarak bilinen alan uretral sfinkterin gevflemesini ve det-
rusorun kas›lmas›n› düzenler. Mesane doldu¤unda geril-
me reseptörlerinden gelen uyar›lar önce ponsa ve bura-

dan frontal loba ulafl›r. Normal koflullarda, kortikal inhi-
bitör uyar›lar önce ponsa oradan da mesaneye dönerek
ifleme engellenir; kontinens sa¤lan›r (DasGupta ve ark.
2007; Panicker ve Fowler, 2010).

‹fleme

‹drar›n Depolanmas› Faz›: Mesanenin dolma faz›nda,
idrar volumü artarken, mesane bas›nc› uretral bas›nçtan
daha düflük olmal›d›r; böylece kaçak olmaz. Bunun için
parasempatik sinirlerin inhibe edilerek mesane duvar›n-
da detrusor kas›n gevflemesi gerekmektedir . Bu s›rada
intravesikal bas›nç 10 cmH2O’nun alt›nda kal›r. Bu afla-
mada sempatiklerin rolü; -parasempatiklerin neden ol-
du¤u- mesane kontraksiyonunu engellemek, detrusor
kas›n gevflemesini sa¤lamak ve internal uretral sfinkter-
de kontraksiyon ile mesane boynunu kapatmakt›r. Bu s›-
rada vesikal afferentlerin atefllenmesi mesanenin hafif
düzeyde kas›lmas›na neden olur. Bu da mesane taban›
ve uretrada hipogastrik sinirin sempatik stimulasyonuna,
eksternal uretral sfinkterde kontraksiyon ile pudendal
sinirin uyar›lmas›na neden olur. Bu refleks yan›tlar spinal
refleks sistemi ve korunma refleksleri arac›l›¤› ile gerçek-
leflir. Rostral ponsta yer alan pontin ifleme merkezi uret-
ral sfinkter aktivitesini art›rabilir (Fowler ve ark. 2008)
(fiekil 1). Eksternal sfinkterle internal sfinkterlerin birlik-
te kontraksiyonu sayesinde mesane boynundaki uretral
bas›nç mesane içindeki bas›nçtan daha yüksektir (Panic-
ker ve Fowler, 2010).

Mesanenin Boflalma Faz›: Yeteri kadar toplanan id-
rar›n boflalt›lmas› gerekir. ‹stemli olarak idrar at›lmas›
için frontal korteksin iflemeyi bafllatmas› gerekmektedir.
Bu flekilde aktive olan pontin ifleme merkezi üzerinden
retikülospinal refleks yollar ile mesane efferentleri uya-
r›l›r. Bu uyar› mesanede ve uretrada parasempatik akti-
vasyona neden olur. Detrusor kas›l›rken, mesane boynu
arkaya ve yukar› do¤ru çekilir. Öte yandan eksternal
uretral sfinkter kontraksiyonu ile de uretra afla¤› do¤ru
çekilir ve uretral orifis huni gibi aç›l›r. Detrusor kontrak-
siyonu ile artan intravezikal bas›nç mesane boynunda
azalan uretral bas›nc› aflar ve idrar boflalmaya bafllar ve
boflalma bu kontraksiyonlarla mesane tamamen boflal›n-
caya kadar devam eder. ‹fleme süresince kortikal uyar›lar
devam eder (Fowler ve ark. 2008). Tablo 1’de Barrington
taraf›ndan önerilen iflemenin refleks komponentleri gös-
terilmektedir. 

‹fleme Bozukluklar›n›n S›n›fland›r›lmas›

Terminolojide çok de¤iflik ve çeliflkili isimlendirmeler
kullan›lmaktad›r. Mesane ve mesane boynunun fonksi-
yonel durumu sistometrografik olarak de¤erlendirilerek
bu s›n›flamalar yap›lm›flt›r. Ancak daha sonra sfinkter
EMG’si ve h›zl› etkili farmakolojik ajanlar uygulayarak
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radyografik yöntemlerle ifleme seans›nda görüntüleme

olanaklar›n›n artmas› daha rafine de¤erlendirme olanak-

lar›n› sa¤lam›flt›r. 

Detrusor kas›n›n kas›labilirli¤i göz önüne al›narak

“detrusor hiperrefleksisi (otonom mesane)” ve “detrüsor

arefleksisine” (atonik nörojenik; sensory paralitik; motor

paralitik)” dayanan s›n›flamalar yap›lagelmektedir. Bors

ve Comarr (1971) taraf›ndan önerilen s›n›flama çok ayr›n-

t›l›, bu nedenle de kullan›lmas› güç bir s›n›flamad›r. Bu

s›n›flamalar ayn› zamanda lezyonun suprasakral (üst mo-

tor nöron) ya da sakral/periferik (afla¤› motor nöron) yer-

leflimine uygun bir s›n›flamad›r. Ancak daha ifllevsel bir

s›n›flama önerilmifltir (Krane ve Siroky, 1979). Buna göre

detrusor kas›labilirli¤inin artm›fl ya da azalm›fl oldu¤u

göz önüne al›narak mesane boynunun ifllevsel ya da

kontraktil/disinerjik olup olmad›¤› de¤erlendirilmekte-

dir (Tablo 2). Tedavi ilkeleri de genellikle detrusor kas›-

labilirli¤i ve mesane boynu bas›nc›n›n dikkate al›nma-
s›yla saptanmaktad›r.

Ortaya ç›k›fl sürecine göre ifleme bozukluklar› akut
ve kronik idrar inkontinans› ve retansiyonu olarak s›n›f-
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fiekil 1 — ‹flemenin nörofizyolojisi, A. Dolum faz›, B. Boflalma faz›.

Tablo 1 — Barrington’a Göre ‹flemenin Refleks Bileflenleri (Wein ve Raezer 1979’dan yararlan›larak)

Refleks Afferent Efferent Merkez

Mesane gerilmesi ile fliddetli mesane kas›lmas› Pelvik Pelvik Supraspinal

Uretraya idrar akmas› ile  kuvvetli mesane kas›lmas› Pudendal sinir Pelvik Supraspinal

Proksimal uretran›n gerilmesi ile hafif ve geç,c, mesane kontraksiyonu Hipogastrik Hipogastrik Omurilik

Uretrada idrar›n akmas› ile uretran›n gevflemesi Pudendal Pudendal Omurilik

Mesanenin gerilmesi ile eksternal uretral sfinkterin gevflemesi Pelvik Pudendal Omurilik

Mesanenin gerilmesi ile prox uretrada düz kaslar›n gevflemesi Pelvik Pelvik hipogastrik Omurilik

Uretrada s›v› ak›fl› ile hafif ve geçici mesane kontraksiyonlar› Pelvik Pelvik Omurilik

Tablo 2 — Mesane Disfonksiyonunu Tan›mlayan 
Terminolojiler (Krane ve Siroky 1979’dan al›nm›flt›r)

Detrusor Mesane Boynu

Hiperrefleksik detrusor Normal ifllevli sfinkter
External uretral sfinkter 

disinerjisi
‹nternal uretral sfinkter 

disinerjisi

Arefleksik detrusor Normal ifllevli sfinkter
External uretral sifnkterin

gevfleyememesi
Denerve external uretral sfinkter
Internal uretral sfinkterin

gevfleyememesi



land›r›l›r. Akut olarak geliflen ifleme bozukluklar› ifleme-
nin tetikleyici herhangi bir nedenle beklenmedik bir an-
da bafllamas› ile karakterize olup deliryum, enfeksiyon-
lar, atrofik vajinit, diyabetes mellitus ile ya da al›nan
ilaçlara ba¤l› olarak görülür. Daha az s›kl›kla örne¤in nor-
mal bas›ncl› hidrosefalide ifleme bozukluklar› subakut
olarak geliflir. Kronik olarak geliflen ifleme bozukluklar›
görece yavafl bir süreçle santral ya da periferik sinir sis-
temini ya da afla¤› üriner sistemi oluflturan anatomik ya-
p›lardaki ifllevsel bozukluklar› kapsar ve daha çok s›k›fl-
ma (urge) ya da s›k idrar yapma iste¤i, stres inkontinans,
taflma ve mikst tipte ifleme bozuklu¤u olarak karfl›m›za ç›kar. 

S›k›flma (urge) inkontinans›; mesanenin dolma duyu-
mu alg›land›ktan sonra, ifleme zorlu¤unun uzamas› son-
ras›, büyük volümlü idrar at›lmas› ile karakterizedir. S›k-
l›kla yafll›larda görülen bu durum, detrusor kas›n afl›r› ak-
tivitesine ba¤l› olarak inhibe edilemeyen, istem d›fl›
kontraksiyonlar nedeniyledir ve s›k›flma hissi ile idrar
at›l›r. Hastalar klinik olarak aniden ifleme iste¤inin oldu-
¤unu, iflemeyi engelleyemedi¤ini ve ço¤unlukla gündüz
ya da gece fark etmeksizin s›z›nt› flekline idrar kaç›rd›k-
lar›n› belirtirler. Çoklukla idyopatik olan bu tip inkonti-
nans kafein ve alkol kullan›m›, enfeksiyon, tafl, tümör, di-
vertikül, uretral obstrüksiyon, demans, parkinson hasta-
l›¤›, omurilik hastal›klar› ve travmalar› ve serebrovaskü-
ler hastal›klarda görülür (DeMaagd 2007).

Stress inkontinans; sfinkter ifllev bozuklu¤u nedeniy-
le herhangi bir zamanda idrar kaç›rmad›r. Hastalar istem-
siz idrar yapma iste¤inin öksürme, gülme, aks›rma ya da
ani hareket ile tetiklendi¤ini belirtirler. Artan intra abdo-
minal bas›nç nedeniyle küçük miktarda idrar at›l›r. Pelvik
taban kaslar›n›n gevflemesine ba¤l› olarak geliflen bu
durum s›kl›kla kad›nlarda görülür. Risk faktörleri aras›n-
da yafll›l›k d›fl›nda obesite, travma ve fazla do¤um yap-
ma say›labilir. Postmenapozal dönemde estrojen mikta-
r›n›n azalmas› da stress inkontinans› tetikler (DeMaagd
2007). 

Taflma inkontinans; mesanenin dolmas› ve gerilmesi
ile artan intravezikal bas›nç mekanik bask› yaratarak sü-
rekli bir flekilde idrar akmas›na neden olur. Mesane ka-
pasitesi sürekli olarak fazlad›r. Hastalar klinik olarak ifle-
meye bafllama güçlü¤ünden ve/veya idrar ak›fl›n›n zay›f
olmas›ndan yak›n›rlar Prostat hipertrofisi, en s›k bilinen
nedendir. Sistosel, pelvik kitlenin neden oldu¤u obs-
trüksiyon, diyabetik nöropati, omurilik lezyonlar›, mul-
tipl skleroz ve sfinkter dissinerjisi gibi nedenlerle ortaya
ç›kar (DeMaagd 2007).

Mikst inkontinans; ayn› hastada birden fazla inkonti-
nans tipi olmas›d›r. Daha çok stress ve s›k›flma inkonti-
nans› birlikte görülür (DeMaagd 2007).

Fonksiyonel inkontinans: Normal mesane fonksiyonu
olanlarda intrensek nedenlerle geliflir. Mesane fonksiyo-
nel olarak normal olmakla birlikte hasta ifleme yetene¤i-
ni organize edemez veya zaman›nda tuvalete gitme ye-
tene¤i yoktur. Ortopedik ve di¤er nedenlerle immobil

durumda olan hastalar, hareket olana¤› k›s›tlanm›fl kifli-
ler, demans, depresyon ve deliryumda oldu¤u gibi kog-
nitif ve psikolojik problemleri olan hastalarda görülür
(Panicker ve Fowler, 2010). 

‹drar Retansiyonu: ‹fleme süreci sonunda mesanenin
tam boflalt›lamamas› ya da iflemenin bafllat›lamamas›d›r.
Genç eriflkinlerde ifleme sonras› mesane tamamen bo-
flalmas›na karfl›n, yafll› olgularda detrusor kas›n kontrak-
tilitesinin azalmas›na ba¤l› olarak her iflemede mesane-
de 50-100 ml idrar kal›r. Mesane boynunu daraltan/s›k›fl-
t›ran özellikle prostat kökenli lezyonlar, uretral darl›klar
gibi mekanik nedenler idrar retansiyonunun en s›k görü-
len nedenleridir. Özellikle omurilik travmalar›n›n akut
evrelerinde, myelopatilerde idrar retansiyonu görülür.
Kronik idrar retansiyonu mesanede idrar birikimine ba¤-
l› olarak bas›nç artmas› ile taflma fleklinde inkontinansa
neden olur. Cerrahi tedaviler s›ras›nda perineal veya
anal bölge etkilenmifl ise sfinkterlerin refleks spazm›na
ba¤l› olarak idrar retansiyonu görülebilir. Genel aneste-
zi mesane kaslar›n›n innervasyonunu suprese ederek
mesanenin tam olarak boflalmas›na engel olur. 

Nörolojik Nedenli ‹fleme Bozukluklar›

‹drar›n toplanmas›, depolanmas› ve boflalt›lmas›ndaki
bozukluklard›r. Bu anormallikler bafll›ca iki bafll›k alt›nda
incelenir: idrar inkontinans› ve idrar retansiyonu.

‹drar ‹nkontinans›

‹nkontinans istem d›fl› olarak mesanenin boflalt›lmas›d›r;
idrar›n› kaç›rmakt›r. ‹drar inkontinans› periferik ve sen-
tral nedenlerle ortaya ç›kar. Nörolojik nedenlerle ortaya
ç›kan dolma ve boflaltma bozukluklar› nörojenik mesane
ad› alt›nda toplanmaktad›r.

Supraspinal Lezyonlarda ‹drar ‹nkontinans›

Pons ve üzerindeki santral sinir sistemi lezyonlar›nda
görülür. 

Serebrovasküler Hastal›klar: Hastalar›n %50’sinden
fazlas›nda hiperakut evrede idrar retansiyonu, hastal›¤›n
erken dönemlerinde ise idrar inkontinans› görülür. Lez-
yonun çap› yan› s›ra inmeye neden olan hastal›klar (di-
yabetes mellitus) ve ileri yafl inkontinans riskini art›r›r.
Anteromedial frontal lob ve putamen lezyonlar› inkonti-
nansa daha s›k neden olurlar. Akut serebral flok döne-
minde idrar retansiyonu ve detrusor arefleksisi görülür.
Akut dönem sonras› kortikal inhibitör etkiler ortadan kal-
karak detrusor hiperrefleksisi ve uretral sfinkter tonu-
sunda art›fl oluflur. Bu durumda hasta s›k idrara ç›kmak-
tan ve taflma fleklinde inkontinanstan yak›n›r. Ürodina-
mik olarak, hiperakut evrede detrusor arefleksisi ve da-
ha sonraki evrelerde ise hiperefleksik detrusor ile do¤-
rulanm›flt›r. Özelikle erkeklerde kronik evrede detru-
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Yorgunluk, nörolojik hastal›klar da dahil bir çok hastal›k-

ta s›k karfl›lafl›lan subjektif ve non-spesifik bir semptom-

dur. Günlük yaflam aktivitesi ve yaflam kalitesi üzerine

negatif etkileri göz önüne al›nd›¤›nda dikkatli bir flekilde

de¤erlendirilmeli ve uygun flekilde tedavi edilmelidir.

Hastalar aç›s›ndan da aç›klanmas› güç bir flikayet olan

yorgunluk s›kl›kla doktorlar taraf›ndan psikiyatrik bir ra-

hats›zl›k gibi düflünülerek bu yönde tedavi edilmeye ça-

l›fl›lmaktad›r.

Adolesanlar›n üçte ikisi en az haftada bir kez sabah

kalkmalar›n› etkileyecek düzeyde sabah yorgunlu¤un-

dan flikayetçilerdir (Viner ve Christie, 2005). Yap›lan bir

çok çal›flmada yorgunlu¤un kad›nlarda erkeklerden daha

s›k görüldü¤ü tespit edilmifltir (Cahill, 1999). Yorgunluk,

medikal ve psikiyatrik rahats›zl›klar ve kullan›lan baz›

ilaçlara ba¤l› geliflebilece¤i gibi uykusuzluk, afl›r› aktivi-

te gibi baz› fizyolojik durumlarda da karfl›m›za ç›kabilir.

Hastalar›n yaklafl›k üçte birinde de herhangi bir etyolo-

jik neden bulunamamaktad›r (Rosenthal ve ark. 2008).

Objektif bir fenomen olarak yorgunluk, sanayide iflçi-

lerin çal›flma kapasitesi üzerine etkisi nedeni ile ilk kez

19. yüzy›lda bilimsel bir yaklafl›mla de¤erlendirilmifl ve

çal›flmalar yap›lm›flt›r. Daha sonra okullarda ve özellikle

2. Dünya savafl› s›ras›nda orduda gözlenen mental yor-

gunluk önem kazanm›flt›r. 19. yüzy›l›n sonlar›nda fizyo-

patologlar ön planda santral mekanizmalar›n rol oynad›-

¤› durumlar› araflt›rm›fllard›r. 1869’da Amerikal› bir nöro-

log olan George Beard daha önce hipokondriazis olarak

tan›mlanan, daha çok kronik yorgunluk sendromunun

öncüsü olarak düflünülen ve günümüzde birçok ülkede

kronik yorgunluk sendromu olarak de¤erlendirilen fizik-

sel ve mental bitkinlikle karakterize bir sendromu ta-

n›mlamak için “nöroasteni” terimini tan›mlam›flt›r (Kolp

R, 2009; Staub ve Bogousslavsky, 2001).

Tan›m

Yurt d›fl›nda kullan›lan “fatigue” kelimesi türkçeye “yor-

gunluk”; “asthenia” kelimesi “bitkinlik” olarak çevrilmifl-

tir. Ancak yorgunluk yerine baz› Türkçe yay›nlarda halsiz-

lik terimi de kullan›lmaktad›r. 

Yorgunlu¤un t›bbi literatürde de kesin bir tan›m› bu-

lunmamaktad›r. Literatürde “Afl›r› derecede enerji kayb›,

bitkinlik ve tükenme hissi”, “bir ifle giriflmek ve/veya yo-

rucu fiziksel veya kognitif aktiviteleri devam ettirmek

için gereken bireysel motivasyon üzerinde etkili olan

psikofizyolojik bir durum” gibi farkl› tan›mlamalar bulun-

maktad›r (Comi ve ark. 2001;Romani, 2008). Kesin bir ta-

n›m›n›n bulunmamas› özellikle yap›lan çal›flmalarda güç-

lü¤e yol açmaktad›r. Multiple skleroz konsensus konfe-

rans›nda yorgunluk “günlük ola¤an veya istenilen aktivi-

telerin gerçeklefltirilmesinde bireysel olarak alg›lanan fi-

ziksel ve/veya mental enerjide subjektif bir yetersizlik”

olarak tan›mlam›flt›r (Greim ve ark. 2007; Krupp, 2003).

Bu tan›m karmaflas›n› önlemek amac› ile multiple skleroz

hastalar›nda yap›lan bir çal›flmada yorgunlu¤un “Moti-

vasyonda azalma ve istirahat iste¤i ile beraber geri dö-

nebilen motor ve kognitif bir bozukluk” fleklinde tan›m-

lanabilece¤i önerilmifltir (Mills ve Young, 2008).

Yorgunluk tan›m›n›n do¤ru yap›labilmesi için patofiz-

yolojisinin daha iyi anlafl›lmas› gerekmektedir. Yorgunlu-

¤un patofizyolojisi ise komplekstir ve anlafl›labilmesi

için yorgunluk alt tiplerinin bilinmesi gereklidir. 

Yorgunlu¤un fizyolojik tan›m›, egzersiz s›ras›nda is-

temli güç üretme kapasitesinin kayb› ve belirli bir güç

veya çal›flma oran›n› sürdürmedeki yetersizliktir. Bu ta-

n›m, objektif yorgunluk olarak da de¤erlendirilebilir

(Chaudhuri ve Behan, 2000; Layzer, 1998; Zwarts ve ark.

2008). Normal bireylerde sürekli, maksimal kontraksi-

yonlar, kas adenozin trifosfat›n›n (ATP) azalmas› ve kas

glikojeninin tükenmesine yol açar. Glikojen tükenmesi

sonucu lipidlerin oksidasyonu ile sa¤lanan enerji, egzer-

sizin maksimal düzeyde sürdürülmesini sa¤layamaz.

Laktik asit ve di¤er metabolitlerin birikimi de kontraktil

fonksiyonda yetersizli¤e neden olarak kas gücünde azal-

maya yol açar. Kas›n elektriksel aktivitesi korunmufltur.

Kas dinlenince biriken maddelerin temizlenmesi ve

besleyici maddelerin eski düzeyine dönmesini takiben

kasta tekrar aktivasyon gözlenebilir (Layzer, 1998; Rop-

per AH ve Brown RH, 2005; Zwarts ve ark. 2008). Patolo-

jik olarak tipik örnekler myastenia gravis gibi nöromus-

küler rahats›zl›klar, metabolik myopatiler, konjestif kalp

yetmezli¤i gibi periferik dolafl›m bozukluklar›d›r. Bu tip
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yorgunluk “periferal yorgunluk” olarak tan›mlan›r. Peri-
feral yorgunlukta sinir kas kavfla¤› iletimi, kaslardaki me-
tabolik defektler ve periferik dolafl›m yetersizli¤i ile ilifl-
kili mekanizmalar rol oynamaktad›r. Periferal yorgunluk-
ta fiziksel yorgunluk ön planda olup mental yorgunluk
belirgin de¤ildir (Chaudhuri ve Behan, 2000).

Yine normal bireylerde egzersiz oran› anaerobik ka-
pasiteyi geçince geliflen laktik asidoza ikincil ortaya ç›-
kan kas a¤r›s› (periferik damar hastal›klar›nda kladikas-
yo), taflikardi ve hiperpne (fliddetli anemi, kalp yetmez-
li¤i ve pulmoner hastal›klar) gibi hofl olmayan hislerin
egzersizi s›n›rlamas› “subjektif yorgunluk” olarak tan›m-
lanabilir. Bu durumda egzersizi b›rakma nedeni kuvvet-
sizlik de¤il, hissedilen rahats›zl›kt›r. Bir çok metabolik
myopati de egzersiz tolerans›n› etkileyerek subjektif
yorgunlu¤a neden olur (Layzer, 1998). Santral yorgunluk
ise periferal yorgunlu¤un tersine motor güçsüzlük veya
kognitif bir yetersizlik olmaks›z›n, bireysel motivasyon
gerektiren mental ve fiziksel aktiviteleri bafllama ve/ve-
ya sürdürmedeki zorluk olarak tan›mlanabilir. 

Patolojik yorgunluk, patolojik olmayan yorgunluktan
ay›rt edilmelidir. Sa¤l›kl› bireylerde de stresli bir döne-
mi, uzun süreli bir uykusuzlu¤u ve afl›r› fizik, mental ça-
l›flma dönemlerini takiben, akut viral enfeksiyon seyri s›-
ras›nda ve bir çok kad›nda menstrüel periyod dönemin-
de k›sa süreli kendi kendini s›n›rlayan “santral yorgun-
luk” dönemleri gözlenebilir. Bu, normal bir fizyolojik re-
aksiyondur, k›sa sürer, genellikle dinlenme ve uyku ile
düzelir. E¤er öncesinde tetikleyici bir öykü yoksa, yor-
gunluk daha fliddetli, uzun süreli, dinlenme ile düzelmi-
yor ve bireyin günlük yaflam aktivitelerine devam etme-
sini engelliyorsa patolojik olarak kabul edilmelidir (Cha-
udhuri ve Behan, 2000;Christodoulou C, 2005;Ropper AH
ve Brown RH, 2005). Bu hastalarda sürekli, afl›r› bitkinlik
ve halsizlik hissi, fiziksel ve mental aktiviteye karfl› istek-
sizlik, enerji kayb› ve düflük motivasyon flikayetleri mev-
cuttur. Hastalar iflleri yapmak için afl›r› derecede efor ge-
rekti¤i hissine kap›l›rlar, kendilerini aktivite bafllamadan
yorgun hissederler. Sonuç olarak da fiziksel aktiviteleri-
ni azaltma e¤ilimine giderler (Comi ve ark. 2001;Layzer,
1998). Santral yorgunluk basit bir fiziksel bitkinlik hissi
de¤ildir, kognitif komponenti (mental yorgunluk) de var-
d›r. Bu hastalar gerçekten kuvvetsiz de¤illerdir. Bu tip
yorgunluk için asteni terimi tercih edilir. Asteni en iyi fle-
kilde “enerji”, “flevk” ve “motivasyon” kayb› olarak ta-
n›mlanabilir (Chaudhuri ve Behan, 2004; Layzer, 1998).

Geçmiflte, baflka bir hastal›¤a ba¤l› olmayan yorgun-
luk, tipik olarak sinirlilikle birlikte asteni, nörosirkulatu-
ar asteni, nöroasteni ve psikasteni olarak tan›mlam›flt›r
(Matorin AA ve Ruiz P, 2009). 1869’da George Beard yor-
gunluk, anksiyete, bafl a¤r›s›, impotans ve depresyon
semptom kompleksini tan›mlamak için nöroasteni teri-
mini kullanm›flt›r. 1930-1960 y›llar› aras›nda bu terim kul-
lan›mdan yavafl yavafl kalkarak DSM’deki yerini de kay-
betmifltir (Flaskerud, 2007). Ancak halen ICD-10’da nöro-

asteni tan›s› ve kriterleri bulunmaktad›r (Tablo 1) (World

Health Organization, 1992). Nöroasteni tan›s› günümüz-

de sadece Çin ve Tayvan’da “Shenjing shuairuo” ad› ile

DSM-IV’de de yerini alm›fl bir flekilde kullan›lmakta, ge-

ri kalan ülkelerde kronik yorgunluk sendromu olarak ad-

land›r›lmaktad›r (Flaskerud, 2007).

Sekonder yorgunluk; MS ve koroner arter hastal›¤›

gibi fiziksel hastal›klar spesifik biyolojik mekanizmalar

ile primer yorgunlu¤a neden olurken, depresyon, uyku

bozuklu¤u, kondisyon eksikli¤i ve a¤r› gibi faktörlere

ba¤l› yorgunluk art›fl› sekonder yorgunluk olarak de¤er-

lendirilmektedir (Christodoulou C, 2005).

Psikojenik yorgunluk, fizyolojik yorgunlu¤un bütün

özelliklerini gösterir. Ancak; fizyolojik yorgunluktan ay›rt

edilen baz› yönleri mevcuttur. Umutsuzluk, üzüntü hali,

zevk alamama, intahar giriflimleri olabilir. Zevk ald›klar›

rutin aktivitelere karfl› ilgi kayb›, daha önceden kendile-

ri için önemli olan kifli ve olaylara karfl› apati hali mev-

cuttur. Bu özellikler anhedoni olarak tan›mlan›r. Bu du-

rumda yorgunluk anhedoninin bir boyutudur ve s›kl›kla

depresyona efllik eder (Cahill, 1999; Sadock BJ, 2009).

Anerji; enerji kayb› olarak tan›mlanmaktad›r (Sadock

BJ, 2009). Toplumun büyük bir k›sm›n› etkileyen enerji

kayb›, yafll› populasyonda daha s›kl›kla gözlenmektedir.

Yafll› populasyonda enerji kayb›n›n sadece yafllanman›n

bir parças› oldu¤u düflünülmemeli, çeflitli sa¤l›k prob-

lemlerine iflaret edebilece¤i unutulmamal›d›r (Maurer

ve ark. 2009). Anerji, kronik böbrek yetmezli¤i, kanser,

artrit, HIV enfeksiyonu, anemi, kalp yetmezli¤i, kronik

akci¤er hastal›¤› ve ilerlemifl kronik hastal›klar gibi çeflit-

li hastal›klarla ba¤lant›l› olabilir (Cheng ve ark. 2008).
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Tablo 1 — Nöroasteni ICD-10 tan› kriterleri (F48.0)
(World Health Organization, 1992)

A. 1 veya 2’den biri
1. Hafif bir mental efor sonras›nda sürekli ve yo¤un

bitkinlik hissi (örne¤in ola¤anüstü mental efor 
gerektirmeyen günlük iflleri yapmak gibi)

2. Hafif bir fiziksel efor sonras›nda sürekli ve yo¤un
yorgunluk ve bedensel kuvvetsizlik

B. ‹rritabilite ve afla¤›dakilerden en az biri
1. Kaslarda a¤r› ve s›z› hissi
2. Bafl dönmesi
3. Gerilim bafla¤r›s›
4. Uyku bozukluklar›
5. Gevfleyememe

C. Normal dinlenme, gevfleme ve e¤lenme periyodlar› ile
A.1 ve A.2’nin düzelmemesi

D. Hastal›¤›n süresi en az 6 ay olmal›

E. D›fllama kriterleri: Yukardaki durum, organik emosyonel
labil bozukluk, postensefalitik sendrom, postkonküzyonel
sendrom, affektif bozukluklar, panik bozukluk veya yayg›n
anksiyete bozuklu¤u çerçevesinde olmamal›d›r.



Nöropsikiyatri, nöroloji ile psikiyatrinin kesiflti¤i ve be-

yin disfonksiyonu sonras›nda görülen davran›fl de¤iflik-

liklerini inceleyen eski bir t›p aland›r. Psikiyatrik belirti-

ler, beyin disfonksiyonu sonucu ortaya ç›kan temel bir

dizabilite nedenidir ve hastalar›n, bak›mverenlerin ya-

flam kalitesinin düflmesine neden olur. Bu yüzden

önemli tedavi hedefleri aras›nda yer al›r. Özellikle de-

manslar, travmatik beyin hasarlar›, inme, Parkinson has-

tal›¤›, multipl skleroz ve epilepsi altta yatan beyin pato-

lojisiyle ba¤lant›l› psikiyatrik semptomlarla seyreder ve

etkili tedavi giriflimleriyle hastalar›n yaflam kalitesinde

belirgin bir düzelme flans› do¤ar.

Santral sinir sistemini etkileyen nörolojik hastal›kla-

r›n neredeyse tümünde genifl bir yelpazede nöropsiki-

yatrik semptomlar gözlenir. Bunlar aras›nda duygudu-

rum bozukluklar› (depresyon, mani), kognitif bozukluklar

(demans, hafif kognitif bozukluk sendromlar›), alg› bo-

zukluklar› (halüsinasyon, sanr›) say›labilir. Bu belirtiler

ço¤u kez epileptik nöbet, istemd›fl› vokalizasyonlar, mo-

tor güçsüzlük, duyu veya lisan bozuklu¤u gibi nörolojik

semptomlarla birlikte görülür ve hastan›n dizabilitesini

daha da artt›r›p yaflam kalitesini bozar.

Santral sinir sistemi insanda hiyerarflik bir organizas-

yon gösterir. Beyinsap› ve spinal kord daha temel motor

ve duysal ifllevlerde görev yaparken bazal ganglionlar ve

serebral korteks daha karmafl›k ifllevlerde görev al›r. Be-

yin, ayr›mlaflma göstermeyen tek bir birim olarak de¤il,

farkl› topografilerin farkl› görevlerde özelleflti¤i bir sis-

temler bütünü olarak çal›fl›r. Beyindeki farkl› ifllevlerde

özelleflen sistemlerin bilinmesi herhangi bir serebral ha-

sarla ortaya ç›kan kognitif y›k›m hakk›nda tahminde bu-

lunma olana¤›n› sa¤lar. Bu bölümde özellikle dejeneratif

ya da di¤er lezyonlarla ortaya ç›kan beyin hasarlar› ve

bunlarla iliflkili davran›fl de¤ifliklikleri ele al›nacakt›r. 

Duygu-düflünce ve bunlarla iliflkili nöroanatomik ya-

p›lar›n araflt›rma tarihçesinde, Papez ilk kez 1937’de

emosyon ve limbik sistem aras›ndaki ba¤lant›y› öne sü-

ren kifli olmufl, McLean 1949’da bu ba¤lant›y› daha da

ayr›nt›l› tan›mlam›fl ve hipotalamus (mamiler cisim), an-

terior talamus, singulat korteks, hipokampus aras›ndaki

döngülere vurgu yapm›flt›r. Daha sonraki y›llarda özellik-

le amigdala, orbitofrontal korteks, anterior temporal böl-

geler, bazal ganglia emosyonla iliflkilendirilen yap›lar ol-
mufltur (Rosen ve Viskontas, 2008). Kluver ve Bucy’nin
1937’de maymunlarda bilateral anterior temporal lobla-
r›n ç›kar›lmas›yla hipermetamorfoz (görsel dikkatin sü-
rekli de¤iflmesi), afl›r› pasiflik, beslenme ve seks al›flkan-
l›klar›nda de¤ifliklik, hiperoralite (yiyecek olmayan nes-
neleri a¤›za al›p yemeye çal›flmak) ve uyaran›n emosyo-
nel ya da sosyal anlam›ndan ba¤›ms›z davran›fl (psiflik
körlük) özelliklerinin sergilenmesi nöropsikiyatri tarihçe-
sinde önemli bir ad›m olmufltur. Bu maymunlarda iflitme
ya da görme sorunu izlenmemiflti, ancak gördükleri ya da
iflittikleri uyaranlar›n kendileri için de¤erini belirleyemi-
yorlard›. Bu deneylerde en temel sorun lezyonun genifl-
li¤iydi ve bu davran›fl sonuçlar›n›n medyal temporal lo-
ba, lateral ve posterior temporal loba ya da bitiflikteki
beyaz cevhere iliflkili olup olmad›¤› netlik kazanmam›fl-
t›. Daha sonraki incelemeler bu sonuçlardan amigdala-
n›n sorumlu oldu¤unu göstermifltir (Adolphs, 2010). Seçi-
ci amigdala lezyonlar›ndan sonra tam bir Kluver-Bucy
sendromu izlenmeyebilir, ancak kontrollere göre olgula-
r›n korku göstermesi veya yabanc›lardan çekinmesi, ya-
banc› bireylerle durufl mesafesi azal›r, duygu ifadesi içe-
ren yüz resimlerindeki gözlere daha az odaklan›l›r (Ga-
mer ve Buechel 2009).

Davran›fl›n Nöro-Anatomisi

Sinirbilimciler ço¤u kez amigdalan›n emosyondan, pref-
rontal korteksin de kognisyondan sorumlu oldu¤unu var-
sayarlar. Oysa hem emosyon hem de kognitif ifllevlerin
yürütülmesinde bu iki yap› birlikte ifl görür ve aralar›n-
daki ifllevsel iliflki sayesinde amigdala ve prefrontal kor-
teks, karar verme gibi kognitif süreçlere emosyonel etki-
leri birlikte düzenlerler. Bu iki yap›da yer alan nöronlar›n
bir tanesinin bile birçok farkl› kognitif ve emosyonel du-
rumlarda atefllendi¤i bilinmektedir (Salzman ve ark.
2010).

Amigdalan›n iliflkili oldu¤u yap›lar aras›nda orbitof-
rontal korteks, prefrontal korteks, striatum ve nucleus
accumbens yer al›r. Amigdala tek bir nükleus de¤il, pri-
matlarda 13 ayr› çekirdekten oluflan kompleks bir organ-
d›r. Çok yo¤un kortikal ve subkortikal ba¤lant›lar içerir
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ve kiflisel farkl›l›klar belirgindir. Bu farkl›l›klar›n afl›r›l›kla-
r› baz› psikiyatrik hastal›klar için zemin haz›rlar ve psiki-
yatrik hastal›klarda amigdalan›n uyarana uygun cevab›
yaratamad›¤› öngörülür. Hayvan çal›flmalar›nda amigda-
lan›n hasar› özellikle flartl› ö¤renmede, ödül-ceza iliflkili
ö¤renmede, yeni iliflkilerin kuruldu¤u durumlara uyumlu
ö¤renmede bozulma yarat›r ve insanlarda yüz ifadelerin-
de özellikle korku gibi emosyonlar›n tan›nmas›n›n bo-
zuldu¤u bildirilmifltir (Cardinal ve ark. 2002). Bellek ifl-
levleriyle birlikte an›lan hipokampus ise belli bir emos-
yon ve o anki konunun iliflkilendirilmesinde görev al›r.
Ventral striatumda yer alan nucleus accumbens de flartl›
uyaranlara yan›tta ifllev görür ve d›flar›daki uyaranlara
de¤er biçmede, onlara motive olmada ve davran›fl yan›t-
lar›n› biçimlendirmede etkilidir. 

Serebral yap›lardan özellikle orbitofrontal korteks
(OFK), anterior singulat korteks (ASK) ve anterior tem-
poral loblar emosyonel ifllevlerde önemli rol oynar. OFK
flartl› uyaran yan›tlar›n›n söndürülmesinde görev al›r. Ör-
ne¤in yiyecek gibi özgül bir uyarana cevap veren OFK
nöronlar› doygunluk gelifltikten sonra atefllenme pater-
nini de¤ifltirir. Yine deneysel kumar davran›fllar›nda OFK
lezyonlar› risk alma davran›fl›n›n art›fl›na ve uzun vadede
zararl› ama k›sa vadede büyük bir ödülün al›nmas›na ne-
den olur (Bechara ve ark. 1996). Böyle hastalarda büyük
cezalarla sonuçlanacak kararlar› al›rken izlenen normal
otonomik yan›tlar geliflmez. 

Anterior singulat korteks (ASK) iki alt bölümde ince-
lenir: ilki affektif ifllemler ve a¤r›ya duyarl›l›k gösteren
anterior k›sm›; di¤eri ise motor ve kognitif ifllemler ile
iliflkili posterior k›sm›. Özellikle anterior k›s›m emosyo-
nel ifllemler için amigdala, nukleus accumbens ve otono-
mik subkortikal yap›larla ba¤lant› kurar. Ventral ASK
özellikle üzüntü ve depresyonla ilgili durumlarda aktivi-
te art›fl› gösterir (Phan ve ark. 2002). ASK birden fazla
flartl› uyaran varsa onlardan bir tanesine yan›t›n yönlen-
dirilmesini sa¤lar, baflka bir deyiflle flartl› uyarana yan›t-
lar›n genelleflmesine engel olur (Cardinal ve ark. 2002).
Dorsal anterior singulat korteks çeldiricili yan›tlar› seç-
me ve bitifli¤indeki suplementer motor korteksle bera-
ber karmafl›k hareketleri planlama s›ras›nda ifllev gör-
mektedir. 

Anterior temporal loblar hakk›nda bilinen daha az-
d›r. Bu multimodal korteks görsel, duysal, iflitsel asosias-
yonlar›n yaratt›¤› soyut bilgiyi tafl›r ve semantik (anlam-
sal) bilgide, yüzdeki emosyonel ifadelerin tan›nmas›n-
da, emosyonel ve sosyal ifllevsellikte önemli rol oynar
(Gorno-Tempini ve ark. 2002).

Serebral asimetri ile ilgili olarak sa¤ hemisfer atrofi-
sinin emosyon ya da davran›fl de¤ifliklikleri ile iliflkisi y›l-
lard›r bilinmektedir. Sa¤ hemisfer lezyonlu hastalar duy-
gusal olarak künt bir afekt sergiler ve ses ya da mimikler-
deki emosyon yükünü anlayamad›klar› gibi kendi konufl-
malar›n›n melodisiyle emosyonlar›n› d›fla vuramazlar
(aprozodi) (Miller ve ark. 1993). 

Davran›flsal Semptomlar ve Anatomik
Korelasyonlar›

Apati: Apati azalm›fl motivasyon, emosyon cevab›n›n
azalmas›, yeni aktivitelere ilgi azl›¤› fleklinde belirtilerle
seyreden bir nöropsikiyatrik bozukluktur. Eski çal›flma-
larda apatinin özellikle medyal frontal (anterior singulat)
kortekste veya ventral striatal (kaudat bafl›, Nucleus ac-
cumbens) lezyonlarla iliflkili oldu¤u bildirilmifltir (Craig
ve ark. 1996). Rosen ve ark’n›n (2005) demansl› olgular-
daki manyetik rezonans çal›flmas›nda ise lateral orbitof-
rontal kortekste volüm kayb›n›n apati, disinhibisyon, ye-
me bozuklu¤u, anormal motor davran›fl ile iliflkili ortak
beyin bölgesi oldu¤unu belirtilmifltir. Apati ve yeme bo-
zuklu¤u rostromedyal prefrontal korteks, ventral anterior
singulat korteks ve ventromedyal superior frontal girus-
ta gri cevher azalmas› ile iliflkili bulunmufltur. Apati ve
anormal motor davran›fl ise dorsal anterior singulat kor-
tekste volüm kayb› ile korelasyon gösterir. Büyük ve bi-
lateral medyal frontal lezyonlarda hastalar immobil hale
gelir. A¤›r olan durumlar› Nielsen ve Jacobs taraf›ndan
(1951) abuli veya akinetik mutizm olarak adland›r›lm›flt›r.
Motivasyon kayb›n›n ilk belirtisi sosyal içe kapanmad›r.
Bazen depresyon veya hasta yak›nlar› taraf›ndan bencil-
lik olarak adland›r›labilen bu tablo nörodejeneratif bir
hastal›¤›n ilk belirtisi olabilir (Viskontas ve Miller, 2007).
Frontal lob ile iliflkili apati, depresyon ile kar›flabilir; an-
cak buradaki temel fark hastalarda duygudurum de¤iflik-
li¤inin ya da kayg›n›n bulunmay›fl›d›r.

Ajitasyon ve Agresyon

Demansl› olgularda ajitasyon ve agresyon s›k karfl›lafl›lan
bir bulgudur. Farmakolojik tedavi karar› verirken hasta-
n›n ve çevresindekilerin güvenli¤i en önemli noktad›r.
E¤er mümkünse altta yatan neden saptanarak ilaç teda-
visi yerine davran›flsal yaklafl›mlar daha uygundur (Salz-
man ve ark. 2008). Örne¤in gece televizyon haberlerin-
deki fliddeti evin içinde gerçek bir tehdit gibi alg›layan
ajite hasta için televizyonu kapatmak, ya da aynada ken-
di yüzünü tan›mad›¤› için evde yabanc› birinden korkan
hasta için aynalar› ortadan kald›rmak çözüm olabilir. De-
mans tedavisi asetilkolin esteraz inhibitörü ve meman-
tin yeterli de¤ilse davran›flsal belirtilerde seçici seroto-
nin geri al›m inhibitörleri, trazodon gibi antidepresanlar
ve karbamazepin gibi antiepileptikler önerilmektedir
(Salzman ve ark. 2008, Alexopoulos 2009). Demansta aji-
tasyon ve agresyon için düflük doz antipsikotikler öneril-
mektedir. Risperidon 0.5-2 mg/gün ve olanzapin 5
mg/gün plasebodan daha etkili bulunmas›na (Alexopou-
los, 2009) ra¤men serebrovasküler olay veya ekstrapira-
midal yan etkiler daha yüksek oranda saptanm›flt›r (Bal-
lard ve Waite, 2006). Haloperidol 1-2 mg/gün dozda pla-
sebodan daha etkili iken, özellikle 2 mg’da parkinsoni-
yen yan etkiler fazla oldu¤u için 1 mg/gün doz önerilmek-
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Biyolojik olarak uyan›kl›¤› nörotransmitter arac›l›¤›yla ifl-
leyen nöronal a¤lar ve devreler sa¤lar, ancak bilincin net
s›n›rlar› belirlenmifl organlar› yoktur. Uyan›kl›k limbik
sistem (emosyon ve motivasyon), temporal loblar, hipo-
kampal sistem (bellek), prefrontal korteks (dikkat) ve
asosiyasyon korteksleri gibi farkl› sistem ve yolaklar›n
düzgün iflleyiflini gerektirir. fiimdiye kadar yap›lan ana-
tomo-fizyolojik çal›flmalar uyan›k olmam›z› sa¤layan 3 te-
mel yap›n›n varl›¤›n› anlamam›z› sa¤lam›flt›r. Bu yap›lar
mezensefalon ve ponsdaki asendan retiküler aktive edi-
ci sistem (ARAS), talamus ve kortekstir

Retiküler formasyonun elektriksel uyar›lmas› kortikal
aktivasyon oluflturur. Mezopontin tegmentumda lokalize
olan ARAS’› oluflturan monoaminerjik nöron gruplar› ta-
lamus, hipotalamus, bazal ön beyin ve kortekse projek-
te olurlar. Bu monoaminerjik hücre gruplar› noradrener-
jik, serotonerjik, dopaminerjik, histaminerjik nöronlar-
dan oluflur. Oreksin hipokretin yolu ile posterior lateral
hipotalamustan eksitatuvar uyar› alan bu nöronlar VLPO
alandan da inhibitör uyar›lar al›r. Tüm bu sistemlerin
düzgün ifllev görmesi için talamus özellikle talamusun
intralaminar nükleusu önemli bir rol oynar. Ayr›ca hipo-
talamus uyan›kl›k merkezi, uyku-uyan›kl›k siklusunun
bafllat›lmas› için de bazal ön beynin ifllevi gerekir. Uya-
n›kl›ktaki herhangi bir düzeydeki bozukluk mezensefa-
lon, pons, talamus veya kortekste lezyonu düflündürür-
ken son y›llarda anterior singulat gyrus, prekuneus ve
kuneus gibi özel kortikal yap›lar›n uyan›kl›ktaki rolü da-
ha fazla dikkat çekmeye bafllam›flt›r. Daha sonra bahse-
dilecek olan minimal bilinçlilik durumu (MBD) veya aki-
netik mutizmden daha iyi bir uyan›kl›k durumuna geçifli
bu lokalizasyonlardaki lezyonlar›n iyileflmesi sa¤lar. 

Koma Tablolar› ve Koma ile Kar›flan
Durumlar

Bilinç bozukluklar› uyan›kl›k ve fark›ndal›¤›n bozulma
derecesine göre s›n›fland›r›l›r. Her bir durumun klinik
olarak ay›rtedilebilen s›n›rlar› vard›r ancak klinik pratik-

te s›kl›kla örtüflürler. Birbiriyle bilgi al›flveriflinde bulu-
nan hekimlerin ortak bir dil kullanmalar› için gereksiz ta-
n›mlamalardan kaç›n›lmalar› gereklidir. Somnolans, stu-
por ve koma d›fl›nda baflka terimler mümkünse kullan›l-
mamal›d›r. Hastan›n durumu adland›r›ld›ktan sonra tarif
edilmelidir. Bu bölümde hem bilinç bozukluklar›n› tarif
etmek için kullan›lan tan›mlamalardan hem de koma ile
kar›flan tablolardan söz edilecektir. Akut metabolik ve
endokrin ensefalopatilerin en önemli klinik tablosu olan
akut konfüzyonel durum ve deliriumdan ön planda bir
dikkat bozuklu¤u tablosu olduklar›ndan dolay› bu bö-
lümde bahsedilmeyecektir.

Somnolans, Stupor ve Koma

Komay› uyan›kl›k bozuklu¤unun a¤›rl›¤›na göre s›n›flan-
d›rmak mümkündür. A¤r›l› uyaran› göz açma ve belirgin
olarak lokalize etmekten gözü kapal›, gevflek bir tonusta
hareketsiz kalmaya uzanan bir klinik spektrum söz konu-
sudur. Somnolans durumundaki bir hasta uykuya e¤ilim-
lidir, sesli uyaranlarla do¤ru cevaplar verir, fakat kendi
haline b›rak›l›nca yeniden uyuklamaya bafllar. Stuporda
sesli uyaranlara cevap al›nmazken iliflki kurabilmek için
kuvvetli uyaran uygulamak gerekir. Hasta güçlü a¤r›l› ve-
ya ›srarl› taktil uyaran› amaçl› hareketlerle lokalize ede-
bilir ancak uyar›lmad›klar›nda tekrar cevaps›z hale gelir-
ler. Koma en basit olarak hastan›n uyanmad›¤›, konufl-
mad›¤›, göz açmad›¤› klinik bir durum olarak tan›mlana-
bilir; görülen motor hareketler refleks hareketler olabilir,
amaca yönelik de¤ildir. Plum ve Posner komal› hastalar›
uyand›r›lamayan, cevaps›z ve gözü kapal› yatan hastalar
olarak tan›mlam›flt›r. Bu hastalar d›flardan herhangi bir
uyarana cevap vermezler ve uygun iletiflim kuramazlar.
Beyinsap› refleksleri sa¤lam olabilir veya çeflitli düzey-
lerde kay›p mevcuttur. Hafif ve orta dereceli komada a¤-
r›l› uyaran› lokalize edip eliyle uzaklaflt›rmak ister, yüz
buruflturma gibi genel bir cevap verebilirken derin ko-
mada her türlü uyar›ya refleks düzeyde bile cevap al›n-
mayabilir (Plum ve ark. 1980). 

Koma ile Kar›flan Durumlar

Locked-in Sendromu (Kilitlenme sendromu): Has-
tan›n uyan›kl›k kusuru olmad›¤› halde koma tablosun-
daym›fl gibi göründü¤ü klinik durumdur. Hasta uyan›k,
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hareketsiz ve gözleri kapal›d›r ancak göz k›rpma ve ver-
tikal göz hareketleri d›fl›nda iletiflim kurulamamaktad›r.
Mezensefalik yap›lar›n sa¤lam olmas›na karfl›n III. sinir
nükleusu alt›nda tüm istemli motor aktivitede kay›p
mevcuttur. Hastalar konuflmalar› duyarlar ve ço¤u spon-
tan göz açabilir. Locked-in sendromu en s›k baziler arter
okluzyonu ve pons hematomunda görülür. Botulizm, Gu-
illain-Barre sendromu, nöromuskuler blokaj yapan ilaçla-
r›n kullan›m›, genel anestezi s›ras›nda uygun sedasyo-
nun yap›lmamas› gibi durumlarda locked-in sendromu
benzeri tablolar görülebilir ancak bu hastalarda göz k›rp-
ma ve vertikal göz hareketi dahil tüm istemli motor akti-
vitede kay›p mevcuttur. 

Hipersomni: Hipersomni terimi tüm gün boyunca uyu-
yan, kolay uyand›r›lamayan hastalar› tan›mlamak için
kullan›l›r. Hasta yaln›z b›rak›ld›¤›nda veya uyaran veril-
medi¤inde hemen uyur ancak stupordan farkl› olarak on-
lar› rahat ettiren pozisyonda yatt›klar› dikkati çeker. Nö-
roloijk muayeneleri tama yak›n normaldir, uzun uyuma-
ya ba¤l› olarak zaman yöneliminde bozukluk saptanabi-
lir. Dikkat süresi belirgin k›salm›flt›r. Sedatif ilaç kullan›-
m›, akut ya da kronik karaci¤er veya böbrek yetersizlik-
leri, hiperkapni gibi sistemik nedenlerin yan›s›ra hipota-
lamik, talamik ve dorsal pontin lezyonlara ba¤l› da hi-
persomni görülebilir. 

Uzam›fl Bilinç Bozukluklar›: Ço¤u koma hastas› za-
man geçtikçe iyileflir. ‹yileflme hipoglisemi komalar›nda
oldu¤u gibi hipogliseminin düzeltilmesi ile çok h›zl› ola-
bilece¤i gibi yap›sal beyin lezyonuna ba¤l› koma tablo-
lar›nda yavaflt›r. Ancak ilk 3-4 hafta boyunca bilinci dü-
zelmeyen ve nörolojik bulgular› ayn› kalan daha flanss›z
bir grup da vard›r ki bu durum persistan vejetatif durum
(PVD) olarak tan›mlan›r. Komadan PVD’e geçifl ilk olarak
göz açma ile farkedilir. Uyan›kl›¤› düzelmeye bafllayan
hastalarda bofl bir bak›fl ve ifadesiz yüz hemen ilk bak›fl-
ta farkedilir. Göz konta¤› kurulmaz. Uyku-uyan›kl›k siklu-
su mevcuttur. Rutin hemflirelik giriflimleri s›ras›nda kalp
h›z› ve solunum h›z›nda artma gibi minör yan›tlar gözle-
nebilir. 

Uzam›fl koma tablolar›n› s›n›fland›rmak güçtür. Spon-
tan göz açan ancak tehditle göz k›rpmayan, ekstremitele-
rini hareket ettirmeyen, iletiflim kurulamayan ama örne-
¤in a¤r›ya dakika solunum say›s›, nab›z, kan bas›nc› gibi
vejetatif cevaplarda de¤ifliklikler izlenen bir hasta nas›l
isimlendirilmelidir? Persistan vejetatif durum bu duru-
mu tan›mlamak için en çok kabul görmüfl terimdir, özel-
likle iyileflme göstermeyen tablolar için kullan›lmas›
önerilir. 

Yap›sal beyin lezyonuna ba¤l› uzam›fl koma tablola-
r›n›n nörolojik sonuç ve prognozlar› de¤iflkendir. Anoksi,
iskemi, travma, inme, meningo-ensefalit gibi yayg›n ya-
p›sal hasarlanmalara ba¤l› koma tablolar›nda hasta ilk
birkaç hafta içinde nörolojik tabloda hiç iyileflme göster-
mezse bu genellikle kötü prognoz göstergesidir. Hasta-
n›n uyan›kl›¤› hiç düzelmeyebilir ve beyin ödemi, herni-
asyon veya sistemik komplikasyonlara ba¤l› olarak kay-
bedilir. Hastalar›n çok az› minimal defisitle düzelirken

ço¤unlukla gözlerini açan, göz takibi yapamayan ancak
uyku-uyan›kl›k siklusu izlenen PVD tablolar› geliflir. Son
y›llarda daha fazla literatüre giren minimal bilinçlilik du-
rumu (MBD) major kognitif defisiti olan uyan›kl›k duru-
muna karfl›l›k gelmektedir.

Persistan Vejetatif Durum: PVD ve MBD’da tan› yanl›fll›k-
lar› s›kl›kla yap›lmaktad›r. Do¤ru ve kesin tan› için tekrar-
layan klinik de¤erlendirmeler yap›lmal›d›r. Böyle hasta-
lar ço¤unlukla yo¤un bak›m ünitelerinde izlenir ve s›kl›k-
la sedatif ilaç uygulanmaktad›r. Benzer flekilde metabo-
lik, infeksiyöz ve endokrin bozukluklar da klinik tabloyu
daha da içinden ç›k›lmaz hale getirmektedir. Ayr›ca kli-
nisyenler aras›nda görülen motor ve/veya göz hareketle-
rini yorumlama farkl›l›klar› da tan›y› daha da güçlefltir-
mektedir. Uzam›fl koma tablosuna kesin PVD demek için
nörolojik de¤erlendirme tablonun üzerinden en az 1 ay
geçtikten sonra yap›lmal› ve hastada yeni geliflmekte
olan bakteriyemi veya erken sepsis bulgular› olmamal›,
hasta sedatif ilaç kullanm›yor olmal›d›r. Kesin olmasa da
daha erken bir dönemde tahmini bir tan› yap›labilir.
Amerikan nöroloji akademisinin bildirdi¤i k›lavuzdan
adapte edilen tan› kriterleri Tablo 1’de özetlenmifltir. 

Nörolojik muayenede göz hareketlerinin de¤erlendi-
rilmesi tan›s› sadece klinik olarak konulabilen PVD tab-
losunda çok önemli bir yere sahiptir. Hasta dokunuldu-
¤unda gözlerini açabilir ancak gözle takip yoktur varsa da
rastlant›sal olmufltur, tekrar› görülmez. Görsel fiksasyon
yoktur zaman geçtikçe görülse de di¤er iyileflme belirti-
leri olmadan izlenmesi nadirdir. Aile bireyleri ya da
hemfliresinin oda içinde hareket etti¤inde bafl dönme
hareketi fleklinde görsel oryantasyon refleksi görülebilir.
Büyük objelerin ya da kiflilerin hastaya aniden yaklaflma-
s› odakl›yormufl hissi oluflturacak flekilde gözlerinde ani
dönmeye neden olabilir, ama cevap h›zla kaybolur. Has-
tan›n gözlerinde optokinetik nistagmus oluflturulamaz.
Gözler genellikle diskonjugedir, gezici göz hareketleri ve
nistagmoid hareketler izlenebilir. PVD’da nörolojik mu-
ayene bulgular› Tablo 2’de özetlenmifltir. 

Minimal Bilinçlilik Durumu: Minimal bilinçlilik durumu
terimi a¤›r kognitif hasar› olup minimal bir fark›ndal›k ve-
ya bilinçlilik izlenen, PVD kriterlerini doldurmayan has-
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Tablo 1 — PVD’nin Amerikan Nöroloji Akademisinin
K›lavuzundan Modifiye Edilmifl Tan› Kriterleri

• Hastan›n bilinçli oldu¤unu düflündüren bulgu olmamal›

• Görsel, iflitsel, taktil ve a¤r›l› uyarana sebat eden,
tekrarlanabilen, amaçl›, istemli motor cevap al›nmamal› 

• Gezici, nistagmoid göz hareketleri izlenebilir

• Normal dil fonksiyonlar› olmamal›

• Ço¤unlukla kranyal sinir refleksleri korunmufl olabilir 

• Uyku-uyan›kl›k siklusu izlenir, s›kl›kla gün boyu hastan›n
gözleri aç›k olabilir

• Hemodinamik destek gerekmez, solunum yollar› aç›kt›r,
kalp h›z› fluktuasyon gösterir

• Mesane ve barsak inkontinans› mevcuttur

PVD: persistan vejetatif durum.
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Santral sinir sistemi (SSS) üzerine etkili olan farmakolo-
jik ajanlar en s›k kullan›lan ilaçlardand›r. Bir k›sm›n›n et-
ki mekanizmalar› halen tam olarak ayd›nlat›lmam›flt›r ve
araflt›r›lmaktad›r. Genellikle nöron membran›nda bulu-
nan iyon kanallar› ve özgün reseptörler üzerine etkilidir-
ler. Geliflen elektrofizyolojik teknikler ile birlikte mole-
küler biyoloji yöntemlerinin de birlikte uygulanmas›
makro moleküllerin yap›-fonksiyon (aktivite) iliflkilerinin
ayd›nlat›lmas›n› sa¤lam›fl, nörolojide kullan›lan ilaçlar›n
etki mekanizmalar›n›n ayd›nlat›lmas›na ve benzer sinyal
yollar›n› kullanarak etki gösterebilecek yeni ilaçlar›n ge-
lifltirilmesine olanak vermifltir. Son y›llarda gelifltirilen
yüksek verimli ilaç tarama yöntemleri ve hastal›klar›n
patofizyolojisine iliflkin bilgilerimizin artmas› ise yepye-
ni ilaç gruplar›n›n artan bir h›zla nöroloji prati¤ine girme-
sine yol açmaktad›r. Nörolojide kullan›lan ilaçlar›n etki
mekanizmalar›n› ve vücuda al›nd›ktan sonraki ak›betleri-
ni anlayabilmek için genel farmakoloji ile ilgili baz› te-
mel kavramlar›n anlafl›lmas› gerekir. Kitab›n bu bölü-
münde farmakoloji ile ilgili bu temel kavramlar özetle-
necektir.

Farmakodinamik, ilac›n organizmadaki fizyolojik ve
patolojik olaylara etkilerini, etki kal›b›n›, bu etkilerin
mekanizmalar›n› ve yap›-etkinlik iliflkilerini inceler. Far-
makokinetik ise, temel olarak, ilac›n uygulama yerinden
emilimini, organizmada da¤›l›m›n›, ilaçlar›n biyotransfor-
masyonunu (metabolizma) ve vücuttan at›l›m›n› (elimi-
nasyon) inceler. Yayg›n bir deyimle farmakokinetik vücu-
dun ilaca ne yapt›¤›, farmakodinamik ise ilac›n vücuda
ne yapt›¤› olarak özetlenebilir.

Farmakokinetik ve ‹liflkili Kavramlar

Minimum Etkin Konsantrasyon: ‹laçlar›n organizma-
da etkili olabilmeleri için ilac›n etki yerine ulaflmas› ve
burada “minimum etkin konsantrasyon” (MEK) olarak
adland›r›lan belirli bir konsantrasyon efli¤ini aflmas› ge-
rekir. ‹lac›n konsantrasyonu, bu efli¤in üzerinde kald›¤›
sürece ilaç etkisi sürer. Etki fliddeti de ulafl›lan konsan-
trasyon büyüklü¤ü ile iliflkilidir. Tekrarlayan dozlarda
kullan›lan ilaçlar›n (ör: antibiyotikler, antiepileptikler)
tek kullan›ml›k dozlar› genellikle MEK’in alt›nda plazma
konsantrasyonu sa¤larlar, dolay›s›yla etkisizdirler. Etkili
konsantrasyonlara ancak tekrarlanan dozlardan sonra
eriflilir.

Farmakokinetik, ilaçlar›n organizmaya al›nmalar›n-
dan at›lmalar›na kadar geçen dönemde, ilac›n de¤iflimi-
nin zaman boyutunda incelenmesi esas›na dayan›r. ‹laç
emilerek kana geçer ve kan dolafl›m› ile da¤›l›r. Bu doku-
lar›n baz›lar›nda enzimatik olaylar sonucu biyotransfor-
masyona u¤rar veya vücuttan at›l›r. Bu olaylar, ilac›n etki
yerindeki konsantrasyonunun sürekli de¤iflimine yol
açar. Sonuçta herhangi bir andaki ilaç konsantrasyonu,
verilen ilaç dozuna ve farmakokinetik olaylar›n hangi h›z-
da gerçekleflti¤ine ba¤l› olacakt›r. ‹laçlar›n kompartman-
lar aras›ndaki hareketlerini düzenleyen esas mekaniz-
malar ve farmakokineti¤in temel parametreleri olan emi-
lim, da¤›l›m, metabolizma ile at›l›m afla¤›da aç›klanm›fl-
t›r.

‹laçlar›n Biyolojik Membranlar› Aflmas›: ‹laçlar›n
emilimi, etki yerine ulaflmas› ve at›l›m› ile ilgili olaylar›n
gerçekleflebilmesi için bu moleküllerin doku kompart-
manlar›n› birbirinden ay›ran membran sistemlerini afl-
malar› gerekir. Bu membranlar yap›sal olarak birbirlerine
benzerler ama aralar›nda niceliksel ve niteliksel farklar
bulunur. ‹laçlar, lipoprotein yap›s›ndaki hücre membran-
lar›n› esas olarak pasif difüzyon veya tafl›y›c› arac›l› geçifl
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mekanizmalar› ile aflarlar. Pasif difüzyon, ilaçlar›n hücre
membranlar›n›n lipid faz›nda çözünmeleriyle gerçekleflir
ve enerji gerektirmez. Pasif difüzyonda ilac›n geçifl h›z›,
membran›n iki taraf› aras›ndaki konsantrasyon fark›n›n
fonksiyonudur. Tafl›y›c› arac›l› geçifl mekanizmalar› yani
aktif transport ise enerji gerektiren ve belirli say›da tafl›-
y›c› molekülün tafl›nma h›z›n› belirledi¤i, s›n›rl› kapasite-
si olan (doyurulabilir) mekanizmalard›r. ‹laç molekülleri,
ayn› tafl›y›c› için yar›flabilirler, bu durumda tafl›nma ön-
celi¤ini, moleküllerin tafl›y›c›ya afinitesi belirler. Örne¤in
L-Dopa, ince barsa¤›n proksimalinden büyük nötral ami-
no asit tafl›y›c› sistem ile hücre içine girebilir. Dolay›s›y-
la barsaktan emilimi besinlerle al›nan aminoasitlerden
etkilenebilir.

Emilim: ‹laçlar›n uygulama yerlerinden dolafl›ma geç-
mesine denir. ‹laçlar›n emilim h›zlar›, ilaçlar›n uygulama
yeri (ör: oral, i.m., i.v., sublingual, rektal), ilaç konsantras-
yonu ve doku kan ak›m h›z›na ba¤l›d›r. Örne¤in barsak
hareketlerinin azalmas›, hipovolemik flok, vazokonstrik-
siyona neden olan durumlarda ilaçlar›n emilimi azal›r.
Baz› ilaçlar uygulama yeri ve flekline göre daha h›zl› etki-
lerini gösterebilirler. Örne¤in nitratlar›n sublingual uygu-
lanmas› ile çok h›zl› etki elde edilir. Oral yolla metamizol
solüsyon kullan›m› tabletten çok daha h›zl› etki sa¤lar.
Benzer flekilde çocukluk ça¤› epilepsilerinde rektal uy-
gulanan diazepam; ayn› ilac›n intravenöz yolla uygulan-
mas›na yak›n etki gösterir.

Da¤›l›m: ‹laçlar›n; plazma kompartman›, ekstraselüler
kompartman ve intraselüler kompartmanlar aras›ndaki
geçifl dinamiklerini ifade eder. ‹laçlar›n da¤›l›m› kom-
partmanlar aras›ndaki pH farkl›l›¤›, ilac›n kompartman
içeriklerine ba¤lanma oran›, dokular›n perfüzyon h›z› ve
dokular›n geçirgenlik farkl›l›klar› gibi faktörlere ba¤l›d›r.
Örne¤in ya¤da çözünürlü¤ü yüksek ilaçlar beyinde ve
ya¤ dokusunda daha yüksek oranda bulunur. Plazmada
ilaçlar›n büyük bir k›sm› plazma proteinlerine ba¤l›d›r ve
bu proteinlerin en önemlisi albumindir. Ancak ilaçlar›n
aktif hali plazma proteinlerine ba¤l› olmayan yani ser-
best fraksiyonlar›d›r. Kan dolafl›m›nda plazma proteini-
ne ba¤lanma düzeyinde birçok ilaç etkileflimi olabilir.
Örne¤in fenilbutazon, klofibrat, salisilat gibi ilaçlar plaz-
ma proteinlerine ba¤lanmas›n› etkileyerek varfarinin
serbest fraksiyonunun, dolay›s›yla antikoagülan etkisi-
nin artmas›na neden olur. 

Kan Beyin Bariyeri (KBB): Kan ile beyin dokusu ara-
s›nda yer alan ve SSS’nin normal fonksiyon görebilmesi
için gerekli olan özelleflmifl bu yap›, SSS’ne etkili ilaçla-
r›n da¤›l›mlar› aç›s›ndan önemlidir. Di¤er dokulardakin-
den farkl› olarak beyindeki kapillerlerin endoteli s›k›
kavflaklarla birbirine ba¤l›d›r ve hücreler aras›nda aç›k-
l›klar bulunmad›¤›ndan suda çözünen ilaçlar›n difüzyon-
la beyine ulaflmalar› engellenmifltir. KBB, hidrofilisitesi
yüksek olan ilaçlar›n beyine ulaflmas›n› önler ama lipofi-

lik ilaçlar bu engeli kolayca geçebilirler. SSS’nin baz›
bölgelerinde (area postrema, nörohipofiz, eminentia
medialis) bu yap› zay›ft›r. Bu nedenle kusma merkezi
olarak bilinen area postremadaki kemoreseptörleri inhi-
be edebilen ama kan beyin bariyerini (KBB) geçmeyen
ajanlar anti-emetik olarak kullan›l›rlar. Örne¤in, anti do-
paminerjik bir ajan olan domperidon, KBB’ni geçmedi-
¤inden Parkinsonlu hastalarda rahatl›kla dopaminerjik
tedaviye ba¤l› bulant›y› engellemek için kullan›l›r.
KBB’den ilaçlar›n geçiflini, lipofilisite yan›nda molekül
büyüklü¤ü, iyonizasyon derecesi ve proteinlere ba¤lan-
ma oranlar› da belirler. Di¤er bir önemli nokta ise beyin
omurilik s›v›s›nda ilaçlar›n ba¤land›¤› proteinlerin mikta-
r›n›n plazmadakinin %0.2’si kadar düflük olmas›d›r.

Metabolizma (biyotransformasyon): ‹laçlar, çeflitli
dokularda bulunan enzim sistemleri taraf›ndan substrat
olarak kullan›larak, moleküllerine ayr›fl›rlar. Bu olayla
kimyasal maddelerin vücuttan at›lmas› daha kolay olan
hidrofilik hale gelmeleri sa¤lan›r. Biyotransformasyon
sonucunda oluflan yeni moleküle metabolit denir. Meta-
bolitler genellikle fizyolojik ve farmakolojik aktiviteleri
olmayan suda çözünür (hidrofilik) bilefliklerdir ama baz›
ilaçlar metabolizma sonucunda aktif hale gelebilirler.
Bunlara aktif metabolitler denilir. Örne¤in metil predni-
zolon bir ön ilaçt›r, prednizolona dönüfltükten sonra et-
kilidir. Metabolizman›n büyük bir k›sm›n› karaci¤erdeki
hepatositlerin endoplazmik retikulumunda yerleflmifl
olan sitokrom P450 (CYP)’ye ba¤l› olarak çal›flan enzim
sistemleri gerçeklefltirirler. CYP enzimlerinin bir çok izo-
enzimi bulunmaktad›r. Nörolojide kullan›lan ilaçlar›n bü-
yük k›sm› CYP3A4, CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6
enzimleri taraf›ndan metabolize edilir. Örne¤in barbitü-
ratlar, deksametazon, fenitoin, karbamazaepin gibi ilaç-
lar CYP3A4’ü indüklerler; bu da izoenzimin metabolize
etti¤i di¤er ilaçlar›n metabolizmas›n› art›rarak ilaç dü-
zeylerinde istenmeyen düflüfllere neden olabilir.
CYP3A4 izoenzimini inhibe eden baz› antidepresanlar
(fluvoksamin, nefazodon), baz› kortikosteroidler (metil-
prednizolon, prenizolon, prednizon), kalsiyum kanal
blokörleri (nifedipin, verapamil, diltiazem) gibi ilaçlar da
bu enzimi kullanan örne¤in klopidogrel, benzodiazepin-
ler gibi ilaçlar›n plazma konsantrasyonunun artmas›na ve
istenmeyen etkilerinin ortaya ç›kmas›na yol açabilir.

At›l›m: Biyotransformasyon sonras›nda daha polar yani
daha hidrofilik hale gelen metabolitler, baflta böbrekler
olmak üzere çeflitli dokulardan vücuttan at›l›rlar. Böbrek-
lerde idrar oluflumu s›ras›nda glomerüler filtrasyon ile
filtrata geçen ilaçlar›n bir k›sm› tübül hücreleri taraf›ndan
geri al›nabilirler (tübüler reabsorbsiyon). Baz› ilaçlarda
aktif transport ile filtrata geçebilirler (tübüler sekres-
yon). Böbrek yetmezli¤inde ilaçlar›n dozlar› glomerüler
filtrasyon h›z› ve böbrek fonksiyonu de¤erlendirilerek
hesaplanmal›d›r, aksi takdirde ilaçlar ve metabolitleri
plazmada yüksek konsanstrasyonda bulunmalar›ndan
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dolay› toksik etkilere neden olabilirler. ‹laçlar›n elimi-
nasyonunda önemli rolleri olan doku ve organlardan ba-
z›lar› karaci¤er, akci¤er ve süt bezleridir. Genellikle oral
al›n›p metabolize olmayan ilaçlar feçes ile, ilaçlar›n gluk-
ronik asit ile konjügatlar› karaci¤er ve safra yolu ile at›l›r-
lar. Anestezikler gibi baz› ilaçlar ise alveollerdeki kapil-
lerlerden alveollere geçerek akci¤erler yolu ile at›l›rlar.
Bunun yan›nda süte geçerek ve süt bezleri yolu ile at›l›m
da özellikle emziren annelerde önemlidir. Örne¤in, ben-
zodiazepinler bu yolla elimine edilerek bebekte sedatif
etkinlik veya di¤er yan etkilere yol açabilirler.

Farmakodinamik ve ‹liflkili Kavramlar

Farmakodinamik, ilaçlar›n biyolojik sistemleri üzerine
olan etkisini konu al›r. Farmakodinami¤in prensipleri in
vitro deney koflullar›nda veya laboratuvar ortam›nda izo-
le edilmifl reseptörlerden, deney hayvanlar›na ve klinik-
te karfl›lafl›lan hastalara kadar tüm biyolojik sistemler
için niceliksel ve niteliksel anlamda ayn› flekilde ifllerlik
gösterir.

Reseptörler: Biyolojik sistemlerde ilaçlar›n etkileflti¤i
ve sistemin fonksiyonlar›nda de¤iflikli¤e neden olan
özel moleküllere verilen isimdir. Reseptörler ligand ba¤-
lama karakteristiklerinde selektif olmal›d›rlar. Ayn› za-
manda reseptörler ilaç molekülleri ile ba¤land›klar› za-
man modifiye edilebilmeli, böylece fizyolojik fonksiyo-
nel de¤ifliklikler gerçekleflebilmelidir. Bugüne kadar bir-
çok reseptör pürifiye edilmifl, kimyasal olarak karakteri-
ze edilmifl, klonlanm›fl ve farkl› dokularda ifade edilen
alt gruplar› tan›mlanm›flt›r. Reseptörlerin büyük bir k›sm›
protein yap›s›ndad›r. Ço¤unlukla hücre membranlar›nda
yerleflmifl olmakla birlikte bir k›sm› da hücre altbirimle-
rinde bulunurlar. Örne¤in, steroid reseptörleri sitoplaz-
mik, tiroid hormonu reseptörleri hücre çekirde¤indedir-
ler. Reseptör bölgesi: Reseptör makromolekülü üzerinde
belirli bir ilaç veya endojen ligand için relatif yüksek se-
lektivite ve yüksek afinite gösteren ba¤lanma bölgeleri-
ne denir. ‹laçlar›n reseptörler ile etkileflmesi, organizma-
da ilaç etkisinin bafllamas› ve devaml›l›¤› için esast›r.
Efektörler: ‹laç-reseptör etkileflmesinin hücresel aktivite-
ye dönüflümünü sa¤layan arac› moleküllerdir. Bu mole-
küllere adenilat siklaz gibi enzimler örnek olarak verile-
bilir. Baz› reseptörler, efektörleri de içerir. Bu reseptör-
lere ba¤lanan bir molekül hem ilaç ba¤lanma bölgesini
ve hem efektör mekanizmay› düzenler. Örne¤in tirozin
kinaz bir efektör ve ayn› zamanda insülin reseptörü mo-
lekülünün bir parças›d›r. ‹zoreseptörler: Biyolojik sistem-
lerde ayn› endojen ligand veya ilaç için birden fazla re-
septör bulunabilir. Bu reseptörlerin uyar›lmas› sonucun-
da farkl› yerleflim yerlerinde farkl› farmakolojik etkiler
oluflabilir. Örne¤in bronfliyal düz kaslardaki α-adreno-
septörlerin uyar›lmas› bronkodilatasyona, pankreastaki
α-adrenoseptörlerin uyar›lmas› insülin sekresyonuna
neden olur. Baz› izoreseptörlerin tek bir endojen agonis-

ti olabilece¤i gibi (örnek: H1, H2 ve H3 reseptörleri için
histamin) di¤er baz› izoreseptörler farkl› endojen ligand-
lar taraf›ndan uyar›labilirler (örnek: α-adrenoseptörler
için adrenalin, noradrenalin ve dopamin). Endojen li-
gandlar veya ilaçlar reseptörlere de¤iflik ba¤lar ile ba¤la-
n›rlar. Bunlar Van der Waals ba¤lar›, hidrojen ba¤lar›,
iyonik ba¤lar ve kovalent ba¤lard›r. Van der Waals ba¤-
lar› dipoller aras›nda oluflur ve en zay›f ba¤lard›r. Kova-
lent ba¤lar ise elektron çiftlerinin paylafl›lmas› sonucu
oluflurlar ve kuvvetli ba¤lar olduklar› için k›r›lmalar› yük-
sek düzeyde enerji gerektirir. Dolay›s›yla ilac›n etkisi da-
ha uzun süreli veya geri dönüflümsüz olabilir.

Reseptör-Ligand Etkileflmesinin 
De¤erlendirilmesi

Dereceli Doz-Cevap ‹liflkisi: Farmakolojide, reseptör
arac›l› cevaplar›n de¤erlendirilmesinde genellikle doz-
cevap e¤rileri kullan›l›r. Belirli bir reseptör-efektör siste-
minde, bir farmakolojik ajan›n artan konsantrasyonlarda
oluflturdu¤u farmakolojik etkinin grafiklenmesi ile elde
edilen e¤rilere dereceli doz-cevap e¤rileri denir. Bu e¤-
rilerde doz ekseninin logaritmik olarak verilmesi ile bir
sigmoid e¤ri elde edilir ki bu flekilde doz-cevap iliflkisi-
nin matematiksel olarak de¤erlendirilmesi daha kolay
olur. Belirli bir farmakolojik ajan için “efikasi” (Emaks) ve
“potens” (ED50) parametreleri bu grafi¤i oluflturan veri-
lerden elde edilir. Efikasi (Emaks), bir ilac›n al›nan doz-
dan ba¤›ms›z olarak oluflturdu¤u maksimum etkiyi ifade
eder. Maksimum etkinin %50’sinin oluflmas› için gerekli
olan ilaç dozunu ifade eden ED50 de¤eri ne kadar düflük
ise o ilac›n potensi o kadar yüksektir. Bu de¤erler ben-
zer etkileri gösteren ilaçlar›n karfl›laflt›r›lmas›n› sa¤lar.
Örne¤in bumetanid ve furosemid sodyum at›l›m›n› art›-
ran diüretik ilaçlard›r. Furosemid, bumetanidden 40 kat
güçlü oldu¤u için iki ilac›n ayn› etkiyi gösterebilmesi için
furosemidin 40 mg verilmesi gerekirken bumetanidin 1
mg verilmesi yeterlidir.

Agonistler ve Parsiyel Agonistler: Agonistler belli
bir reseptör ile ba¤land›¤›nda efektör sistemini tam ola-
rak aktive edebilen farmakolojik ajanlard›r. Parsiyel ago-
nistler ise tüm reseptörleri iflgal ettiklerinde bile maksi-
mum etkiden daha düflük bir farmakolojik etki ortaya ç›-
karabilen ilaçlard›r. Ortamda tam agonistin varl›¤›nda
parsiyel agonistler inhibitör olarak davran›rlar ve maksi-
mum etkinin oluflmas›n› önlerler.

Yedek Reseptör Kavram›: Belli bir reseptörün bir
agonist ile maksimum iflgali durumunda (Bmaks), o ilaç
için beklenen maksimum etki (Emaks) oluflmamas› duru-
munda yedek reseptörlerin varl›¤› söz konusudur. Pratik-
te, yedek reseptörlerin varl›¤›, EC50 ve Kd de¤erleri kar-
fl›laflt›r›larak yap›l›r. EC50 de¤erinin Kd de¤erinden dü-
flük oldu¤u durumlarda, yedek reseptörlerin varl›¤›ndan
söz edilebilir. Di¤er yandan EC50 ve Kd de¤erleri birbi-
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rine eflit ise, bu ligand-reseptör-efektör sistemi için ye-
dek reseptörün olmad›¤› kabul edilir.

Farmakodinamik ‹laç Etkileflmeleri: Ço¤u zaman,
özellikle yafll› hastalar, kombine veya birden fazla ilaç
kullanmak zorunda kal›rlar. Bu ilaçlar gerek farmakokine-
tik düzeyde gerekse farmakodinamik düzeyde birbirle-
riyle etkileflirler. ‹ki ilac›n birlikte kullan›ld›klar›nda ayn›
dozda tek bafl›na kullan›lmas› durumunun iki kat› etki or-
taya ç›kmas›nda “aditif etki”den söz edilir. Örne¤in, pa-
rasetamol ile birlikte aspirin kullan›lmas›nda analjezik
aditif etki oluflur. Farkl› etki mekanizmalar› olan iki ilac›n
birlikte kullan›lmas›nda ortaya ç›kan etki e¤er tek baflla-
r›na kullan›ld›klar›nda ortaya ç›kan etkinin toplam› kadar
ise bu duruma da “sinerjik etkileflme” denir. Örne¤in ba-
z› nöromüsküler blokörler ve morfin sinerjistik etki gös-
tererek solunum depresyonu yaparlar. “Potensiyasyon”
ise iki ilac›n birlikte kullan›lmas› durumunda ortaya ç›-
kan etkinin tek bafllar›na kullan›ld›klar›nda oluflacak et-
kilerin toplam›ndan daha büyük olmas› durumudur ve
bu durumda ortaya ç›kan etki sinerjik etkileflmeden çok
daha fazlad›r. Örne¤in fenotiyazinler, narkotik analjezik-
lerin etkisini potansiyalize ederler. Di¤er yandan, ilaçlar
birlikte kullan›ld›klar›nda birbirlerine z›t etkili de olabi-
lirler. Bu durumda ilaçlar birbirlerinin etkinliklerini azal-
tabilirler veya tamamen ortadan kald›rabilirler. Bu duru-
ma antagonizma denir. Kimyasal antagonizma, iki ilac›n
birbirleriyle kimyasal olarak ba¤lanarak yeni bir bileflik
oluflturmas› ve farmakolojik etkilerinin ortadan kalkma-
s›d›r. Örne¤in, protaminin heparine ba¤lanarak bu mole-
külü inaktive etmesi bir kimyasal antagonizmad›r. ‹ki
agonist ilaç farkl› mekanizmalar ve/veya reseptörler üze-
rinden birbirlerine z›t etki göstermesine ise fizyolojik
antagonizma denir. Örne¤in, pilokarpin muskarinik re-
septörler arac›l›¤› ile miyozis yaparken, efedrin ise adre-
noresepörler arac›l›¤› ile midriyatik etki oluflturur; bu iki
madde gözde birbirlerinin fizyolojik antagonistidir. Far-
makolojik antagonizma ise iki ilac›n ayn› reseptör üzerin-
den etkinlik göstermesidir. Antagonist reseptöre ba¤lan-
d›¤›nda etki göstermeksizin di¤er agonist ilac›n reseptö-
re ba¤lanmas›n› ve etki oluflturmas›n› önler. Bu durum
iki flekilde gerçekleflebilir. Bunlardan birincisi, kompeti-
tif antagonizmad›r. Bu durumda antagonist ve reseptör
ba¤lanmas› geri dönüflümlüdür ve ortamdaki agonistin
konsantrasyonuna ba¤l› olarak agonist-reseptör ba¤lan-
mas› ve dolay›s› ile farmakolojik etkinlik azal›r. Yeterli
konsantrasyonda agonist varl›¤›nda, antagonist-reseptör
ba¤lanmas›n›n azalmas›na ba¤l› olarak agonist-reseptör
ba¤lanmas› ile farmakolojik etkinlik artar. Örne¤in fluma-
zenil, GABAA reseptörününün benzodiazepin ba¤lanma
bölgesi için kompetitif antagonisttir. Nonkompetitif an-
tagonizmada ise antagonist reseptöre geri dönüflümsüz
ba¤lan›r ve agonistin reseptörle ba¤lanmas› gerçeklefle-
mez. Örne¤in feokromasitoma tedavisinde kullan›lan fe-
noksibenzamin alfa-adrenerjik reseptörler için nonkom-

petitif antagonisttir. Nonkompetetif antagonistler klinik-

te genellikle nadiren ilaç olarak kullan›l›rlar. 

Terapötik ‹ndeks ve Terapötik Pencere: Terapötik

indeks, kuantal doz-cevap e¤rilerinden hesaplanan

TD50 (popülasyonun %50’sinde belirli bir toksik etkiyi

oluflturan ilaç dozu) veya LD50 de¤erinin ED50 (popü-

lasyonun %50’sinde beklenen belirli bir etkiyi oluflturan

ilaç dozu) de¤erine oran›d›r. Terapötik indeks ilac›n gü-

venli¤i hakk›nda fikir yürütmek aç›s›ndan önemli bir pa-

rametredir. Güvenli¤i yüksek olan ilaçlar›n toksik dozla-

r›n›n yüksek ve efektif dozlar›n›n düflük olmas› beklenir.

‹laçlar›n plazmadaki konsantrasyonu, minimum etkin

konsantrasyon ve minimum toksik konsantrasyon aras›n-

da kalmal›d›r, bu aral›k ilac›n terapötik indeksine uyan

güvenlilik aral›¤›d›r ve terapötik pencere olarak adland›-

r›l›r. Terapötik penceresi dar olan ilaçlarda doz ayarlan-

mas›n›n çok dikkatli yap›lmas› gerekmektedir çünkü bu

ilaçlar kolayl›kla doz afl›m›na ba¤l› olarak toksik yan etki-

lerin ortaya ç›kmas›na yol açabilirler. Örne¤in anti-epi-

leptik ilaçlar kan düzeyleri ile yak›ndan takip edilmeli-

dir.

Yan Etki: ‹laçlar›n tavsiye edilen dozlarda kullan›lmas›

sonucu ilac› alan kiflilerde meydana gelen istenmeyen

etkilere denir. Bu etkilerin kullan›lan ilac›n yan etkisi sa-

y›labilmesi için plasebo kullan›m› ile olan etkilerden an-

laml› bir farkl›l›k göstermesi gerekir. 

Özellikle birden fazla ilaç kullanmak zorunda olan

hastalarda, ilaç etkileflimleri göz önünde bulundurulma-

l›d›r. Örne¤in yeni yay›nlanan bir çal›flmada da gösteril-

di¤i gibi koroner arter, periferik arter veya serebrovaskü-

ler hastal›klar› olanlarda s›kl›kla kullan›lan klopidogrelin,

proton pompa inhibitörleri ile birlikte kullan›l›rsa myo-

kard enfaktüsü veya iskemik inme gibi iskemik olaylar›

artt›rabildi¤i saptanm›flt›r (the FRENA Investigators,

2010). 

NÖROLOJ‹K HASTALIKLARDA
CERRAH‹ TEDAV‹
YAKLAfiIMLARI

Dr. Hakan Oruçkaptan

Serebral dolafl›ma katk›da bulunan bir veya birden fazla
damar›n ileri derecede daralmas›, t›kanmas› veya feda
edilmesinin gerekti¤i durumlarda uygun al›c› (host) ve
verici (donör) damarlar aras›nda anastamoz yap›larak il-
gili damar›n sulama alan›nda yeterli kan ak›m›n›n sa¤lan-
mas› için kullan›lan yöntemler genel anlamda serebral
bypass cerrahisi (veya serebral revaskülerizasyon) olarak isim-
lendirilir. ‹lk olarak 1967 y›l›nda Yaflargil ve Donaghy ta-

SEREBRAL BYPASS CERRAH‹S‹
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raf›ndan superfisiyal temporal arter (STA) ile orta sereb-
ral arter (MCA) aras›nda serebrovasküler hastal›klar›n te-
davisi amac›yla uygulanm›flt›r (Chater N, 1983, Yasargil
MG ve ark. 1970). Buna karfl›n ilk ekstrakraniyal-intrakra-
niyal (EC-IC) bypass akut internal karotid arter (ICA) t›-
kanmas› olan bir hastada Lougheed ve ark. taraf›ndan
1971 y›l›nda yap›lm›fl (Lougheed WM ve ark. 1971) ve
bypass prosedürleri bu tarihten sonra gerek t›kay›c› tip-
te serebrovasküler hastal›klarda kollateral beslenmeyi
sa¤lamak için gerekse bir ana serebral damar›n feda
edilmesini gerektiren durumlarda giderek artan s›kl›kta
kullan›lmaya bafllam›flt›r. Günümüzde serebral bypass
cerrahisinde ak›m gereksinimine ba¤l› olarak muhtelif
intraserebral al›c› damarlar, çeflitli ekstrakraniyal veya
intrakraniyal (insitu) verici damarlar, ven veya arter greft-
leri ve farkl› anastamoz teknikleri kullan›labilmektedir.
Serebral revaskülarizasyon gereksinimi bafll›ca iki grup-
ta toplanabilir (Amin-hanjeniS, Charbel FT, 2008); 1)
Mevcut ak›m›n de¤ifltirilerek yeniden oluflturulmas›; 2)
Var olan ak›m›n desteklenmesi. Mevcut ak›m›n iptal edi-
lerek yeniden farkl› bir ak›m oluflturulmas› daha çok ge-
leneksel yöntemlerle kapat›lamayan anevrizmalar›n te-
davisinde ve bazen ana damar›n feda edilmesini gerek-
tiren kafa kaidesinde yerleflmifl tümörlerin cerrahi rezek-
siyonu esnas›nda kullan›l›r ve bu nedenle bazen ‘seçil-
mifl revaskülerizasyon’ olarak da isimlendirilebilir. Var
olan ak›m›n desteklenmesi ise genellikle serebral he-
modinamik yetmezli¤e neden olan t›kay›c› tipte sereb-
rovasküler hastal›klar›n ve moya moya hastal›¤›n›n teda-
visi amac›yla kullan›lmaktad›r (destekleyici revasküleri-
zasyon).

Anevrizma Tedavisinde Serebral Bypass

Anevrizmalar›n ideal tedavi yöntemi kliplenerek kapat›l-
mas›d›r. Bununla birlikte özellikle dev ya da kompleks
ICA ve MCA anevrizmalar›n›n kliplenerek kapat›lmas›
s›kl›kla mümkün olmay›p, bunlar›n bir k›sm› endovaskü-
ler yöntemlerle dolan›m d›fl›nda b›rak›labilmekte, yine
bir k›sm› proksimal arteriyal segment kapat›larak tedavi
edilmektedir (Choi IS ve David C, 2003, Drake CG ve ark.
1994). Proksimal arteriyal segmentin kapat›lmas› Willis
poligonunda mevcut kollateral dolafl›m nedeniyle
önemli oranda tolere edilebilmekle birlikte, bu hastala-
r›n yaklafl›k 1/3 ünde erken ya da geç dönemde iskemi
bulgular› ortaya ç›kmaktad›r (Nishioka H, 1966). Yine in-
trakraniyal anevrizmalar›n basit proksimal oklüzyon yön-
temiyle tedavisi hastalar›n %10 ila %20’sinde ciddi mor-
bidite ve mortaliteye neden olabilmektedir (Roski RA ve
ark. 1981). Günümüzde proksimal oklüzyonun tolere edi-
lebilirli¤i için en s›k kullan›lan yöntem endovasküler yol-
la yap›lan balon oklüzyon testidir (BOT). 20 dakikal›k ka-
pama süresince afla¤›da belirtilen farkl› kriterlerden bir-
kaç tanesi bir arada kullan›larak hastan›n parent arter ok-
lüzyonuna tolerans› belirlenebilir (Amin-Hanjani S ve
Charbel FT, 2008, Sekhar LN ve ark. 2008);

• Efl zamanl› nörolojik de¤erlendirme 
• Radyolojik de¤erlendirme (yeterli anjiografik çapraz

dolumun gösterilmesi)
• Perfüzyon çal›flmalar› (Pozitron emisyon tomografi

(PET), radyonüklid sintigrafi (SPECT), Zenon tomog-
rafi (Xenon-BT), BT-perfüzyon, MR-perfüzyon)

• Elektrofizyolojik de¤erlendirme (EEG ve/veya uyar›l-
m›fl potansiyeller)

• Hipotansif provokasyon (20 dakika boyunca ortalama
kan bas›nc›n›n bazal de¤erin %70’ine düflürülmesi)

• Transkraniyal doppler (MCA kan ak›m h›z›nda %30
dan fazla azalma iskemi kan›t› olarak kabul edilebilir)
say›labilir.

Genel anlamda klinik uygulamalara bak›ld›¤›nda
BOT s›ras›nda nörolojik de¤erlendirme ve hipotansif
provokasyon hemen daima birlikte kullan›lmakta ve bu
iki teste s›kl›kla ayn› veya yak›n ortamda uygulanabilme-
si nedeniyle BT perfüzyon çal›flmas› eklenerek sonuçlar
birlikte de¤erlendirilmektedir. PET ve Zenon-BT cihazla-
r›n›n birçok merkezde olmamas›, SPECT için hastalar›n
genellikle farkl› departmana transfer edilme gereksinimi
bu yöntemlerin uygulanmas›ndaki bafll›ca güçlüklerdir.
Yine perfüzyon çal›flmalar›n›n sonuçlar› ayn› hemisfer
içinde farkl› alanlar›n veya iki hemisferin karfl›laflt›r›lma-
s› ile (göreceli olarak) yorumlanabildi¤i için BOT sonras›
serebral perfüzyonun simetrik azalma gösterdi¤i nadir
durumlarda elde edilen sonuçlar›n güvenilirli¤i azalabil-
mektedir. Baflka bir ifade ile BOT ile birlikte yap›lan se-
rebral perfüzyon çal›flmalar› kollateral dolafl›m›n yeterli-
li¤i konusunda mutlak do¤ru sonuçlar vermemektedir.
Bir çal›flmada BOT ve birlikte hipotansif provokasyon ve
serebral perfüzyon çal›flmalar›n›n sonuçlar›na dayanarak
ICA’s› kapat›lan 58 hastal›k bir seride %10 geçici, %5 kal›-
c› inme riski ve yaklafl›k %4 mortalite oran› bildirilmifltir
(Larson JJ ve ark. 1995). Benzer flekilde serebral perfüz-
yon çal›flmalar› gözönüne al›narak yap›lan parent arter
oklüzyonlar›nda geçici veya kal›c› inme oran› yaklafl›k
%20 olarak verilmektedir (Origitano TC ve ark. 1994). Bu
nedenlerle özellikle son y›llarda yeni teknik ve görüntü-
leme yöntemlerinin de katk›s› ile baz› yazarlar parent ar-
ter oklüzyonundan önce her ne olursa olsun serebral
bypass yap›lmas›n›n gerekti¤ini ve bu ifllemin morbidite
ve mortalitesinin yukar›da belirtilen yöntemlerle des-
teklenen BOT sonuçlar›ndan daha düflük oldu¤unu sa-
vunmaktad›r (Sekhar LN ve ark. 2008). Sonuç olarak, pa-
rent arter oklüzyonundan önce rutin bypass yap›lmas›
gerek BOT’nin kendisine ba¤l› tromboembolik kompli-
kasyonlar›n gerekse geç dönemde geliflebilecek geçici
veya kal›c› potansiyel iskemi riskinin önlenmesini sa¤la-
yabilir. Öte yandan baypass’›n BOT sonuçlar› göz önüne
al›narak gerekliyse yap›lmas› (selekfif bypass) cerrahiye
ba¤l› morbidite ve mortalitenin önlenmesini sa¤layacak-
t›r. Özellikle genç ve halen asemptomatik olan kompleks
ya da dev anevrizmal› hastalar›n tedavi edilmesi veya iz-
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lenmesi tart›flmal› olmakla birlikte, ‘uluslararas› kanama-

m›fl intrakraniyal anevrizma çal›flmas› (ISUA)’ sonuçlar›

(Wiebers DO ve ark. 2003) göz önüne al›nd›¤›nda 5 y›ll›k

kümülatif kanama riski 12 mm’den büyük anevrizmalar-

da belirgin olarak yüksektir ve bu nedenle erken tedavi

birçok cerrah taraf›ndan öncelikli seçenek olarak kabul

edilmektedir (Origitano TC, 2008). 

‹ntrakraniyal anevrizmalar›n tedavisinde alt›n stan-

dart anevrizman›n cerrahi olarak kliplenmesidir. Buna

karfl›n bilinen standart tedavi yöntemleri ya da endovas-

küler tekniklerle kapat›lmas› veya dolafl›m d›fl› b›rak›l-

mas› mümkün olmayan ileri derecede büyük, genifl bo-

yunlu ve/veya kal›n duvarl›, içinde afl›r› trombüs oluflu-

mu gözlenen baz› anevrizmalar (bkz. fiekil 1), boyun içer-

meyen küçük veziküler (blister) anevrizmalar, sempto-

matik dissekan (bkz. fiekil 2) veya ileri derecede fuzi-

form yap› gösteren anevrizmalar ve son olarak içinden

önemli yan dal veya perforan damarlar ç›kan serpentin

anevrizmalar (bkz. fiekil 3) serebral bypass cerrahisi ve

takip eden proksimal veya segmental oklüzyon için aday

lezyonlard›r. Anevrizma morfolojisinin yan› s›ra, al›c› ve

verici damarlar›n uygunlu¤u ve ulafl›labilirli¤i, hastan›n

yafl› ve klinik durumu ve yine cerrahi ekibin deneyim ve

teknik yeterlili¤i anevrizmalar›n tedavisine yönelik

bypass uygulamalar›n› etkileyen di¤er önemli faktörler-

dir.

Serebral bypass hemodinamik gereksinim yönünden

verici damar›n iletti¤i kan ak›m› miktar›na göre düflük ve

yüksek ak›ml› olarak ikiye ayr›labilir. Düflük ak›ml›

bypass s›kl›kla saçl› deriyi besleyen ve eksternal karotid

arterin dallar› olan STA veya oksipital arter (OA) kullan›-

larak yap›l›r ve bu damarlarda ak›m miktar› 50 ml/dk dan

(ortalama 30 ml/dk) düflüktür (Sekhar LN ve ark. 2008).

Buna karfl›n ICA veya proksimal MCA gibi genifl damarla-

r›n feda edilmesinin gerekti¤i durumlarda yüksek ak›ml›

EC-IC bypass gerekir ve bu amaçla boyundaki büyük da-

marlarla intraserebral damarlar aras›ndaki ba¤lant›y›

sa¤lamak için safen ven veya radial arter gibi damar
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fiekil 1 — Embolik sol MCA süperior trunk t›kanmas›na neden olan dev sol ICA anevrizmas›n›n ön-arka planda anjiyografik
görünümü (A). Sol MCA alan›nda belirgin perfüzyon azl›¤› (ok) dikkat çekmektedir. Ayn› hastan›n FLAIR sekansda koronal MR
görüntüsü (B) anevrizma içinde farkl› ak›m dinamikleri, trombüs oluflumu ve kitle etkisini göstermektedir. Sol STA-MCA infe-
rior trunk aras›nda bypass sonras› erken anjiyografik görüntü (C). Bu hastada bypass sonras› 12. saatde yap›lan anjiografi
anevrizman›n kendili¤inden akut olarak kapand›¤›n› göstermifl ve endovasküler oklüzyona gerek kalmam›flt›r. Ayn› hastan›n 6
ay sonraki anjiyografisinde (D) STA greftinin geniflledi¤i ve preop perfüzyon defektinin düzeldi¤i görülmektedir (ok). Hastada
preop var olan disfazi ve sa¤ hemiparezi tamamen düzelmifltir.



greftleri kullan›l›r (fiekil 1 ve fiekil 3). Anevrizma ve kai-
de tümörlerine yönelik cerrahi tedavilerde genellikle
genifl bir da¤›l›m› besleyecek yüksek ak›ml› bypass ya-
p›lmas› gerekir. Nadir görülmekle birlikte, distal MCA
veya anterior serebral arter (ACA) ya da distal posterior
serebral arter (PCA) anevrizmalar›n›n tedavisinde düflük
ak›ml› bypass kullan›labilir (fiekil 2). BOT s›ras›nda nöro-
lojik fonksiyon kayb›n›n geliflmesi, anjiografik çapraz do-
lumun yetersiz olmas› veya serebral perfüzyonun belir-
gin olarak azalmas› yüksek ak›ml› bir revaskülerizasyo-
nun gerekli oldu¤unu düflündürür. Nörolojik kayb›n veya
perfüzyon azalmas›n›n sadece provokatif süreçte ortaya
ç›kmas› ise düflük ak›ml› bir revaskülerizasyon iflleminin
yeterli olabilece¤ini gösteren önemli bir bulgudur (Cha-
ter N, 1983). 

Kompleks serebral anevrizmalar›n tedavisinde
bypass cerrahisinin mortalitesi deneyimli ellerde %2-11,
morbiditesi ise %5-15 aras›nda de¤iflmektedir (Diaz FG
ve ark. 2000, Lawton MT ve ark. 1996, Sundt TF ve ark.
1986). Bu oranlar oklüzif serebrovasküler hastal›klarla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda oldukça yüksek olup, bunun bafll›ca
nedenleri vasküler anatominin ileri derecede kompleks

olmas› ve baz› hastalar›n klinik performans seviyelerinin

anevrizmaya ba¤l› geçirilmifl kanama veya iskemik

komplikasyonlar nedeniyle cerrahi öncesi dönemde ile-

ri derecede düflük olmas›d›r. 

Oklüzif Serebrovasküler Hastal›klar›n 
Tedavisinde Bypass 
(Destekleyici Revaskülerizasyon)

Serebral iskemi sonras› kollateral dolafl›m› artt›rmaya

yönelik serebral bypass uygulamalar› ilk defa Yaflargil ve

Donaghy taraf›ndan sunulmas›n› takiben h›zla benim-

senmifl ve 1980 li y›llar›n bafl›na kadar belirli merkezler-

de çok say›da vaka birikimi oluflmufltur (Gratzl O ve ark.

1976, Yasargil MG ve ark. 1970). Bu döneme kadar yap›-

lan çal›flmalar belli bir vaka birikimi sa¤lamakla birlikte

vakalar›n uzun süreli takip bilgilerinin olmamas›, endi-

kasyonlar ve bununla ilgili belirleyici yöntemler konu-

sunda tam bir görüfl birli¤i sa¤lanamamas› ve greftlerin

aç›k kalma oran›n›n bilinmemesi nedeniyle bu yöntemin

etkinli¤ini tam olarak belirlemek mümkün olamam›flt›r.

Chater taraf›ndan yap›lan 400 vakal›k geriye dönük tara-
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fiekil 2 — Travmatik sol MCA proksimal segment dissekan anevrizmas›n›n ön-arka planda anjiyografik (A) ve üç boyutlu ifl-
lenme sonras› (B) görüntüsü. Safen ven grefti ile sa¤ ECA-MCA (inferior trunk) aras›nda bypass ve takiben endovasküler yol-
la dissekan segmentin koil ile kapat›lmas› sonras› ön-arka anjiyografik görünüm (C). Hastada preop var olan sol hemiparezi
k›smen düzelmifl, sekel olarak sadece sol kolda distalde hakim parezi kalm›flt›r.



mada endikasyonlar lateralize veya generalize düflük
perfüzyon sendromlar› olarak 2 grupta toplanm›fl ve
bypass sonras›nda geçici iskemik atak flikayeti olan has-
talar›n %86’s›nda semptomatik düzelme oldu¤u, yine
bypass yap›lan hastalarda cerrahi sonras› dönemde geç
inme riskinin anlaml› olarak azald›¤› vurgulanm›flt›r (Cha-
ter N, 1983). Buna karfl›n 1985 y›l›nda yay›nlanan 1377
hastay› içeren çok merkezli randomize EC-IC bypass ça-
l›flmas› (The EC/IC bypass study group, 1985) özellikle
orta serebral arter daralmalar›nda klinik düzelme ve te-
daviye ba¤l› mortalite ve morbidite yönünden t›bbi te-
davinin bypass cerrahisine göre daha iyi sonuç verdi¤ini
gösterirken, özellikle takibeden bir veya birden fazla in-
me riski medikal tedavi grubunda %29, cerrahi grupta
%31 olarak belirlenmifltir. Bu çal›flmada 4 y›ldan uzun bir
sürede baypass’›n aç›k kalma oran› %96, cerrahiye ba¤l›
morbidite ve mortalite %3 olarak bildirilmifl ancak cerra-
hi sonras› inme riskinde belirgin bir yararlan›m saptan-
mamas› nedeniyle takibeden ilk on y›lda bypass uygula-
malar› önemli ölçüde azal›rken, antiplatelet tedavi birin-
ci basamak tedavi yöntemi olarak ön plana geçmifltir.
90’l› y›llar›n sonlar›nda tekrarlanan geriye dönük analiz-
lerde çal›flman›n dizayn›, vasküler rezervin belirlenme
kriterleri ve hasta seçimi gibi konularda önemli metodo-
lojik eksiklikler oldu¤u gösterilmifl ve asl›nda serebro-
vasküler rezerv kapasitesinde ciddi azalma olan bir alt
grupda serebral revaskülerizasyonun gerekli ve etkili

olabilece¤i vurgulanm›flt›r (Kleisser B ve Widder B, 1992,
Sundt TM Jr, 1987). Günümüzde yayg›n olarak kabul edi-
len görüfl serebral revaskülerizasyonun öncelikle oklüzif
serebrovasküler hastal›klarda etkili olabilece¤i ancak
embolik süreçte anlaml› bir klinik yararlan›m›n beklen-
memesi gerekti¤i ve son durumda antikoagülan ve/veya
antiagregan tedavinin öncelikli seçenek olmas› gerekti-
¤idir (Anderson DE ve ark. 1992) kuroda S ve ark. 1993,
Sasoh M ve ark. 2003).

Geçici iskemik atak (G‹A) sonras› karotid oklüzyon
riski oldukça yüksek olup, özellikle semptomatik hasta-
larda 1 y›l içinde %50’lere varan oranlar bildirilmektedir
(Balow J ve ark. 1966, Mead GE ve ark. 1997). Di¤er taraf-
tan semptomatik karotid oklüzyon sonras› tekrarlayan
inme riski normal popülasyona göre oldukça yüksektir
ve etkilenen tarafta iskemik atak geçirme riski y›lda %2-
5 aras›nda de¤iflmektedir (Derdeyn CP ve ark. 2005, Han-
key GJ, 1991). Asemptomatik karotid oklüzyonda takibe-
den dönemde majör iskemik atak geçirme riski sempto-
matik oklüzyona göre cok daha düflük olmakla birlikte,
prospektif çal›flmalar›n sonuçlar› birbiri ile çeliflen so-
nuçlar vermektedir (Derdeyn CP ve ark. 2005). Ateroskle-
rotik serebral oklüzif hastal›klarda serebral bypass ge-
reksinimini ve bundan yararlanma olas›l›¤›n› belirleyen
en önemli faktör kollateral dolafl›m›n yeterli olup olma-
mas›d›r. Yeterli kollateral dolafl›m›n varl›¤›nda serebral
perfüzyon bas›nc› normal s›n›rlar aras›nda sürdürülebi-
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fiekil 3 — Tekrarlayan iskemik ataklar ve sa¤ hemiplejiye yak›n pareziye neden olan, sol ICA bütününü tutan serpentin
anevrizman›n ön-arka (A) ve yan (B) anjiyografik görünümleri. Etkilenen ICA’in her iki ACA’i besledi¤i ve yine serpentin karak-
terde fötal tip posterior komünikan arterin varl›¤› dikkati çekmektedir (oklar). Aksiyal T2 a¤›rl›kl› MR kesitlerinde mezense-
falon sol k›sm›nda genifl enfarkt alan› (C) görülmektedir. Sa¤ ECA ve proksimal MCA aras›nda safen ven grefti ile yap›lan
bypass ve etkilenen segmentin kliple kapat›lmas› sonras› ön-arka (D) ve yan (E) anjiyografik görüntüler anevrizman›n dolafl›m
d›fl› kald›¤›n› göstermektedir.



Sinir sistemi, vücudun di¤er organ sistemlerini tutabilen

tüm etyolojik faktörlerden etkilenebilir. Bu anlamda si-

niri sisteminin bir ayr›cal›¤› yoktur. Di¤er yandan sinir

sistemini etkileyen genifl bir grup hastal›k bu sisteme

özgündür. Bunlar nörodejeneratif hastal›klar olarak ad-

land›r›lan, fonksiyonel olarak birbirleriyle ba¤lant›l› hüc-

re gruplar›n› etkileyerek seçici nöron ölümüne sebep

olan hastal›klard›r. 

Sinir sisteminin bozukluk ve hastal›klar›n›n kökenle-

rini oluflum flekilleri aç›s›ndan iki ana gruba ay›rmak do¤-

ru olur. Birinci grupta beynin ve onunla ilintili yap›lar›n

normal geliflmelerini tamamlayamad›klar› geliflimsel bo-

zukluklar ve anomaliler vard›r. ‹kinci grupta ise normal

geliflimini tamamlam›fl sinir sistemi yap›lar›n›n ikincil

olarak de¤iflik etyolojik faktörlerle tutuldu¤u kazan›lm›fl

hastal›klar vard›r. Bu liste oldukça uzun olup metabolik

hastal›klar gibi endojen mekanizmalar› ya da infeksiyon,

intoksikasyon veya travma gibi eksojen faktörleri içerir

(Tablo 1).

Nörolojik Hastal›klar›n 
S›n›fland›rmalar› 

Hastal›klar›n s›n›fland›r›lmas› iki ana amaca hizmet eder:

t›p e¤itimine, yani hastal›klarla ilgili bilgilerin daha etkin

ve sistematik bir flekilde iletilebilmesine ve t›p prati¤i-

ne, yani hastalar›n teflhis ve tedavi süreçlerine daha sis-

tematik bir flekilde yaklaflabilmeye. Çevresinde gördük-

lerini, yaflad›klar›n› kategorize etmek ve s›n›flamak ev-

rensel bir insan davran›fl›d›r. Bu davran›fl insanlara nes-

nelerin ve olaylar›n ortak özelliklerini anlamada, olufla-

bilecek seyir ve sonuçlar› öngörmede ve di¤er insanlara

aktarmalar›nda yard›m eder. S›n›fland›rmalar genelle-

meleri mümkün k›ld›klar› kadar tek tek hastalara yakla-

fl›mda da yararl›d›rlar. Ortak bulgu ve belirtiler gösteren

hastal›klar›n birlikte s›n›fland›r›lmas› teflhis sürecinde,

sendromik tan›da ve etyolojiye yönelik ay›r›c› tan›da

yard›mc›d›r. Ayn› gruptaki hastal›klar›n ortak mekaniz-

malar›n›n anlafl›lmas› ise hem tedavi aç›s›ndan do¤ru yö-

nelimi sa¤lar hem de hastal›¤›n seyrini öngörmeye yar-

d›mc› olur (Tablo 2).

Bu ki önemli yarar›ndan dolay› modern t›bb›n olufl-

maya bafllamas›ndan itibaren s›n›fland›rmalar da kulla-

n›lmaya bafllanm›flt›r. S›n›fland›rmalar›n en basit olan›

benzer semptomlar gösteren hastal›klar› ayn› gruba ko-

yarak yap›lan›d›r; “ateflli hastal›klar”, “titreme yapan has-

tal›klar” gibi. Bu s›n›flamaya “semiyolojik temelde s›n›flama”

da denebilir. Do¤rudan bir ya da birkaç semptoma da-

yand›r›ld›¤› için hastaya pratik yaklafl›mda yararl› bir s›-

n›flama fleklidir. Ancak belirli bir semptoma sebep ola-

bilen hastal›klar›n say›s› artt›kça hem klinik pratikte tefl-

his amaçl› kullan›mdaki hem de e¤itim amac›yla kulla-

n›mdaki yarar› giderek düfler. 
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NÖROLOJ‹K HASTALIKLAR

BÖLÜM 1
NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN KÖKENLER‹ VE SINIFLANDIRMALARI 

Dr. Murat Emre

Tablo 1 — Nörolojik Hastal›klar›n Kökenleri: 
Sinir Sistemini Etkileyebilen Etyolojiler

Geliflimsel bozukluk ve hastal›klar
Mental veya motor retardasyona yol açan serebral

kranyal bozukluklar
Omurili¤in geliflimsel bozukluklar›

Kazan›lm›fl bozukluk ve hastal›klar
Travma
‹nfeksiyonlar
‹ntoksikasyonlar
Eksiklik durumlar›
Metabolik ve endokrin hastal›klar
‹nflamatuvar ve granulamatöz hastal›klar
‹mmün kökenli ve oto-immün hastal›klar
Neoplastik ve tümöral hastal›klar
Dismyelinizan ve demyelinizan hastal›klar
Nörodejeneratif hastal›klar 
Merkez Sinir Sistemi ve Omurili¤in vasküler hastal›klar›
‹dyopatik hastal›k ve bozukluklar



Semiyolojik temelli s›n›flamalar›, “Parkinson sendro-
mu” gibi “sendromik temelde s›n›fland›rmalar” takip etmifller-
dir. Tek bir semptom yerine belirli bulgu ve belirtileri
bir araya getiren, böylelikle hastaya ve e¤itime yakla-
fl›mda tek tek belirtilerden ziyade s›k rastlanan konstel-
lasyonlar› kullanarak yap›lan bu s›n›flamalar hala pratik
olarak kullan›lmaktad›r. Tutulan fonksiyenel sistemleri
ya da sinir sistemi yap›lar›n› temel alan “topo¤rafik s›n›fla-
ma” (“Bazal gangliyonlar›n hastal›klar›”, “Omurilik hasta-
l›klar›” gibi…), nörolojik düflünme sistemati¤i ve teflhis
yaklafl›m›nda topo¤rafik tan› (ya da lokalizasyon) basa-
ma¤›n›n oynad›¤› geleneksel rol düflünüldü¤ünde pra-
tikte oldukça yararl›d›r. 

“Etyolojik s›n›flamalar” hem teflhis sürecinde olas›l›klar›
gözden geçirirken bir düflünme sistemati¤i sa¤lamalar›,
hem de özellikle prognozun belirlenmesi ve yap›lacak
tedavilerin seçilmesi yönünden yararl›d›rlar. “Nörodeje-
neratif hastal›klar” örne¤inde oldu¤u gibi bazen etyolo-
jik s›n›flama ile “mekanistik s›n›flamalar” iç içe geçer. 

Hastal›klar›n oluflum mekanizmalar›n›n daha iyi anla-
fl›lmas›yla son y›llarda, daha mikro seviyede “patofizyoloji-
ye yönelik s›n›flamalar” yap›lmaya bafllanm›fl, bu ba¤lamda
yeni yeni kavramlar tan›mlanarak baz› hastal›klar›n s›n›f-
land›rmalar›n›n temeli olarak kullan›lm›fllard›r. Örne¤in
hücreleraras› ya da hücre içinde anormal proteinlerin bi-
rikmesiyle karakterize hastal›klar “proteinopatiler” ola-
rak tan›mlanm›fl, baz› hastal›klar beyinde biriken prote-
inlerin tipine göre s›n›fland›r›larak belli gruplarda top-
lanm›fllard›r. “Sinnukleopatiler”, “tauopatiler”, “TD-43
proteinopatiler” bu yaklafl›ma örnekleri olufltururlar. Pa-
tofizyolojiye yönelik s›n›fland›rmalar›n di¤er örneklerini
ortak özellikleri mitokondri disfonksiyonu olan “mito-
kondropatiler”, tek bir iyon kanal› tipindeki genetik bir
bozuklu¤un oluflturdu¤u “kanalopatiler”, ya da genetik
bozuklu¤un mekanizmas›n› bir trinükelotidin çoklu tek-
rar›n›n oluflturdu¤u “trinükleotid tekrar hastal›klar›” olufl-

turur. Bu s›n›flamalar sonucunda eskiden klinik özellikle-
ri temelinde birlikte gruplanan hastal›klar›n bir k›sm› ay-
r›flt›r›lmaya bafllanm›fl, buna karfl›n kanalopatilerde ol-
du¤u gibi fenotipleri büyük farkl›l›klar gösteren baz› has-
tal›klar ayn› grupta toplanm›fllar›d›r. Bafllang›çta makro
patolojileri ve klinik özellikleri ile s›n›flanan hastal›klar,
böylelikle giderek mikroskopik, hücresel ve moleküler
düzeyde tan›mlanmaya ve s›n›fland›r›lmaya bafllam›fllar-
d›r. Daha da yeni bir kavram› sinaps disfonksiyonunun
patofizyolojik sürecin ilk basama¤› oldu¤u varsay›m›n-
dan yola ç›karak tan›mlanan “sinaptopatiler” oluflturur.
Öte yandan hastal›klar de¤iflik s›n›flamalar kullan›larak
farkl› özellikleriyle, daha deskriptif olarak tan›mlanabilir-
ler. Örne¤in Alzheimer hastal›¤› patofizyolojisi aç›s›ndan
bir sinaptopati, biriken proteinler aç›s›ndan bir amylo-
idopati, topo¤rafik- fonksiyonel ba¤lamdaki seçici hücre
kayb›ndan dolay› da bir nörodejeneratif hastal›kt›r. 

Bu yeni s›n›flamalar özellikle hastal›klar›n mekaniz-
malar›n› anlamak, ortak patofizyolojik mekanizmalarla
oluflanlar için ortak teflhis ve tedavi yöntemleri gelifltir-
meye çal›flmak aç›s›ndan yararl›d›rlar. Ancak bunlar›n kli-
nik pratikteki yararlar› etyolojik veya sendromik temel-
de oluflturulan klasik s›n›flamalara k›yasla bazen daha s›-
n›rl› olabilir: örne¤in baz› proteionopatiler belli bulgu ve
belirtileri daha s›k göstermelerine karfl›n bazen de klinik
belirtilerden yola ç›karak hangi protein birikiminin tab-
lodan sorumlu oldu¤unu öngörmek ve bir hastal›¤› s›n›f-
lamak güç olabilir. 

Bu kitapta, temel nörolojik hastal›klar›n s›n›flamas›n-
da tek bir s›n›flama yerine de¤iflik s›n›flama sistemleri
harmanlanarak pragmatik bir yaklafl›mla kullan›lm›fllar-
d›r. Nöroloji e¤itiminde ve klinik pratikte daha anlaml›
ve yararl› olaca¤› düflünülen yaklafl›ma göre bazen etyo-
lojik s›n›flama temel olarak al›nm›flt›r. Buna örnek olarak
“Merkez Sinir Sisteminin ‹nfeksiyonlar›”n›n bir bölüm
olarak birlikte ele al›nmalar› gösterilebilir. Di¤er yandan
“Hareket Bozukluklar›” etyolojik olarak heterojen bir
grup oluflturmalar›na karfl›n, pratik kullan›mdaki kolayl›k
ve terimin kullan›m›ndaki yayg›nl›k göz önüne al›narak
bir bölümde toplanm›fllard›r. Bu gruptaki hastal›klar al-
ternatif olarak “nörodejeneratif hastal›klar”, “bazal gang-
liyonalar›n vasküler tutulumlar›” gibi etyolojik temelde
ele al›n›p farkl› bölümlerde gözden geçirilebilirlerdi. Bu
ikinci yaklafl›m›n pratik anlamda daha az yararl› olaca¤›
düflünülerek birincisi tercih edilmifltir. Benzer flekilde
topo¤rafik teflhisin klinik pratikte özellikle ön planda ol-
du¤u omurilik hastal›klar› da tek bir bölümde incelen-
mifllerdir. 
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Tablo 2 — Nörolojik Hastal›klar› S›n›fland›rmada
Yaklafl›mlar

Semptomatik-semiyolojik s›n›flama

Sendromik s›n›flama

Topo¤rafik (tutulan bölge ya da ifllev sistemine göre) s›n›flama

Etyolojik S›n›flama

Mekanistik s›n›flama

Patofizyolojik S›n›flama 

Mikropatolojik ve moleküler s›n›flamalar (kanalopatiler,
mitokondropatiler, proteinopatiler)



Dr. Piraya Oflazer

Hareketin son ortak yolu olan kaslar›n hastal›klar› miyo-
pati ad›n› al›r. Kas hastal›klar›n›n ortak özellikleri de¤ifl-
ken ölçüde ve kombinasyonda ortaya ç›kan kas güçsüz-
lü¤ü, kas atrofisi, kas a¤r›s›, kramplar gibi bulgu ve belir-
tilerdir. Sinir sistemine ait baflka yap›lar tutulmad›kça
kas hastal›klar›nda duysal belirti görülmez.

Gerek edinsel, gerek kal›t›msal kökenli birçok de¤i-
flik etyolojik faktör kas hastal›¤›na yol açabilir ve kas has-
tal›klar›, altta yatan bu etyopatolojik faktörler dikkate
al›narak iki büyük gruba ayr›l›rlar. Edinsel kas hastal›kla-
r›, kal›t›msal kas hastal›klar› (Tablo 1). Bu bölümde önce
edinsel, daha sonra kal›t›msal kas hastal›klar›n›n özellik-
leri, en s›k görülenlerine vurgu yap›larak anlat›lacakt›r. 

Edinsel Miyopatiler

‹nflamatuvar Miyopatiler

‹diyopatik ‹nflamatuvar Miyopatiler

Kas dokusunda inflamasyonla karakterize olan inflama-
tuvar miyopatiler di¤er birçok miyopatinin tersine suba-
kut seyirlidirler. Kas ve çevre dokularda inflamasyona
yol açan nedenler çok çeflitlidir. ‹nfeksiyonlar, sistemik
inflamatuvar hastal›klar, vaskülitler, bu nedenlerin baz›-
lar›d›r (Dalakas, 2007). Bu bölümde yaln›zca idiyopatik
inflamatuvar miyopatiler konusu derinlemesine ifllene-
cektir. 

Polimiyozit (PM), dermatomiyozit (DM) ve inklüzyon
cisimci¤i miyoziti (‹CM) bu grup içinde yer almaktad›r
(Mastaglia, 2008). Polimiyozit ve dermatomiyozitin ortak
özellikleri subakut (haftalar veya aylar içinde geliflen)
proksimal kas zaaf› ve yüksek serum CK de¤eri ile sey-
retmeleridir. Dermatomiyozitte ek olarak deri bulgular›
da vard›r. Bu benzerli¤e ra¤men iki miyopati patogenez
aç›s›ndan birbirinden tümüyle farkl›d›r. Her iki inflama-
tuvar miyopatide de miyozite özgü olan veya olmayan
baz› antikorlar›n düzeyi yüksek bulunur. Miyozite özgü
antikorlar baz› hücre içi yap›lara karfl› oluflmufltur ve ba-
z› klinik tablolarla birlikte görülmeleri s›kt›r. Anti-sente-

tazlar (anti-Jo1), anti-SRP ve anti-Mi2 en iyi bilinenleri-
dir.

Polimiyozit
Her iki cinste ve genellikle 20 yafltan sonra her yaflta gö-
rülebilen ancak kad›n predominans› olan (K:E, 2:1) poli-

KAS HASTALIKLARI
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BÖLÜM 2
NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN ANA GRUPLARI

KAS VE NÖROMUSKÜLER KAVfiAK HASTALIKLARI

Dr. Piraye Oflazer, Dr. Feza Deymeer

Tablo 1 — Miyopatilerin S›n›flamas› 

Edinsel miyopatiler
‹nflamatuvar kas hastal›klar›

‹diyopatik inflamatuvar miyopatiler
Polimiyozit
Dermatomiyozit
‹nklüzyon cisimcikli miyozit

Di¤er inflamatuvar miyopatiler
Edinsel metabolik ve endokrin miyopatiler
Toksik ve ilaca ba¤l› miyopatiler
Di¤er…..

Kal›t›msal miyopatiler
Kas distrofileri 

Kavflak tipi kas distrofileri (“L›mb g›rdle muscular
dystroph›es” (LGMD)
X’e ba¤l› resesif geçiflli (xp21) 

Distrofinopatiler
Otozomal dominant geçiflli 

LGMD 1A-G
Otozomal resesif geçiflli 

LGMD 2A-N
Özel kas zaaf› da¤›l›m› veya klinik özellik gösteren kas

distrofileri
X’e ba¤l› resesif geçiflli

Emery-Dreifuss kas distrofisi (Otozomal
dominant ve resesif formlar› da var) 

Otozomal dominant geçiflli
Miyotonik distrofi (DM)
Fasyoskapulohumeral distrofi (FSHD)
Okülofaringeal kas distrofisi (OFMD)
Okülofaringodistal miyopati (OFDM)

Otozomal resesif geçiflli
Konjenital kas distrofileri

Özgün distal miyopatiler
Non-distrofik miyopatiler

Konjenital miyopatiler
Herediter metabolik veya endokrin miyopatiler

Glikojen depo hastal›klar›
Lipid depo hastal›klar›
Mitokondriyal miyopatiler

‹skelet kas›n›n herediter iyon kanal› hastal›klar›
Periyodik paraliziler
Non-distrofik miyotonik sendromlar
Malin hipertermi



miyozitin en s›k görüldü¤ü yafl grubu 45-60 aras›d›r. Ka-
d›n bask›nl›¤› 15-44 yafl aras› en belirgindir. Çocukluk ça-
¤›nda çok ender görülür. 

Kas zaaf› genellikle alt ekstremitelerin kök kaslar›n-
dan bafllar. Hasta haftalar veya aylar içinde ilerleyen
merdiven ç›kma, oturdu¤u yerden kalkma, giderek yürü-
me güçlü¤ünden yak›n›r. Omuz kavfla¤› kaslar›n›n da zaa-
f› eklendi¤inde hasta kollar›n› kald›rmakta da zorlanma-
ya bafllar. Tedavi edilmedi¤inde hastal›¤›n varaca¤› nok-
ta hastan›n yata¤a ba¤›ml› hale gelmesi, kaslar›n atrofiye
u¤ramas›d›r. Boyun ekstansör kaslar›n›n zaaf› da klinik
tablonun önemli bir parças›d›r. Özofageal disfonksiyona
ba¤l› yutma güçlü¤ü olabilir (özofagus 1/3 üst bölümü
zaaf›). Olgular›n %20-50’sinde kas a¤r›lar› da mevcuttur.
Tüm bulgular subakut yerleflebilece¤i gibi ender olarak
akut yerleflen, yayg›n kas nekrozu ile seyreden bir klinik
tablo da sergileyebilir. Polimiyozitte malinite ile iliflki
dermatomiyozitte oldu¤u kadar aç›k gösterilememifltir
veya daha seyrektir (Engel, Franzini-Armstrong, 2004). 

Serum CK de¤eri normalin 10-20 kat›na ç›kabilir. Po-
limiyozitte zaaf olmaks›z›n CK yüksekli¤i görülmez an-
cak, belki hastal›¤›n bafllang›c›nda söz konusu olabilir.
Elektromiyografide miyopatik motor ünit potansiyelleri
yan›s›ra bol miktarda patolojik spontan aktivite görülür.
Tan›n›n kesinlefltirilmesi kas biyopsisi ile olur. Kas bi-
yopsisindeki tan› koydurucu tipik özellik, non-nekrotik
kas lifleri çevresindeki lenfosit infiltrasyonudur. Endo-
mizyumdaki bu inflamasyonun ana özelli¤i bafll›ca
CD8(+) T lenfositlerinden oluflmas›d›r. Çok daha geri
planda CD4(+) T lenfositleri ve çok az B lenfositleri de
bunlara efllik edebilir. ‹nflamasyon giderek kas hücresini
iflgal eder ve lifin nekrozuna yol açar. Normalde kas hüc-
relerinde ekspresyonu olmayan MHC-1, polimiyozitte
hemen tüm kas liflerinde eksprese olur. Tüm bu veriler
birlikte de¤erlendirildi¤inde polimiyozitteki inflamasyo-
nun bafll›ca kas lifinin kendisine yönelmifl, sitotoksik T
hücrelerine ba¤›ml› bir hücresel immun yan›t oldu¤u gö-
rülmektedir. 

Hastal›¤›n tedavisinde immunsupresyon yer al›r an-
cak, tüm tedavi süreçlerine fizyoterapinin efllik etmesi
zorunludur. ‹mmünsupresyon amac›yla 1-1,5 mg/kg bafl-

lang›ç dozunda prednizolon ilk seçimdir. A¤›r olgularda
tedaviye 1000 mg/gün metil prednizolon ile bafllay›p
sonra prednizolona geçmek daha yararl› olabilir. Yan›t
almak için 2, bazen 3 ay beklemek gerekebilir. Hastal›¤a
yan›t almadan ilaç dozunu azaltmamak gerekir. Düzel-
meye klinik bulgular›n gerilemesi, ayr›ca bafllang›çtaki
CK düzeyinin düflmesi ile karar verilir. Ancak sonraki iz-
lemlerde CK de¤erini sürekli gözlemek ve tedaviyi buna
göre yönlendirmek yanl›flt›r. Genel olarak önemli olan
kas zaaf›n›n düzelmesidir. Klinik yan›t›n bafllamas›ndan
sonra tedavi dozu giderek ama yavafl olarak azalt›l›r ve
bir idame dozuna inildi¤inde bu düzey çok uzun süre
(bazen y›llarca) korunur. Bu tedaviye yan›ts›z olgularda
ek olarak Azatioprin 2,5-3mg/gün veya Metotreksat 20
mg/hafta bafllanabilir. Baz› durumlarda bu immunsupre-
sif ilaçlara, kortikosteroidlerle eflzamanl› olarak da baflla-
nabilir (Tournadre ve ark. 2010). Bu ilaçlar›n eklenmesi,
toksik etkilerin yak›ndan izlenmesini gerektirir. IVIg kul-
lan›m› da polimiyozitte yararl› olabilir. Mikofenolat mo-
fetil, FK506 göreceli olarak yeni tedavilerdendir.

Dermatomiyozit 

Dermatomiyozit de her yaflta görülebilmesine ra¤men
iki yafl grubunda en s›kt›r: çocukluk ça¤› ve 40 yafl sonra-
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fiekil 1 — Polimiyozitte non-nekrotik bir lif çevresinde infla-
masyon (Hematoksilen Eozin).

fiekil 2 — Dermatomiyozitte perimizyal inflamasyon (Solda: Modifiye Gomori Trikrom) ve perifasiküler
atrofi (Sa¤da: NADH-TR)



Dr. Kubilay Varl›, Dr. Sevim Erdem Özdamar

Santral sinir sisteminde oluflan nöronal uyar›lar, motor

ve otonomik efferent liflerle visseral ve somatik kaslara

ve di¤er visseral, endokrin organlara iletilirler. Periferik

sistemin afferent lifleri ise gene bu son organlarda olu-

flan sinyalleri duyu lifleri ile merkezi sinir sistemine ulafl-

t›r›rlar. Periferik sinir sistemi bu ifllevlerini, akson çapla-

r›, miyelin k›l›f kal›nl›klar› farkl› olan veya miyelin k›l›f›

olmayan, de¤iflik histo-anatomik yap›ya sahip olan de¤i-

flik yap›lardaki lifleri arac›l›¤›yla yapar. Bu nedenle peri-

ferik sinir sisteminde oluflan bozukluklar, afferent veya

efferent sistemde olufluna, bozulan sinir lifinin histo-

anatomik yap›s›na, bozuklu¤un yerine ve fliddetine göre

belirtiler ve bulgular verirler. Periferik sinir sistemini tu-

tan hastal›klar›n her biri, yukar›da sözü edilen sinir lifi

gruplar›nda de¤iflik da¤›l›m, a¤›rl›k ve yerlerde bozulma

yaparlar. Muayenenin hedefi bu bozukluklar›n da¤›l›m›-

n›n, yerinin ve a¤›rl›¤›n›n bulunmas›d›r. Ancak bu flekil-

de, bozuklu¤a yol açan say›s›z nedenler aras›ndan esas

sorumlu olan neden bulunabilir. 

Periferik sinir sisteminin muayenesinde kullanabile-

ce¤imiz araç ve yöntemler dört ana grupta toplanabilir: 1)

Hastal›k öyküsü, 2) Klinik muayene, 3) Elektrofizyolojik

inceleme yöntemleri, 4) Di¤er laboratuvar incelemeleri

Hastal›k Öyküsü 

Periferik sinir sisteminin hastalanmas› durumunda temel

olarak motor sistemde kuvvetsizlik ve atrofi, duyu sis-

temlerinde uyuflma-kar›ncalanma-yanma-batma, derin

tendon reflekslerinde azalma, otonomik sistemde ise

terleme bozukluklar›, kalp ritminde de¤ifliklikler, mide-

barsak hareket bozukluklar› ortaya ç›kar. Hastal›k öykü-

sünde öncelikle bu bozukluklar›n hangilerinin, nas›l bir

s›ra ile, nas›l bir da¤›l›mda, hangi fliddette oldu¤u sorgu-

lanmal›d›r (Amato, 2002) (Tablo 1).

Polinöropatilerde genel olarak, ekstremitelerin dis-
tal kaslar›ndan bafllay›p, zaman içinde proksimallere ya-
y›lan kas kuvvetsizli¤i vard›r. Bu kuvvetsizli¤e k›sa za-
manda efllik eden kas atrofileri de eklenebilir. Çok nadir
durumlarda (porfiride oldu¤u gibi) proksimal kaslar›n
kuvvetsizli¤i ile bafllayan nöropatiler de vard›r (Harati,
2002). Kas kuvvetsizli¤i genelde simetrik olmakla birlik-
te, “mononöropati multipleks” türü nöropatilerde ve” tu-
zak nöropatileri”nde oldu¤u gibi asimetrik, da¤›n›k kas
kuvvetsizli¤i de olabilir. Bu nedenlerle öyküde, kuvvet-
sizli¤in bafllama yeri, ilerleme flekli ve da¤›l›m› tarihsel
s›raya özen gösterilerek sorgulanmal›d›r. 

Duyu bozukluklar› da kuvvet kay›plar›na efllik edebi-
lir veya kuvvet kusuru olmaks›z›n sadece duyu bozuk-
luklar› olabilir. Bu nedenle duyu bozuklu¤u olup olmad›-
¤›, varsa nerelerde oldu¤u, bafllang›c› ve yay›l›m› gene
zamansal s›raya göre sorgulanmal›d›r. Duyu bozukluklar›
genel kurala uygun olarak polinöropatilerde, distaller-
den bafllay›p proksimale do¤ru simetrik olarak ilerleme
gösterir. Ancak gene “tuzak nöropatileri”nde ve “mono-
nöropati multipleks”de duyu bozukluklar› da asimetrik
da¤›l›m gösterirler.

Her iki tip bozuklu¤un da yay›l›m h›z› esas hastal›¤›n
niteli¤i konusunda bilgi verece¤i için yay›l›m h›z› da sor-
gulanmal›d›r. Örne¤in herediter nöropatilerde y›llar alan
çok yavafl bir ilerleme söz konusu iken, “Guillain-Barré
sendromu”nda (GBS) günler içinde h›zl› bir ilerleme söz
konusudur. Toksik nöropatilerde ise, toksin türüne ve
toksine maruz kalma fliddetine göre yavafl veya h›zl› iler-
leme olabilir. Kolayca tahmin edilebilece¤i gibi, “karpal
tünel sendromu” (KTS) türünden tuzaklanmalarda nöro-
pati geliflmesi bazen aylar alabilece¤i gibi, “cumartesi
gecesi felci” denilen bas›ya ba¤l› tuzak nöropatilerinde
ise saatler içinde nöropati oluflabilir.

Bir di¤er anamnez unsuru kalp h›z› de¤ifliklikleri, ter-
leme bozukluklar› gibi otonomik bozukluklar›n olup ol-
mad›¤›, t›rnak bozukluklar›, deride ülserleflmeler gibi
trofik bozukluklar›n olup olmad›¤› konusunda yap›lan
sorgulamad›r.

Soygeçmiflte herediter polinöropatiler yönünden,
anne-baba akrabal›¤›, ayn› köyden olup olmad›¤›, ailede
benzer hastal›k olup olmad›¤› sorgulanmal›d›r.
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Hastal›k öyküsünde, sebebi aramaya yönelik sorgu-
lama da yap›lmal›d›r. Herhangi bir tuzaklamay› telkin
edebilecek u¤rafllar (örne¤in, KTS için bile¤i sürekli kul-
lanmay› gerektiren u¤rafllar, tuzaklanmaya yol açabile-
cek flekilde uyuyakalma vb.), ilaç kullan›m›, toksik mad-
de ile temas› veya solumay› gerektiren u¤rafllar, bilinen
di¤er hastal›klar, enfeksiyonlar sorgulanmal›d›r. 

Klinik Muayene

Hastal›k öyküsünde hastal›k ve yay›l›m› hakk›nda önem-
li ip uçlar› elde edilmifl olmal›d›r. Buna ra¤men ayr›nt›l›
bir klinik muayene yap›lmas› zorunludur. Klinik muaye-
nede öncelikle, kraniyal sinir tutuluflu olup olmad›¤›n›n
anlafl›lmas› için tüm kraniyal sinirler muayene edilmeli-
dir. Özellikle GBS’nda fasial sinir tutulumu, göz hareket-
leri bozukluklar›, yumuflak damak hareket bozukluklar›,
baz› herediter nöropatilerde sa¤›rl›k (Refsum) olabilece-
¤i ak›lda tutulmal›d›r.

Motor sistem muayenesinde; bir veya birden fazla
tek sinirin, belli bir veya birkaç spinal kökün, pleksusun
veya pleksusun belli bir bölümünün veya tüm motor si-
nirlerin etkilenip etkilenmedi¤inin anlafl›lmas›na yönelik
kuvvet muayenesi yap›lmal›d›r. Kaslarda atrofi olup ol-
mad›¤›, varsa atrofinin da¤›l›m›na dikkat edilmeli, saç,
cilt, t›rnak de¤ifliklikleri gibi trofik bozukluklar olup ol-
mad›¤›na bak›lmal›d›r. Motor sistem muayenesinde kuv-
vet kayb› olup olmad›¤›, varsa kuvvetsizli¤in bir kasta,
bir kas grubunda m› oldu¤u, belli bir sinir veya belli bir
sinir kökünde olup olmad›¤›, alt veya üst ekstremite bas-
k›nl›¤›, distal veya proksimal hakimiyet olup olmad›¤›,
asimetrik özellikler gösterip göstermedi¤i anlafl›lmal›d›r.
Tüm derin tendon reflekslerine bak›larak refleks kayb›-
n›n olup olmad›¤›, varsa hangi reflekslerin kay›p oldu¤u
anlafl›lmal›d›r. Duyu muayenesinde de yukar›dakine
benzer flekilde, duyu kayb› olup olmad›¤› ve e¤er varsa
duyu kayb›n›n, kök, pleksus, sinir da¤›l›m›na uyup uyma-
d›¤› veya simetrik-asimetrik, proksimal-distal a¤›rl›kl›
olup olmad›¤› anlafl›lmal›, hangi duyu modalitelerinin
(dokunma, a¤r›, ›s›, vibrasyon, pozisyon) nerede bozul-
du¤u anlafl›lmal›d›r. Demiyelinizasyonla giden polinöro-
patilerde refleks kayb›n›n yayg›n, kuvvetsizli¤e göre kas

atrofisinin daha az oldu¤u, motor belirti ve bulgular›n
duyusal belirti ve bulgulara göre daha bask›n oldu¤u ha-
t›rda tutulmal›d›r. Oysa aksonal polinöropatiler klasik
polinöropati belirti ve bulgular›na daha çok uyan belirti-
ler verirler: duyu, motor ve refleks kay›plar› daha distal
yerleflimlidir, motor ve duyu bulgular›n›n fliddeti birbiri-
ne daha yak›nd›r ve kas atrofisi daha belirgin olur (Ray-
nor, 1995).

Elektrofizyolojik ‹ncelemeler

Tablo 1’in incelenmesinden hemen anlafl›laca¤› gibi, pa-
tolojik sürecin ne oldu¤unu hastal›k öyküsü ve muaye-
neden tahmin etmek mümkün olsa bile, daha kesin bil-
gilere ulaflabilmek için baz› ek incelemelerin yap›lmas›
gereklidir. Yap›lmas› gerekli ilk inceleme elektronöromi-
yografidir (ENMG/EMG). Elektronöromiyografi ile olas›
baflka hastal›klar›n (miyopati, radikülopati vb.) d›fllan-
mas› yan›nda, polinöropatinin varl›¤› gösterilebilir. Elek-
trofizyolojik inceleme ile tutulan liflerin tan›mlanmas›
(duyusal/motor), polinöropatinin fliddetinin anlafl›lmas›,
altta yatan patolojik sürecin tan›mlanmas› (nöronopati,
aksonal dejenerasyon, diffüz veya segmenter demiyeli-
nizasyon) sa¤land›¤› gibi (Oh, 1994), nöropatinin da¤›l›-
m› (distal-simetrik, tuzak nöropatisi, mononöropati mul-
tipleks, proksimal nöropati) anlafl›labilir ve hastal›¤›n
seyri de takip edilebilir (Gooch, 2007). 

Elektrofizyolojik incelemelerde motor ve duyusal si-
nir ileti çal›flmalar› ve kas elektromiyografisi en s›k bafl-
vurulan inceleme yöntemleridir. Demiyelinizasyon ile
seyreden polinöropatilerde sinir iletim h›zlar›nda nor-
malin alt s›n›r›n› %20’den fazla aflan yavafllamalar, distal
motor latansda uzama, F cevab› latans›nda uzama tespit
edilen esas bozukluklard›r. Motor sinirlerde iletim blo¤u
(distal uyar›mda elde edilen kas cevab› genli¤inin, ayn›
sinirin proksimal uyar›m› ile elde edilen genli¤e göre,
basitçe %30-40’› aflan düflme göstermesi durumu) bulun-
mas› fokal demiyelinizasyon varl›¤›n› gösterir. Aksonal
tutuluflla seyreden polinöropatilerde ise esas bozukluk
kas cevab› genli¤indeki düflmedir. Sinir iletim h›zlar›nda
%20’yi aflmayan yavafllamalar olabilir ancak, kas cevap
genli¤indeki düflmeler normalin alt s›n›r›n›n %20’sini afl›-
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Tablo 1 — Polinöropati Hastas›n›n De¤erlendirilmesi

Yak›nmalar›n bafllama ve ilerleme h›z› nedir?
• Akut
• Subakut
• Kronik

Polinöropatinin paterni nedir?
• Distal-simetrik
• Proksimal
• Asimetrik (mononöropati multipleks)

A¤›rl›kl› semptom ve bulgular nelerdir?
• Motor
• Duyusal
• Otonom

Bulgular nerede hakim?
• Alt/ Üst ekstremitelerde
• Tek ekstremitede
• Tek sinirde
• Kranial sinirler tutulmufl mu?

Aile hikayesi var m›?
A¤r› var m›?
Bilinen sistemik hastal›k var m›?
Patolojik süreç nedir?

• Aksonal 
• Demiyelinizan 
• Nöronopati



Motor sistem hastal›klar›n›n terminolojisi ilk bak›flta kafa
kar›flt›r›c› olabilir. Bunun sebebi kas harabiyetine yol
açan ön boynuz hastal›¤› kavram›n›n tarihsel geliflimidir.
“Progresif müsküler atrofi” (PMA) 19. yüzy›l bafllar›nda
hekimler taraf›ndan iyi bilinen bir klinik tablo olup has-
tal›k 1849 y›l›nda Duchenne taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.
PMA terimi ise ilk kez, bu sendromun bir kas hastal›¤› ol-
du¤una inanan Aran taraf›ndan 1850 y›l›nda kullan›lm›fl-
t›r (Swash 2000). Anterior spinal köklerin inceli¤ini vurgu-
layan Cruveiljier (1843), bu gözlemi ile PMA’yi miyelopa-
tik bir hastal›k olarak de¤erlendiren Bell’i desteklemifl-
tir. Lusy (1860) ve Lockhort Clarke (1860) birbirlerinden
ba¤›ms›z olarak bu hastal›kta omurilik ön boynuz hücre-
lerinde dejenerasyon (atrofi) oldu¤unu bildirmifllerdir.
Ayn› y›l içerisinde Duchenne, PMA’nin Glosso-labio-la-
ringeal formunu tan›mlam›flt›r. Charchot ve Joffroy (1869),
daha önceki veriler ›fl›¤›nda hastal›¤›n klinik ve patolojik
özelliklerini çal›flm›fllar, elde ettikleri bulgulara dayana-
rak Duchenne taraf›ndan tan›mlanan Glosso-labio-larin-
geal paralizinin bulber nükleuslar›n atrofisi sonucu
(Progresif Bulber Felç-PBF) geliflti¤ini göstermifllerdir.
Charchot kortikospinal sistemin de bu olaylarda rol oy-
nad›¤›n› vurgulayarak amiyotrofik lateral skleroz (ALS)
terimini önermifltir. Spiller ise müsküler atrofi olmaks›z›n
geliflen miyelopatik güçsüzlük ile karakterize “Primer la-
teral skleroz” ‘u tan›mlam›flt›r. Motor Nöron Hastal›¤›
(MNH) terimi ise, afla¤› ve yukar› motor nöronlar›n tutu-
lumu ile oluflan spektrumda PMA, ALS ve PBF sendrom-
lar› aras›ndaki iliflkiye istinaden Brain taraf›ndan literatü-
re tan›t›lm›flt›r. Rowland tüm klinik tabloyu yans›t›rken
MNH teriminden faydalanm›fl fakat ço¤ul terimin de
(Motor Nöron Hastal›klar›) genel kullan›mda kalmas›n›n
önemini vurgulam›flt›r. 

Dr. ‹hsan fiengün

Motor Nöron Hastal›klar› tutulan motor sistem elemanla-
r›n›n yeri ve niteli¤ine göre s›n›fland›r›l›rlar. Yayg›n ola-
rak kabul gören bu s›n›flama Tablo 1’de gösterilmifltir.

MNH’n›n Etyopatogenezi

‹dyopatik MNH’n›n alt›nda yatan primer patojenik süreç
olas›l›kla multifaktöriyeldir. Ancak bafllat›c› mekanizma
halen bilinmemektedir. Genetik faktörler, oksidatif
stres, glutamat eksitotoksisitesi, protein agregasyonu,
mitokondiri gibi hücre organelleri ile aksonal transport
gibi kritik hücresel süreçlerin hasar› fleklinde çok say›da-
ki mekanizma aras›nda kompleks bir etkileflim oldu¤u
düflünülmektedir (fiekil 1). Son zamanlarda motor nöron
hasar›n›n patogenezinde özel moleküler sinyalleme yo-
laklar›n›n disfonksiyonuna yol açabilece¤i düflünülen
nöron d›fl› komflu hücreler üzerine ilgi yo¤unlaflm›flt›r.
Motor nöron ölümünün son aflamas›nda apoptosis ben-
zeri kaspaz ba¤›ml› programl› bir hücre ölüm mekaniz-
mas›n›n yer ald›¤›n›n kan›tlar› artmaktad›r. Motor nöron
hastal›klar›n›n fizyopatolojisinde suçlanan nedenler afla-
¤›da s›ralanm›flt›r:

1. Genetik faktörler 
2. Oksidatif stres
3. Protein agregasyonu
4. Glutamat eksitotoksisitesi
5. Mitokondiriyal disfonksiyon
6. Bozulmufl aksonal transport
7. Enflamasyon-mikroglialar›n etkisi
8. Sinyalleme yolaklar›nda bozulma
9. RNA ifllemleme defektleri
10. Hücre organelleri aras›ndaki trafi¤in bozulmas›
11. Nörotrofik faktörler fleklinde s›ralanabilir 

Oksidatif Stres: Familyal amiyotrofik lateral skleroz
(fALS)’lu hastalar›n bir k›sm›nda, hücre içi serbest radi-
kallerin temizlenmesinde rol oynayan Cu/Zn süperoksid
dismutaz (SOD1) enziminin geninde mutasyon saptan-
mas›ndan sonra MNH patogenezinde oksidatif stresin
rol oynayabilece¤i düflünülmüfltür (Rosen ve ark. 1993).
SOD enzim ailesi iyonize radyasyon ve oksidatif süreçler
gibi çeflitli olaylar sonucu ortaya ç›kan süperoksid (O-2)
radikallerinin ortadan kald›r›lmas›nda özelleflmifltir. Me-
melilerde üç farkl› izoformu bulunmaktad›r. Bunlardan
Cu/ZnSOD (SOD1) sitoplazma, çekirdek, mikrozomlar ile
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Tablo 1 — Motor Nöron Hastal›klar›n›n S›n›flamas›

I. NÖRONOPAT‹LER
A. Kal›t›msal nöronopatiler

I. Ailesel Amiyotrofik Lateral Skleroz
1. ALS 1: SOD1; 21q AD
2. ALS 2: Alsin; 2q33 AR
3. ALS 3: 18q21 AD
4. ALS 4: Senataxin; 9q34 AD
5. ALS 5: 15q15 AR
6. ALS 6: 16q12 AR
7. ALS 7: 20p13 AD
8. ALS 8: VAPB; 20q13 AD
9. ALS 9: Angiogenin; 14q11 AD
10. ALS 10: TDP-43; 1p36 AD
11. ALS 11: FIG4; 6q21 AD
12. ALS 12: OPTN; 10p15 AD
13. ALS: DAO; 12q24 AD
14. ALS: VCP; 9p13 AD
15. ALS-FTD 1: 9q21-q22 AD
16. ALS-FTD 2: 9p21 AD
17. ALS-FTD-3: CHMP2B; 2p11 Sporadik
18. Bulbar ALS AD
19. Dynactin: 2p13 AD
20. ALS X: Xp11-12 X’e ba¤l›
21. Di¤er 

a. Nörofilament (a¤›r zincir): 
22q12 AD/Sporadik

b. Peripherin: 12q12 Sporadik
c. Western-Pasific Toksik/Çevresel

/sporadik
i. ALS-PD1
ii. ALS-PD2

d. Bulbar ALS
e. Tip2 ALS

II. Spinal Muskuler Atrofi (SMA)
1. SMA1: Survival Motor Neuron (SMN) proteini

iliflkili Spinal Muskuler Atrofi (SMA5q);
5q12.2-q13
a. Artrogripozisle giden konjenital SMA
b. Werdnig-Hoffmann (Tip I)
c. Kugelberg-Welander (Tip II-III)
d. Geç bafllang›çl› SMA (Tip IV)

2. X’e ba¤l› SMA
a. Bulbo-Spinal Muskuler Atrofi  (BSMA;

Kennedy Sendromu); Xq12
b. Artrogripozisle giden infantil SMA;

Xp11.3-q11.2
c. X’e ba¤l› Distal SMA; Xq13.1-21

3. Proksimal SMA
a. Kontraktürlü benign konjenital SMA;

12q23-24
b. Jinekomastili Bulbo-SMA
c. Bacaklar› tutan nonprogressif konjenital

SMA; 12q23-24
d. Herediter Motor Duysal Proksimal

Nöropati (HMSN-P; CMT 2G); 3q13.1
e. Yetiflkin bafllang›çl›: VAPB; 20q13
f. Bacaklarda hakim: (SMALED): 14q32 
g. Skapuloperoneal sendromlar: 12q24 ve

di¤erleri
4. Distal SMA

a. Distal Herediter Motor Nöropatiler
(dHMN)
i. dHMN 1; 7q34
ii. dHMN 2A: HSPB8 (HSP22); 12q24 
iii. dHMN 2B: HSPB1 (HSP 27); 7q11 
iv. dHMN 2C: HSPB3 (HSPL27); 5q11; 
v. dHMN 5A: GARS; 7p14
vi. dHMN 5B: BSCL2 (Seipin); 11q13 

vii. dHMN 6: Diyafragma Paralizili Distal
‹nfantil SMA (SMARD1): IGHMBP2;
11q13

viii. dHMN 7A (Kord Vokal): 2q14
ix. dHMN 7B (Kord Vokal): Dinactin;

2p13
x. dHMN (DSMA2)Jerash tipi (HMNJ):

9p21.1-p12
xi. dHMN: 11p 
xii. dHMN: 16p
xiii. Herediter Distal Ulnar-Median

Muskuler Atrofi
b. Çocukluk bafllang›çl› distal SMA:

PLEKHG5; 1p36
5. Di¤er SMA

a. Spinal Muskuler Atrofi 2 (SMA2): SMN
protein iliflkisiz

b. Konjenital kemik k›r›klar›yla giden SMA:
Letal konjenital kontraktür sendromu
(LCCS): GLE1: 9q34

c. Pontoserebellar Hipoplazili SMA (PCH1):
VRK1; 14q32

d. Mitokondriyal SMA
i. SCO2: 22q13
ii. TK2: 16q22

e. Skapuloperoneal Sendromlar: TRPV4;
12q24.1

III. Spastik parapleji (SPG): AR, AD ve X’e ba¤l› 
olabilen toplam 56 tip

IV. Brown-Vialetto-van Laere
V. Fazio-Londe
VI. Madras tipi Motor Nöron Hastal›¤›
VII. Worster-Drought Sendromu (Konjenital 

suprabulbar paralizi)
VIII.Kortikal Suprabulbar Paralizi (Foix-Chavany-Marie)
IX. Heksosaminidaz A eksikli¤i (Tay Sachs)
X. Poliglukosan Cisim Hastal›¤›; GBE1
XI. Katarakt ve iskelet anormallikleri ile giden motor

nöronopati
XII. Dizinhibisyon-Demans-Parkinsonizm-Amiyotrofi

Kompleksi (DDPAC)
XIII.Demans ve oftalmopleji ile giden motor nöron

hastal›¤›
XIV.Akalazya-Addisonizm-Alakrimi (AAA) Sendromu

(Allgrove)
B. ‹diopatik (sporadik) nöronopatiler

I. Sporadik (klasik) Amiyotrofik Lateral Skleroz
II. Progressif Bulber Felç
III. Progressif Spinal Muskuler Atrofi
IV. Primer Lateral Skleroz
V. Distal Sporadik Fokal Spinal Muskuler Atrofi

(Monomelik Amiyotrofi / Hirayama Sendromu)
VI. Benign alt ekstremite amiyotrofisi
VII. Atipik juvenil bafllang›çl› MNH (sporadik Madras

formu)
C. Edinsel nöronopatiler

I. Enfeksiyöz
1. HTLV-1 iliflkili myelopati (HAM)
2. HIV iliflkili MNH sendromu
3. Lyme
4. Akut polyomyelit
5. Creutzfeld-Jacob Hastal›¤›

II. Toksik
1. Kurflun
2. Bak›r
3. Latirizm
4. Konzo

devam ediyor



Omurilik hastal›klar›n›n klinik görünümleri çok çeflitlidir.

Bu nedenle konunun ilk bölümleri omurilik anatomisi,

genel özellikler, genel yaklafl›mlar, omurilik sendromlar›

gibi semiyolojik konulara ayr›lm›flt›r. Omurilik hastal›k-

lar› bölümünde ise omurili¤in çeflitli hastal›klar›n›n yan›

s›ra travma ve geliflimsel bozukluklar dahil cerrahi hasta-

l›klar› da genifl olarak ele al›nm›flt›r.

Dr. Hatice Balaban

Omurilik, medulla oblangatan›n devam› olarak atlas ke-

mi¤inin üst kenar› hizas›ndan bafllar; 12.torakal ile ikinci

lomber vertebra seviyeleri aras›nda sonlan›r. Embriyo-

nel dönemin bafllang›c›nda vertebra geliflimi ile omurilik

geliflimi efl zamanl› iken embriyonel geliflimin geç dö-

nemlerinde kemik geliflimin ön planda olmas› sonucu

omurilik daha üst seviyelerde sonlanmaktad›r. Omurilik

geliflimi nöral tabaka aflamas›nda bafllar ve nöral tübün

ön ve arka kutuplar›nda organize olarak devam eder

(Barson, 1970; Kintner, 2002). Ortalama uzunlu¤u kad›n-

larda 2-3 cm daha k›sa olmak üzere 45 cm ve a¤›rl›¤› 30

gramd›r. Omurili¤in sonlanma bölgesine konus medulla-

ris ad› verilir. Konus medullarisin ucu s›k› ba¤ dokusu ile

devam eder ve filum terminale ad›n› al›r, distale do¤ru

uzanarak koksiks kemi¤ine yap›fl›r. Kauda ekuina konus

medullaristen kaynaklanan lomber ve sakral sinir kökle-

rinin bir araya gelmesiyle oluflur. Omurilik seyri boyunca

ilki servikalde, ikincisi alt torakal bölgede olmak üzere

iki yerde geniflleme gösterir. Bu genifllemeler üst ve alt

ekstremitelere gidecek spinal sinirlerin kaynakland›¤›

bölgelere karfl›l›k gelmektedir (Grossman ve Yousem,

2003; Gray ve ark. 2005).
Omurilik vertebralar›n cisimleri ile arkuslar›n›n olufl-

turdu¤u veretebral kanal içerisinde yer al›r. Ana hatlar›y-
la bir vertebra; silindire benzer gövde, arkuslar, trans-
vers ve spinöz yap›lardan oluflur. Yedi servikal, 12 tora-
kal, befl lomber, befl sakral ve dört koksigeal olmak üze-

re 33 vertebra bulunmaktad›r Sakral ve koksigeal verteb-

ralarda dorsal eklemler kaynaflm›flt›r (Odar, 1986).

Transvers kesit al›narak incelendi¤inde; omurilik içe-

risinde, ortada kelebek fleklinde gri madde ve çevresin-

de beyaz madde yer al›r. Gri madde önde daha kal›n ve

k›sa (ön boynuz), arkada uzun ve ince (arka boynuz) fle-

kildedir. Her iki tarafta ön ve arka boynuzlar› birlefltiren

gri cevher kitlesine pars intermedia denir. Gri madde or-

tas›nda merkezi kanal yer al›r. Merkezi kanal›n flekil ve

büyüklü¤ü kanal boyunca bir miktar de¤iflkenlik gösterir.

Gri maddenin etraf›n› saran beyaz madde oluk ve çizgi-

lerle bölümlere ayr›lm›flt›r. Her iki ön boynuz aras›nda

yer alan k›sma funikulus anterior (ön kordon) denir. Fu-

nikulus anterior önde derin bir yar›k ile sa¤a ve sola ay-

r›l›r. Funikulus anterioru iki k›sma ay›ran bu bu yar›¤a fis-

sura mediana anterior denir. Yaklafl›k üç milimetre de-

rinli¤inde olan ön fissur, lomber bölgeye do¤ru inildi¤in-

de derinli¤i artar. Bu bölümde pia mater çift katl›d›r ve

taban› komissura albay› (beyaz ba¤lant›) oluflturur

(Odar, 1986; Gray ve ark. 2005). Arkada iki arka boynuz

aras›nda kalan beyaz madde k›sm›na funikulus posterior

(arka kordon) denir ve bu beyaz madde k›sm› ince bir

oluk ile ikiye ayr›l›r. Funikulus posterioru ay›ran bu oluk

sulkus mediana posterior olarak adland›r›lm›flt›r. Her bir

funikulus posterior servikal ve üst torakal bölgede pos-

terior intermedial sulkus denen ince bir sulkus ile tekrar

iki k›sma ayr›l›r. Bu k›s›mlar›n içte olan›na fasikululus

grasilis (Goll), d›flta olan›na ise fasikulus küneatus (Bur-

dach) denir. Ön ve arka boynuzlar aras›nda kalan beyaz

madde k›sm›na funikulus lateralis, bu k›sm›n ön boynu-

zundan ön köklerin ç›kt›¤› yerde yer alan ince çizgiye ise

sulkus lateralis anterior ad› verilir. Arka köklerin girifl ye-

rinde yer alana ise sulkus lateralis posterior denir (fiekil

1) (Odar, 1986; Gray ve ark. 2005). Funikulus anterior ve

lateralis k›s›mlar›n›n fonksiyonlar›n›n benzer olmas› ne-

deni ile bu ak madde k›s›mlar› s›kl›kla birlikte an›lm›fl ve

bu nedenle birlefltirilerek funikulus anterolateralis ismi

verilmifltir (Ersoy ve Kalkan, 1996).
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Gri Maddenin ‹nce Yap›s›

Gri madde, nöronlar, uzant›lar› ve nöronlar›n aras›n› dol-
duran glia hücrelerinden oluflmufltur, çevresini ise beyaz
madde sarar (Weiss ve ark. 1996). Gri maddenin önde
yerleflim gösterenine ön (ventral) boynuz, omurilik dor-
salinde yerleflim gösterenine arka (dorsal) boynuz denir
(fiekil 1). Ön boynuzda yer alan motor nöron hücreleri
tüm omurilik boyunca yerleflim gösterir ve gruplar halin-
de toplanarak motor nöron çekirdeklerini oluflturur. Göv-
de ve ekstremite kaslar›na gidecek nöronlar›n çekirdek-
leri belirli bir düzende yerleflmifllerdir. Özellikle d›fl ve
ön k›sm›nda bulunurlar ve gövde kaslar›na gidecek olan-
lar içte, ekstremite kaslar›na gidecek olan nöronlar›n
nükleuslar› ise d›fl k›s›mda bulunurlar. Arka boynuz omu-
rilik arka k›sm›ndad›r; arkaya ve hafif d›fla, posterolateral
sulkusa do¤ru uzan›m gösterir. Bu k›s›mda Lissauer trak-
t› denilen ince bir beyaz madde katman› ile çevrilidir.
Ön boynuzla komflulu¤u olan k›sm›na taban (base), de-
vam›na bafl (head) ve posterolateral sulkusa uzanan k›s-
m›na ise tepe (apex) ad› verilir. Arka boynuz apex k›sm›
substantia gelatinosa posterior (Rolando) denen, di¤er
k›s›mlara göre daha fleffaf olan bir yap› gösterir, bu böl-
ge nöroglia hücreleri ve sinir hücreleri içerir. 

Ön ve arka boynuzlar› birlefltiren gri cevher kitlesi
olan pars intermedian›n iç k›sm›nda parasempatik sinir
sisteminin spinal preganglinik nöronlar› bulunmaktad›r
(kolumna intermedia medialis). Bu nöronlar pars inter-
mediada bütün omurilik boyunca yerleflim gösterir D›fl
k›s›mda ise sempatik sinir sisteminin bafllang›ç pregang-
lionik nöronlar› yer al›r. Sempatik preganglionik nöronlar
servikal ve üst torakal bölgelerde yer al›r (Odar, 1986).
Bu bölümde yer alan hücrelerin dopaminerjik nöronlar
da içerdi¤i gösterilmifltir (Lindvall ve ark. 1983).

Ön ve arka boynuzlar aras›nda yer alan gri madde la-
teral funikulusa do¤ru bir tak›m uzant›lar göstererek bir

tür a¤ (“network”) yap›s›n› olufltururlar. Bu uzant›lara for-
masyo retikularis ad› verilmifltir. 

Gri maddenin ortas›nda kalan merkezi kanal›n ön
k›sm›ndaki gri madde k›sm›na anterior gri komissur, ar-
kas›nda kalan gri madde k›sm›na ise posterior gri komis-
sur ad› verilir. Merkezi kanal yukar›da medulla oblonga-
taya do¤ru uzan›r ve beyinde dördüncü ventriküle aç›l›r.
Afla¤›da ise konus medullarisin alt k›sm›nda hafif, genel
bir geniflleme gösterir ki buna terminal ventrikül ad› ve-
rilir. Omurilik seyri boyunca merkezi kanal servikal ve to-
rakal bölgede bir miktar önde, lomber bölgede orta hat-
ta, konus medullariste ise arka k›sma yak›n yerleflim gös-
terir (Grossman ve Yousem, 2003).

Gri madde çeflitli sinir hücreleri ve glia hücrelerini
içerir. Hücreler çok kutuplu olup flekil ve büyüklükleri
ise de¤iflkendir. Ön ve arka boynuz hücreleri birbirinden
farkl›l›k gösterirler. Ön boynuz hücreleri daha büyüktür,
servikal ve lomber bölgede say›lar› daha fazlad›r. Ön
boynuz motor nöronlar› ön kökü oluflturarak innerve
edece¤i kaslara giderler. Bir k›s›m hücreler ak maddeye
geçerek yukar› ve afla¤› segmentlerde ilerler ve tekrar gri
maddeye geçerler. Bu hücrelere asosiasyon hücreleri ya
da intersegmental hücreler denir. Bir grup ön boynuz
hücresi ise anterior kommissur yolu ile karfl› taraf ön
boynuz bölgesine geçerler ki, bu hücrelere çaprazlaflan
(kommmissural) lifler denir. Arka boynuz substansia je-
latinosa da tip II Golgi hücreleri vard›r. Bu hücrelerin ak-
sonlar› k›sad›r ve gri maddeye s›n›rl›d›rlar. Bu hücreler
çok say›da lif verir ve gruplar halinde yerleflim gösterme-
ye meyillidirler (Wall ve Werman, 1976). Ön ve arka boy-
nuz hücreleri aras›ndaki en önemli farkl›l›k fonksiyonel
düzeydedir. Ayr›ca periferik travma sonras› retrograd ak-
sonal hasarlanma yan›tlar›nda da ön ve arka boynuz hüc-
releri aras›nda farkl›l›klar bulundu¤u, periferik sinir kesi-
si sonras›nda ön boynuz motor nöron hücrelerinin kro-
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Kan-beyin bariyeri (KBB) kavram› bir as›r önce ortaya
at›lm›fl ve 1960’l› y›llarda elektron mikroskobun biyoloji-
de kullan›ma girmesiyle KBB’nin ultrastrüktürel yap›s›
iyice belirlenmifltir. Beyin dokusu normal ifllevini ger-
çeklefltirmek için sa¤lam bir KBB ve kan-beyin omurilik
s›v›s› bariyerine (KBOSB) ihtiyaç duyar. Beyin kapiller
endotel hücreleri taraf›ndan oluflturulan KBB, kan ile be-
yin dokusu aras›ndaki madde al›fl veriflini düzenleyen
dinamik bir yap›d›r. KBB anatomik olarak bafll›ca perisit,
astrosit ve nöronlar taraf›ndan desteklenir. KBB’deki s›k›
ba¤lant› (“Tight Junction”-TJ) yap›lar›n›n varl›¤›, normal ko-
flullarda parasellüler yolun çal›flmas›n› oldukça k›s›tlar.
Bu k›s›tlamaya ra¤men, beynin ihtiyaç duydu¤u veya
uzaklaflt›rmaya çal›flt›¤› birçok madde kapiller endotel
hücrelerinin luminal ve abluminal yüzeyinde yerleflik ta-
fl›y›c› proteinler taraf›ndan transsitozise u¤rat›l›r. Normal
koflullarda, nöronlar›n uygun bir homeostatik ortamda
çal›flmas›n› sa¤layan KBB, birçok patolojik koflulda fonk-
siyonunu yerine getirmede yetersiz kalabilir ve böylece
beyinde ortaya ç›kan herhangi bir patolojik durum gide-
rek kötüleflebilir. Beyin parankiminden kaynaklanan bir
hastal›¤›n tedavisinde etkili oldu¤u düflünülen bir ilaç
kullan›laca¤› zaman KBB’nin tüm özelliklerinin dikkate
al›nmas› da büyük bir önem arz eder. Bu bölümde
KBB’nin anatomik yap›s›, iflleyifli ve baz› hastal›klarda
ortaya ç›kan de¤ifliklikler ele al›nacakt›r. 

Kan-Beyin Bariyerinin Özellik ve 
Fonksiyonlar›

Beyin dokusu bafll›ca KBB ve KBOSB olmak üzere iki ba-
riyer sistemine sahiptir. Ancak, KBB yüzey alan›n›n
KBOSB yüzey alan›ndan 5000 kat daha fazla olmas›,
maddelerin beyin parankimine veya kana ulaflt›r›lmas›n-
da KBB’nin KBOSB ile k›yaslanamayacak kadar önemli
oldu¤unu göstermektedir (Pardridge 2006; Lichota ve
ark. 2010). KBB, belli maddelerin beyin dokusuna geçifli-
ni kesinlikle s›n›rlayan bir yap› olarak tan›mlanm›fl ve nö-
ronal homeostazisi korumak için s›k› bir flekilde çal›flt›¤›
ortaya konulmufltur. Buna karfl›l›k, beyin damar endotel
hücrelerinin bariyer özelli¤ini yitirmesi sonucu, kanda
bulunan ve normal koflullarda beyin dokusuna geçeme-

yen birçok amino asit, hormon, iyon ve makromoleküller

beyin dokusuna geçer ve nöronal homeostazisin bozul-

mas›na neden olur. Dolay›s›yla beyin dokusu ancak iyi

geliflmifl bir KBB sayesinde kanda bulunan ve yukar›da

bahsedilen birçok maddenin miktar dalgalanmalar›ndan

etkilenmez. 

KBB, beyin dokusunu periferik etkilere karfl› koru-

mak ve optimal nöronal çevre sa¤lamak için fiziki ve me-

tabolik düzeyde özel yap› ve fonksiyonlara sahiptir (Ab-

bott ve ark. 2010). Böylece, dolafl›mdaki birçok madde-

nin kapiller yataktan beyin parakimine veya beyin pa-

rankiminden kapiller damar lümenine geçifli, beyin ka-

piller endotel hücrelerinin sahip oldu¤u fiziki ve enzima-

tik (metabolik) bariyerler taraf›ndan s›k› bir flekilde kon-

trol edilir. KBB’nin sahip oldu¤u bu bariyer özelli¤inde-

ki yap›lar›n fonksiyonlar› ile nöronal homeostazis korun-

maya çal›fl›l›r. Beyin kapiller endotel hücrelerinde bari-

yer özelli¤i ve fonksiyonu gösteren bafll›ca yap›lar; TJ’le-

r›n varl›¤› ile oluflturulan fiziki bariyer, endotel hücre si-

toplazmas›nda bulunan parçalay›c› enzimler ile sa¤lanan

enzimatik bariyer ve beyinden kana ve/veya kandan be-

yine maddeleri aktaran tafl›y›c› proteinler olarak s›rala-

nabilir. 

KBB sahip oldu¤u tafl›ma mekanizmalar› arac›l›¤› ile

besin maddeleri, elektrolit ve nörotoksinlerin geçiflini iki

yönlü olarak kontrol ederek nöronal yaflam için mutlak

gerekli olan ortam› haz›rlar. Ayn› zamanda, beyin doku-

sunu yemek sonras›, egzersiz s›ras›nda veya patolojik

koflullarda ortaya ç›kan kan biyokimyas›ndaki ani de¤ifl-

melere karfl› korur. Örne¤in, besin al›m› sonras› baflta

glutamat olmak üzere eksitatör nörotransmitter düzeyi-

nin artt›¤›, ancak KBB sayesinde bu art›fl›n beyine yans›-

mad›¤› bilinmektedir. KBB oldukça stabil bir yap› gibi

görünmesine ra¤men, ortaya ç›kan de¤iflikliklere karfl›

oldukça h›zl› bir adaptasyon yetene¤ine sahiptir. KBB,

bu adaptasyon yetene¤ini sahip oldu¤u yap›sal ve fonk-

siyonel özelliklerinden al›r. Bu bilgilere ilaveten, son y›l-

larda, bir nörovasküler ünite tan›m› ortaya at›lm›fl ve bu

ünitenin yap› bileflenlerinin bafll›ca endotel hücresi,

ekstrasellüller matriks, bazal lamina, perisit, damar düz

kas›, mikroglia, perivasküler makrofaj, astrosit ve nöron-

dan olufltu¤u ileri sürülmüfltür (Hawkins ve Davis 2005).
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Bu hücreler aras›ndaki temas ve karfl›l›kl› etkileflimin be-
yin geliflimi ve sinaptik aktiviteyi düzenledi¤i ve ayn› za-
manda KBB’nin geçirgenlik özelliklerini etkiledi¤i göste-
rilmifltir (Banerjee ve Bhat 2007; Guo ve Lo 2009). Nöro-
vasküler ünitenin özellikle KBB bölümü, nöronal fonksi-
yonlar için stabil bir çevre sa¤larken, sahip oldu¤u iyon
kanallar› ve tafl›y›c›lar sayesinde sinaptik sinyal fonksi-
yonlar›n› da optimum seviyeye tafl›r.

KBB’yi oluflturan endotel hücrelerinin beyindeki to-
tal hacmi, total beyin hacminin %0,1’ni oluflturur. Beyin
kapiller a¤›nda yaklafl›k 100 milyar kapiller, toplamda
650 km uzunluk ve 20 m2 total kapiller yüzey alan› mev-
cuttur. Herbir kapillerin ortalama lümen çap› 4-10 mikron
ve bir nörona uzakl›¤› yaklafl›k 8-10 nm kadard›r (Schla-
geter ve ark. 1999). Çaplar› 5 ila 100 mikron aras›nda de-
¤iflen beyindeki mikrodamarlar›n yaklafl›k %95’i KBB
özelli¤indedir. Ayn› zamanda, hemen hemen her nöro-
nun bir kapiller damara sahip oldu¤u tahmin edilir (Par-
dridge 2003). 

Kan-Beyin Bariyerinin Geliflimi ve 
Olgunlaflmas›

Bariyer özelliklerine sahip beyin kapiller endotel hücre-
leri beynin normal geliflimine katk›da bulunur. Kemir-
genlerde beyin doku geliflimi s›ras›nda kan damarlar›
görülmeye bafllarken, bunlar›n bariyer özelliklerine sa-
hip olmad›klar› bilinmektedir. S›çanda, KBB bütünlü¤ü-
nün yap›sal olarak fötal hayat›n 16. gününde tamamlan-
d›¤›, fonksiyonel olarak geçirgenli¤i s›k› bir flekilde kon-
trol etme görevini tam olarak yerine getirebilmesinin ise
ancak post-natal 24. günde gerçekleflti¤i bilinmektedir
(Schulze ve Firth 1992; Stewart ve Hayakawa 1994). Fare-
de embriyonal geliflim sürecinde KBB’nin embriyonik 9.
günde mezoderm kaynakl› anjiyoblastlar taraf›ndan
oluflturuldu¤u, beyin dokusundaki anjiyogenezin 11.
günde bafllad›¤› ve erken post-natal periyoda kadar de-
vam etti¤i bildirilmifltir (Engelhardt 2003). 

Beyin Mikrodamarlar›n›n Bariyer 
Özellikleri

Beyin mikrodamar endotel hücrelerinde bulunan bafll›ca
spesifik bariyer belirteçleri; endotel bariyer antijeni
(EBA), glikoz tafl›y›c› (Glut)-1 ve gamma-glutamil trans-
peptidaz’d›r (gGTP). Ayn› zamanda, endotel hücrelerinin
TJ yap›lar›nda bulunan okludin ve klaudin gibi proteinler
de bariyer belirteçleri olarak kabul edilir. Bu belirteçle-
rin d›fl›nda, Na+-K+-ATPaz ve sodyum ba¤›ml› nötral ami-
no asit tafl›y›c› proteinlerin de endotel hücresinin ablu-
minal taraf›na yerleflik oldu¤u bilinmektedir. Fonksiyo-
nel olarak KBB özelliklerinde herhangi bir de¤iflikli¤in
olup olmad›¤› çeflitli metodolojik yaklafl›mlarla uygula-
nan birçok iflaretleyici maddenin (“tracer”) takibi sonu-

cunda tespit edilebilir. Normal koflullarda uygulanan bir
iflaretleyicinin bariyer özelli¤ine sahip olan beyin kapil-
ler endotel hücre zar›n› aflarak beyin dokusuna geçifli
mümkün de¤ildir. Ancak, beyin kapiller endotel hücrele-
ri bariyer özelliklerini kaybetti¤i zaman, farkl› moleküler
a¤›rl›¤a sahip olan iflaretleyicilerin beyin dokusuna geçi-
fli söz konusudur. KBB çal›flmalar›nda kullan›lan bafll›ca
iflaretleyiciler afla¤›daki gibidir: C14-alfa aminoizobutirik
asit (MW 103), iyonik lantanum (MW 138.9), sodyum flu-
oresan (MW 376), C14-metotraksat (MW 455), mikropero-
sidaz (MW 1900), C14-inulin (MW 5000), horseradish pe-
roksidaz (MW 40000) floresan izotiyosinat-dekstran (MW
62000), floresan izotiyosinat-albumin (MW 67000),
iyod125-iflaretli serum albumin (MW 67000), C14-iflaretli
dekstran (MW 70000).

Kan-Beyin Bariyerinin Morfolojisi

Olgun bir KBB, kendi faaliyetini düzenleyen en az dört
farkl› hücre tipinden oluflmaktad›r. Bu hücre tipleri; bir
bazal membran içine gömülü ve oldukça özelleflmifl en-
dotel hücreleri, say›ca fazla miktarda perisit, endotel
hücrelerinin abluminal taraf›n› kuflatan astrosit ve nöron-
lardan meydana gelmektedir (Correale ve Villa 2009; fie-
kil 1). Endotel hücresi ile perisit, kan ile beyin aras›nda
bir ara yüz oluflturur. Perisit ve astrositlerce kuflat›lan be-
yin kapiller endotel hücreleri, bu hücrelerden morfolojik
ve fonksiyonel anlamda destek al›r. Bir veya birden faz-
la endotel hücre TJ’lerinin birbirine temas etmesi ile ka-
piller lümen kuflat›l›r ve endotel hücreleri birbirleriyle
s›k› bir flekilde temasa geçer. Perivasküler astrosit ayak-
lar› endotel hücre bazal membran›na kadar uzan›r. Bari-
yer tip endotel hücreleri, komflu perisit ve astrositlerce
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fiekil 1 — Kan-beyin bariyer yap›s›n› oluflturan beyin kapiller
endotel hücreleri ve bu yap›ya destek veren perisit, astrosit
ve nöron.
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Yunanca “su dolu kafa” anlam›na gelen hidrosefali nöro-
flirürji prati¤inde s›k görülen bir rahats›zl›kt›r. Basitçe
hidrosefalinin, beyin omurilik s›v›s› (BOS) fizyolojisinde-
ki bir problem sonucu ortaya ç›kt›¤› söylenebilir. Koroid
pleksuslardan BOS salg›s› ion pompalar› ve enzim sis-
temlerinin yard›m›yla gerçekleflen aktif bir ifllemdir ve
eriflkinlerde saatte 20ml’lik oldukça sabit bir üretim h›z›
vard›r. Sekresyonun aksine BOS emilimi tamamen pasif
bir ifllemle, subaraknoid aral›kla, kranyal büyük venöz si-
nüsler aras›ndaki bas›nç fark›na ba¤l› olarak gerçekleflir
(Wikkelsø ve ark. 1986; Bateman, 2008; Hamilton, 2009).

Hidrosefalilerin, emilim bozuklu¤una ba¤l› (kommü-
nikan) ve t›kay›c› (nonkommünikan) olarak ayr›lmas›,
Walter Dandy’nin gelifltirdi¤i pnömoensefalografi döne-
minde kullan›lmaya bafllanm›fl eski bir s›n›fland›rma ol-
mas› nedeniyle elefltirilse de, tan›m kolayl›¤› ve tedavi
seçimi için yönlendirici (flant ya da endoskopik üçüncü
ventrikülostomi) olmas› nedeniyle bugün de oldukça
yayg›n olarak kullan›lmaya devam etmektedir. Ayr›ca
edinsel – konjenital, intraventriküler – ekstraventriküler,
basit – karmafl›k hidrosefali gibi s›n›fland›rmalar da öne-
rilmifl ama yayg›n kullan›ma girmemifltir (Rekate, 2009;
Bradley, 2001; Oi, 2010).

Hidrosefali, primer bir hastal›k olarak ortaya ç›kabi-
lece¤i gibi intrakranyal kanama, beyin tümörü veya me-
nenjit gibi hastal›klar sonras›nda da görülebilir (Berg-
sneider ve ark. 2008). Bu bölümde, kitab›n amac›na uy-
gun olarak, bafll›ca eriflkin yaflta görülen hidrosefaliler-
den bahsedilecek, çocukluk ça¤› hidrosefalilerine bölü-
mün sonunda k›saca de¤inilecektir.

Eriflkinlerde görülen hidrosefaliye de, çocuklarda ol-
du¤u gibi, farkl› nedenler yol açabilir. Anevrizmal suba-
raknoidal ya da intraventriküler kanama, intraparenkimal
kanamalar, emilim bozuklu¤una ba¤l› olarak kommüni-
kan tipte hidrosefaliye neden olabilir. Yine menenjit
(bakteryel veya ülkemizde öncelikle akla gelmesi gere-
ken tüberküloza ba¤l›) sebep oldu¤u iltihabi yan›ta ve
büyük olas›l›kla subaraknoid aral›kta ve araknoid villiler-
de skar doku oluflumuna ba¤l› olarak emilim bozuklu¤u-

na ve hidrosefaliye neden olabilir. Genellikle bu tip hid-
rosefalilerde dördüncü ventrikül de genifllemifltir. Tektal
tümörler veya konjenital akuadukt stenozu, daha çok ço-
cuklarda görülmesine ra¤men, eriflkin yaflta semptom
veren, t›kay›c› tipte triventriküler hidrosefaliye yol aça-
bilirler. Yine intraventriküler kitleler (tümör, kist) veya
ventriküllerde itilmeye neden olan her türlü lezyon hid-
rosefaliye sebep olabilir (Bergsneider ve ark. 2008; Re-
kate, 2009).

Normal Bas›nçl› Hidrosefali

1965’te Solomon Hakim ve arkadafllar› taraf›ndan ortaya
at›ld›¤›ndan beri bu terim, psikomotor yavafllama ile
ilerleyici kognitif kay›plar, yürüme apraksisi ve dengesiz-
lik ile üriner inkontinans›n efllik etti¤i, genellikle lomber
ponksiyon aç›l›fl bas›nc›n›n normal oldu¤u bir kommüni-
kan hidrosefali tablosunu tan›mlamak için kullan›lm›flt›r
(Adams ve ark. 1965; Hakim ve Adams, 1965). Bu üç ana
bulgudan, kognitif ifllev bozukluklar›n›n, dikkat ve k›sa
süreli haf›za kayb› fleklinde ortaya ç›kmas›, tablonun di-
¤er demanslarla kar›flmas›na neden olmaktad›r. Normal
bas›nçl› hidrosefali (NBH) araknoidde enflamatuar reak-
siyona neden olan subaraknoid kanama, kafa travmas› ya
da menenjit gibi hastal›klardan sonra ortaya ç›kabilece-
¤i gibi hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda kendili¤inden ortaya
ç›kar ve bu durum genellikle idiopatik NBH (iNBH) veya
primer NBH olarak adland›r›l›r. iNBH’da BOS aç›l›fl ba-
s›nc›n›n daha normal düzeylerde olmas› beklenir, hasta-
lar ileri yafl grubundad›r (Bergsneider ve ark. 2008; Ha-
milton, 2009).

Kuzey Avrupa istatikleri, olas› iNBH hastal›¤›n›n insi-
dans›n›n 100.000’de 5.5, prevalans›n›n ise 100.000’de
21.9 oldu¤unu, prevalans›n 50-60 yafl aras›nda
100.000’de 3.3’ten, 60-69 yafl aras›nda 49.3’e, 70-79 yafl
aras›nda ise 181.7’ye ç›kt›¤›n› göstermektedir (Brean ve
Eide 2008; Marmarou, Young ve Aygok, 2007).

Tan›mlanmas›ndan beri geçen 40 y›ldan uzun süre-
de yap›lan tüm araflt›rmalara ra¤men, iNBH’n›n patofiz-
yolojisi halen tam olarak ayd›nlat›labilmifl de¤ildir.
Araknoid granülasyonlardan BOS emiliminin bozulmas›
ya da subaraknoid aral›kta BOS ak›fl›n›n bozulmas›, ven-
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triküllerin genifllemesindeki en önemli etken olarak gö-
rülmüfltür. Efllik eden bulgular da, periventriküler doku-
daki perfüzyon bozuklu¤u ve iskemiye, periventriküler
ak maddenin gerilmesine, ventrikül içi ile parenkim ara-
s›ndaki bas›nç fark›na, asemptomatik fibrozan menenjite
ya da kortikal ekstrasellüler bofllu¤un, BOS’un subarak-
noid bofllu¤a geçmesi için yetersiz kalmas›na ba¤lanm›fl-
t›r. Ayr›ca ventriküllerdeki genifllemenin, BOS’taki emi-
lim bozuklu¤una de¤il de, periventriküler küçük damar
hastal›¤›n›n neden oldu¤u ensefalomalaziye ba¤l› oldu-
¤unu ileri sürenler de vard›r. Bu hipotez, genellikle,
iNBH ile hipertansiyon, iskemik kalp hastal›¤› ve diabet
gibi rahats›zl›klar aras›ndaki iliflkiye dayand›r›lmaktad›r.
Yine, son y›llarda, iNBH’l› hastalarda superior sagittal si-
nüste gösterilmifl olan venöz kompliyans kayb›n›n, hem
BOS pulsasyonlar›n› (ve buna ba¤l› olarak akuaduktan
BOS geçiflini), hem de araknoid granülasyonlardan BOS
emilimini bozdu¤una dair yay›nlar vard›r (Bateman,
2008; Schwalb ve Kurlan, 2008).

Kognitif ifllev kayb›, yürüme bozuklu¤u ve üriner in-
kontinans gibi üç belirgin bulgusu olmas›na ra¤men, kli-
nik tablonun cerrahi müdahaleden yarar görmeyecek
birçok demans tablosuna yak›n benzerlik göstermesi
iNBH’nin tan›s›n› güçlefltirmektedir. Bu durum 2005’te
iNBH’n›n tan› ve tedavisi için kriterler yay›nlanmas›na da
yol açm›flt›r (Klinge ve ark. 2005; Marmarou ve ark. 2005;
Relkin ve ark. 2005).

Klinik Belirti ve Bulgular: Yürüme bozuklu¤u hasta-
dan hastaya farkl›l›k gösterdi¤i için kesin bir tan›mlama
yapmak zordur. Cerrahi tedaviden en çok yarar görenle-
rin, yürümeyi bafllatmada güçlük çeken, küçük ad›mlarla
ilerlemeye çal›flan hastalar oldu¤u bildirilmifltir (Berg-
sneider ve ark. 2005). Parkinson yürüyüflünü and›ran
donma fenomenlerinin genellikle sözlü uyar›larla afl›la-
bilmesi; NBH’de otomatik yürüme yollar›n›n bozuldu¤u-
nu düflündürmektedir. Yürüme bozuklu¤unu, korona
radyatan›n medialinden geçen üst motor nöron liflerinin
genifllemifl ventriküller nedeniyle itilmesine ba¤layan
eski bir teori vard›r; ancak uyar›lm›fl motor potansiyel öl-
çümlerinin kullan›ld›¤› bir çal›flmada piramidal yollar›n
tutulumu gösterilememiflse de premotor yollar›n tutul-
mufl olma olas›l›¤› mevcuttur (Bech-Azeddine ve ark.
2001; Relkin ve ark. 2005). Yine subkortikal motor kontro-
lün kayboldu¤unu gösteren çal›flmalar ve beyin sap› ba-
s›s›n› suçlayan yay›nlar da vard›r (Mocco ve ark. 2006;
Shprecher, Schwalb ve Kurlan, 2008). Cerrahi tedavinin
baflar›l› olmas› durumunda, yürüyüflte belirgin düzelme
görülür ve hasta günlük ba¤›ms›z yaflam flekline geri dö-
nebilir. NBH hastalar›nda s›kl›kla görülen trunkal ataksi
ve yürüme yavafllamas› ise tedaviden daha az yarar gö-
rür (Bergsneider ve ark. 2005; Williams ve ark. 2008).

Üç ana klinik bulgunun ikincisi olarak an›lan idrar in-
kontinans›, bafllarda, daha çok yetiflememe fleklinde
kendini belli eder. Fark etmeden idrar kaç›ran hastalar-

da, genellikle ileri demans vard›r. Fekal inkontinans,

NBH’de çok seyrek görülür (Sakakibara ve ark. 2007). 

Kognitif ifllevlerde görülen kay›plar›n en belirgini

unutkanl›kt›r. Hastalar, genellikle, bu k›sa dönem haf›za

kay›plar›n› inkar eder ya da bunlar›n üstünde durmaz-

ken, hasta yak›nlar› ›srarla bunu vurgular. Psikomotor ya-

vafllama, ince motor hareket h›z› veya etkinli¤inde azal-

ma, ilgisizlik ve apati, adland›rma ve k›sa süreli geri ça-

¤›rma problemlerine ek olarak kiflilik ve davran›fl de¤i-

fliklikleri gibi psikiyatrik bozukluklar görülebilir. Bu bul-

gulardan beynin hangi bölgesinin sorumlu oldu¤u konu-

sunda halen kesin bir fikir birli¤i yoktur. Baz› araflt›rma-

c›lar frontostriatal sistemi sorumlu tutarken baz›lar› da

lateral ventriküllere komflu projeksiyon liflerini de içe-

ren subkortikal yap›lar›n önemine dikkat çekmektedir.

Kognitif ifllevlerin, nöropsikolojik testlerle de¤erlendiri-

lip ölçülmesi, hem nörodejeneratif hastal›klar, inme, ka-

fa travmas›, psikoaktif ilaç kullan›m› gibi rahats›zl›klarla

ay›r›m yap›lmas›na yard›mc› olur, hem de ameliyat son-

ras› izlemdeki de¤erlendirmelere ›fl›k tutar (Burnett,

Sonnad ve Stein, 2006; Farace ve Shaffrey, 2005; Hells-

trom ve ark. 2007).

iNBH’nin ay›r›c› tan›s›, ileri yafltaki hastalarda olduk-

ça s›k görülebilen birçok rahats›zl›¤› içerir (Tablo 1). Bu

nedenle klinik de¤erlendirme s›ras›nda, öykünün iyi

al›nmas› önemlidir. Serebrovasküler hastal›k ve risk fak-

törleri bu rahats›zl›klar›n en önemlilerini oluflturur (Klin-

ge ve ark. 2008). Baz› yay›nlarda, semptomatik iNBH’ye

paralel olarak hipertansiyon geliflebilece¤i bildirilmek-
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Tablo 1 — iNBH’a Benzer Klinik Tablo Oluflturabilecek
veya Efllik Edebilecek Rahats›zl›klar

Vasküler hastal›klar
Serebrovasküler hastal›k
Binswanger hastal›¤›
Serebral otozomal dominant arteriopati
Vertebrobaziler yetmezlik

Di¤er hidrosefaliler
Akuadukt stenozu
Kronik hidrosefali

Nörodejeneratif hastal›klar
Alzheimer hastal›¤›
Parkinson hastal›¤›
Lewy cisimcikli demans
Huntington hastal›¤›
Frontotemporal demans
Kortikobazal dejenerasyon
Progressif supranukleer palsi
Süngerimsi ensefalopati

‹nfeksiyonlar
Lyme hastal›¤›
HIV
Sifiliz

Di¤erleri
B12 yetmezli¤i
Kollajen hastal›klar
Depresyon
Servikal spondilopati
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‹nme epidemiyoloji alan›nda yap›lan ve yap›lacak olan
çal›flmalar, toplumlarda beklenen yaflam süresinin art›fl›
ve dolay›s› ile yafll› nüfusun da art›fl› ile giderek daha faz-
la önem kazanan serebrovasküler hastlal›klar›n ve bu has-
tal›klara neden olan risk faktörlerinin dünyada ve ülke-
mizde yayg›nl›¤›n›n belirlenmesi, risk faktörleri ile iliflkisi,
iflgücü kayb›, ölüm h›zlar›ndaki etkisi ve gelecekteki duru-
mun tahmin edilebilmesi aç›s›ndan çok önemlidir. Bu
alanda edinilen bilgiler ulusal kaynaklar›n ak›lc› kullan›m›
ve yönetimi için giderek daha da önem kazanmaktad›r.

Epidemiyolojik verileri günümüz sa¤l›k planlamalar›-
na daha uygun sunan yeni yaklafl›mlar da hastal›k veya
risk faktörlerinin sadece yayg›nl›k ya da ölüm h›zlar› de-
¤il, ça¤›m›z insan› için art›k kaç›n›lmaz olan iflgücü ve
sa¤l›kl› olarak geçirdi¤i yaflam y›llar› da dikkate al›nmak
üzere çeflitlenmifltir. Prevalans, belirli bir zamanda, bir
populasyondaki olgular›n toplam say›s›; insidans; belirli
bir zaman periyodunda, bir populasyondaki ortaya ç›kan
yeni olgu say›s› olarak bilinen ve yerleflmifl tan›mlard›r. Bu
verilere ek olarak; DALY (Disability Adjusted Life Years);
sa¤l›kl› olarak geçirilen bir y›l›n kayb›: ‹nsidans/prevalans
perspektifine dayal› kalarak çeflitli hastal›klar›n neden ol-
du¤u erken ölüm veya sakatl›klardan dolay› kaybedilen
sa¤l›kl› y›llar› gösterir. YLL (Years of Life Lost); erken mor-
taliteye ba¤l› kaybedilen y›llar› ifade eder (Yaflam beklen-
tisi X ölüm say›s›). YLD (Years with Lived Disability) ise;
sakatl›k nedeniyle kaybedilen sa¤l›kl› y›llar olarak kullan›-
l›r. DALY= YLL + YLD olarak hesaplan›r. Epidemiyolojik
veri olarak DALY, YLL, YLD de insidans ve prevalans ka-
dar de¤erli veriler sa¤lar ve uzun yaflam beklentisi ile bir-
likte, kaliteli bir yaflam süresi için de beklentisi artm›fl
olan günümüz topluluklar›nda art›k dikkatle izlenen veri-
lerdir (Frost ve ark. 2007, Ünivar ve ark. 2007; Fox 2003,
Hong ve ark. 2010; Hyder ve ark. 1998).

Kardiyovasküler Hastal›klar›n 
Epidemiyolojisi 

Serebrovasküler hastal›klar› kardiyovasküler hastal›k
grubu içinde, ülkemiz ve dünya perspektifinden de¤er-

lendirmek, tabloyu daha aç›k görebilmek aç›s›ndan
önemlidir (Öztürk, 2010). ‹nme epidemiyolojini gözden
geçirmeden önce ana grup olarak kardiyovasküler hasta-
l›klar›n bütün dünyada yayg›n olarak ortaya ç›kan ve top-
lumlararas› belirgin farkl›l›klar gösteren hastal›k grubu ol-
du¤unu vurgulamak gerekir. Kardiyovasküler hastal›kla-
r›n prevalans›n›n ABD’de 18 yafl üzerindeki kiflilerde da-
¤›l›m› beyazlarda; kalp hastal›¤› %12, koroner kalp hasta-
l›¤› %6,6, hipertansiyon %21, inme %2,3 olarak tespit edil-
mifltir (Pleis ve Lethbridge-Cejku, 2005). Kardiyovasküler
hastal›klar birinci s›rada ölüme neden olan hastal›k gru-
budur ve bu yönüyle çok önemli bir halk sa¤l›¤› proble-
mi olmaya devam etmektedir. 2006 y›l› için genel olarak
KVH’lardan ölüm, bütün ölümlerin %34.3’ünü oluflturmak-
ta, bu ise 38 saniyede bir KVH’dan ölüm olarak gündeme
gelmektedir Kad›nlarda bu oran %52,6 ile erkeklerden
daha yüksek bir orana ulaflm›flt›r (Zhang, 2010).

Serebrovasküler hastal›klar bu grup içinde çok
önemli bir yer tutmaktad›r. Altm›fl yafl üstü nüfusta kar-
diyovasküler hastal›klardan sonra serebrovasküler has-
tal›klar dünyada ikinci s›rada ölüm nedenidir, sakatl›k ve
iflgücü kayb›n›n ise birinci nedenidir. ABD’de her y›l yak-
lafl›k 795000 kifli yeni veya rekürrent inme geçirmifltir.
Bunlar›n uyaklafl›k 610000’i yeni, 185000’i ise tekrarlayan
inmedir. ‹nme prevalans› toplumlararas› belirgin de¤ifl-
kenlik göstermekle birlikte 500-600/100000 olarak ortaya
ç›kmaktad›r. Ayn› geliflme h›z›na sahip ülkeler aras›nda
co¤rafi farkl›l›klar da önem kazanmaktad›r. Genetik ola-
rak benzer bölgeler olan bat› ve do¤u Avrupa ülkelerin-
deki prevalans farkl›l›klar› ise çevresel faktörlerin öne-
mini göstermektedir. Erkeklerde inme oran› kad›nlardan
%41 daha fazla iken 85 yafltan sonra bu oran tersine dö-
nektedir. Kad›nlarda inme oran›n›n 2050 y›l›nda inmele-
rin %60’›n› oluflturaca¤› ileri sürülmektedir (Appelros ve
ark. 2009; Persky ve ark. 2010; Reeves ve ark. 2008).

Toplumlar› oluflturan etnik farkl›l›klar›n da inme epi-
demiyolojisinde önemli farklar yaratabildi¤i ve profilak-
si stratejilerinde bu faktörlerin dikkate al›nmas› gerekti-
¤ine dikkat çekilmektedir (Chiu ve ark. 2010). Toplumlar
aras› bu de¤iflikliklere ra¤men serebrovasküler epidemi-
yolojik verilerin benzer özellikle göstermeye bafllamala-
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r› çevresel faktörlerin önemini düflündürmektedir. Genç-
lerde inme prevalans› ve insidans› ise yafll›lara göre da-
ha fazla cinsiyet, sosyoekonomik yap› ve co¤rafi özellik-
lerden etkilenmektedir. Ayn› ülkenin farkl› bölgelerinde
bile genç inme için belirgin farkl›l›klar gözlenebilmekte-
dir. Do¤u ve ortado¤u ülkeleri daha genç ve daha yüksek
inme insidans›na sahiptir. Çocuklarda ise inme insidans›
(20 yafltan küçüklerde) ABD’de 2,4/100000 olarak bildiril-
mifltir (Agrawal ve ark. 2009).

Sessiz enfarktlar da inme epidemiyolojisinde sereb-
rovasküler hastal›k prevalans› ve insidans› hesaplan›r-
ken dikkate al›nmal›d›r. Sessiz enfakt s›kl›¤› yaflla birlik-
te belirgin art›fl göstermekte ve 65 yafltan 80 yafllara ka-
dar iki kat art›fl göstermektedir. 1998 y›l› itibariyle ABD
de 13 milyon kiflinin sessiz enfarkta sahip oldu¤u tahmin
edilmektedir (Howard ve ark. 1998; Bryan ve ark. 1997).

Nörolojik hastal›klardan ölümde %85 ile serebrovas-
küler hastal›klardan ölüm birinci s›radad›r (WHO, 2006).
1996 dan 2006 ya kadar inme ölüm h›z› %33.5 olarak azal-
m›flt›r. Her y›l dünyada 3 milyon kad›n, 2,5 milyon erkek
inme nedeniyle kaybedilmektedir (Feigin, 2005; Lloyd-
Jones ve ark. 2010). ‹nmeden ölümler ülkelere göre ba-
k›ld›¤›nda Rusya ve di¤er do¤u bloku ülkelerde
453/100000 gibi yüksek say›lara ulafl›rken, bat› Avrupa ül-
kelerinde belirgin olarak düflmekte ve kuzey Avrupa ül-
kelerinde daha da düflük de¤erler göstermektedir
(WHO, 2009).

‹nme alt türlerine göre iskemik, intraserebral hemo-
raji ve subaraknoid hemoraji olarak ayr›ld›¤›nda dünya
genelinde iskemik inmenin bütün inmelerin %80’ini, in-
traserebral hemorajilerin %15 ve SAK’n›n da %5’ini olufl-
turdu¤u bildirilmifltir (WHO, 2006). 

Türkiye’de Serebrovasküler 
Hastal›klar›n Epidemiyolojisi 

Türkiye’de serebrovasküler hastal›klarla ilgili olarak elde
edilen veriler, ölüm raporlar›nda ölüm nedeni olarak se-
rebrovasküler hastal›klar›n yeterince ifllenmemifl olmas›
ve genel e¤ilim olarak kardiyopulmoner arrestin ölüm
nedeni olarak gösterilmesi sebebiyle istatistikleri yan›l-
tabilmekte ve gerçek de¤erlerden daha düflük de¤erle-
rin elde edilmesine neden olmaktad›r. Kay›t sistemle-
rinde yap›lmakta olan de¤ifliklikler ve geliflmeler ile ge-
lecekte daha do¤ru verilere ulaflabilmek mümkün olabi-
lecektir. 

Ülkemizde di¤er dünya ülkelerinde oldu¤u gibi bek-
lenen yaflam süresi ve bununla ba¤lant›l› olarak da yafll›
nüfus artmaktad›r. DSÖ istatistiklerine göre yaflam bek-
lentisi 1990, 2000 ve 2008 y›llar› için erkeklerde s›ras›yla
63, 67 ve 72 iken bu de¤erler kad›nlarda da y›llar içinde
yükselme göstermifl ve 1990, 2000 ve 2008 y›llar› için 67,
72 ve 77 olarak bildirilmifltir (WorldHealthStatistics,
2010).

Serebrovasküler hastal›k epidemiyolojisi ve risk fak-

törleri ile ilgili olarak en son yap›lan ve en genifl kapsam-
l› verilere Sa¤l›k Bakanl›¤› ve H›fz›ss›hha Enstitüsünün
2002-2004 y›llar› aras›nda yapm›fl oldu¤u Türkiye Hasta-
l›k Yükü Çal›flmas› ile ulafl›labilmektedir (Ünivar ve ark.
2007). Bu çal›flmada toplumsal yük oluflturan hastal›klar
üç ana grupta de¤erlendirilmifltir. ‹kinci grubu oluflturan
kardiyovasküler hastal›klar ve di¤er sistemik hastal›klar
grubunun oluflturdu¤u DALY Türkiye’de %63.9 ile %76.2
yükle Avrupa birli¤i ülkelerinden daha az bir de¤ere sa-
hipken, geliflmekte olan ülkelerden %40.1 ile daha yük-
sektir. Temel hastal›k gruplar› ve cinsiyete göre ölüm
oranlar› ise kardiyovasküler hastal›klar için erkeklerde
%43.8, kad›nlarda %52.8 olarak bildirilmifltir. 

Serebrovasküler hastal›ktan ölüm ülke genelinde er-
keklerde %15,5, kad›nlarda ise 15,7 olarak bulunmufltur.
Türkiye’de serebrovasküler hastal›klar›n kentsel ve k›r-
sal alanda da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda serebrovasküler has-
tal›klar kentsel alanda 15-59 yafl grubunda erkeklerde
%10,7, kad›nlarda %7,3 oran›nda ölüm nedeni olurken, 60
yafl üzerinde bu oran erkeklerde %20,8, kad›nlarda ise
%20,2’ye yükselmektedir. K›rsal alanlarda serebrovaskü-
ler hastal›klar erkeklerde %14,5, kad›nlarda %16,2 ölüm
nedenidir. Kardiyovasküler hastal›klar %21,7 ile Türki-
ye’de ölüme neden olan ilk 10 hastal›k aras›nda birinci
s›rada, serebrovasküler hastal›klar ise %15 ile ikinci s›ra-
da yer almaktad›r (Ünivar ve ark. 2007). Türkiye’de DALY
yi oluflturan ilk 10 hastal›¤›n da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda ise
serebrovasküler hastal›klar %5,9 ile üçüncü s›rada, kardi-
yovasküler hastal›klar› ise %8 ile ikinci s›radad›r. DALY
hesaplamas›nda kaybedilen y›llar da dikkate al›nd›¤›n-
dan ilk s›ray› daha genç ölümlerle giden perinatal ne-
denler alm›flt›r (Ünivar ve ark. 2007). 

Türkiye’de inme alt tiplerinin da¤›l›m› Avrupa ve
ABD’ye göre farkl›l›k göstermektedir. Hemorajik strok
s›kl›¤› dünya genelinde bildirilen de¤erlerden daha yük-
sek olarak ortaya ç›kmaktad›r. Türk Çokmerkezli Strok
Çal›flmas›nda bu oranlar %29 hemoraji, %71 iskemi olarak
bildirilmifltir (Özdemir ve ark. 2000). Kumral ve arkadafl-
lar›n›n çal›flmalar›nda iskemik inme s›kl›¤› %,77 hemora-
jik inme %17 ve SAK ise %4 olarak bildirilmifltir (Kumral
ve ark. 1998).

Serebrovasküler Hastal›k 
Epidemiyolojisinde Gelecek

Serebrovasküler risk faktörlerinin de¤iflen ve benzeflen
yaflam tarzlar› ile birlikte küreselleflmesi, gelece¤in se-
rebrovasküler olaylar aç›s›ndan günümüzden daha iyi
durumda olmayabilece¤ini ve çok daha önemli boyutlar
kazanabilece¤ini düflündürmektedir. Ülkemizde de ben-
zer düzeylere gelmifl olan risk faktörlerinin incelenmesi,
serebrovasküler hastal›klara atfedilen ölüm ve sakatl›k
oranlar›n›n yüksekli¤ine dikkati çekmeyi gerektirmekte-
dir. Avrupa için 2000 y›l›nda 1.1 milyon/y›l olarak verilen
inme say›s› beklentisinin 2025 y›l›nda sadece demogra-



olarak inme riskini artt›rabilir. Uyku s›ras›nda ortaya ç›-
kan apneik süreçler hipertansiyonu artt›r›r, nokturnal ok-
sijen satürasyonunu düflürür. ‹laca dirençli hipertansiyon
ile uykuda solunum bozukluklar› aras›ndaki iliflki yüksek
bulunmufltur. ‹leri derecede uykuda solunum bozuklu¤u
olan hastalarda, oksijen saturasyonu < %65’de, kardiyak
aritmiler, AV blok ve AF ataklar› görülebilir. Oksijen de-
saturasyonu ile birlikte olan apneik olaylar, abdominal
obezite ile derinleflebilir (Culebras 2004). Tedavide con-
tinuous positive airway pressure (CPAP) veya bi-level
positive airway pressure (BiPAP)ventilasyonlar› kullan›l-
makta, cerrahi giriflimler ve prostetik oral ayg›tlar denen-
mektedir (Pepperell ve ark. 2002).

Goldstein ve ark. lar›n›n 2006 y›l›nda haz›rlad›klar›
the American Heart Association/American Stroke Associ-
ation Stroke Council’ün rehberi referans al›narak inme
risk faktörlerinin prevelans› ve relatif risk oranlar›n› içe-
ren tablo bu kaynaktan modifiye edilerek afla¤›da özet-
lenmifltir (Tablo 5-6). Ancak bu de¤erler farkl› gruplar ele
al›nd›¤›nda de¤iflebilmektedir. Son olarak dünya çap›n-
da özellikle düflük ve orta gelir düzeyi olan 22 ülkeden
3000 kiflinin kat›ld›¤› INTERSTROKE çal›flmas›nda iske-
mik ve hemorajik inme risk faktörleri araflt›r›lm›fl; hiper-
tansiyon 2.64, kardiyak nedenler 2.38, sigara 2.09, diya-
bet 1.36, alkol tüketiminin 1.51 oran›nda relatif risk olufl-
turdu¤u bildirilmifltir (O’Donnell ve ark. 2010).

Dr. Sevin Balkan

Beyin metabolik olarak vücutdaki en aktif organlardan
biridir ve bu aktiviteyi sa¤layabilmek için zengin bir kan
ak›m›na gereksinim duyar. Beyin arteriel kan ak›m›n› kö-
kenlerini arkus aortadan alan bafll›ca 4 arteriel trunkus-
dan sa¤lar: iki internal karotid arter ve iki vertebral arter.
Bu arterler, beynin ön k›sm›nda ‘karotis sistemi’ni yani
‘ön sirkulasyon’u, arka k›sm›nda ise ‘vertebrobaziller sis-
tem’i yani ‘arka sirkulasyon’u olufltururlar (fiekil 1). ‹nter-
nal karotid arterler solda arkus aortan›n, sa¤da ise braki-
osefalik trunkusdan ç›kan ana karotid arterlerin dallar›-
d›rlar. Vertebral arterler ise her iki tarafda arkus aorta-
dan ç›kan subklavian arterlerden kökenlerini al›rlar ve
foramen magnumdan geçerek birleflip baziller arteri
olufltururlar. Ön sirkulasyonlar anterior, ön ve arka sirku-
lasyonlar ise posterior kommunikan arterlerle birleflerek
beyin kaidesinde ‘Willis poligonu’nu olufltururlar (Afifi
A.K, Bergman R.A, 1998; Crossman A.R, Neary D, 2000).

Beynin esas arterleri internal karotid arterlerin ikiye
ayr›lmas› ile oluflan anterior ve orta serebral arterler ve
baziller arterin ikiye ayr›lmas› ile oluflan posterior sereb-
ral arterlerdir (fiekil 2). Bu arterlerin dallar›n›n beyinde
seyri superfisiyal ve penetrand›r. Superfisiyal olanlar pi-
a-araknoid aras›ndaki sub- araknoid aral›kda seyreden
dallard›r. Penetran arterioller ise korteks ve beyaz cev-
herde vertikal ve horizontal seyrederler. Her majör arte-

rin sulama alan› belirlidir ve bu alanlar aras›nda s›n›r
bölge (border-zone,watershed area) alanlar› vard›r. Be-
yinsap› ve serebellumun arteriel dolan›mlar›n› da ver-
tebrobaziller sistemden ayr›lan dallar sa¤lar.

Karotid Sistem

‹nternal Karotid Arter

C4 düzeyinde ana karotid arterden eksternal karotid ar-

terle birlikte ç›kar ve karotid kanal içinden geçerek kafa

kaidesinde orta kranial fossaya girer (fiekil 1). Buradan

sonra k›vr›mlar yapan ve karotis sifonunu oluflturan bu

arter daha sonra kavernöz sinüs içinden geçerek duray›

delip subaraknoid seyrine bafllar. ‹nternal karotid arter,

beynin yüzeyine optik kiazman›n lateralinde ç›kar ve iki

terminal dal›na ayr›l›r, anterior serebral arter ve orta se-

rebral arter. Böylelikle internal karotid arter bu seyrini

bafll›ca 4 segmentde tamamlam›fl olur: (1) Servikal Seg-

ment: Ana karotid arterden karotid kanala girifline kadar

olan segment. (2) Petrozal Segment: Temporal kemi¤in pet-

röz k›sm› içindeki segment. (3) Kavernöz Segment: Kaver-

nöz sinüs içindeki segment. Bu sinüs içinde internal ka-

rotid arter, 3 ve 4.ncü kranial sinirler, 5’in oftalmik ve

maksiller dallar› ve 6.nc› kranial sinirle komfludur. Kaver-
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fiekil 1 — Arkus aorta ve serebral arterler. (Drake L.D et
al. Gray’s Anatomi Atlas›. Çeviri Editörleri; Sezgin ‹lgi ve
Mehmet Y›ld›r›m. Günefl T›p Kitabevleri, 2009)



nöz segment ‘Karotid Sifon’ olarak da bilinen k›s›md›r.

(4) Supraklinoid (Serebral) Segment: Kavernöz sinüs ç›k›fl›n-

dan optik kiazman›n lateralinde, anterior serebral arter

ve orta serebral arter dallar›na ayr›ld›¤› bifurkasyonuna

kadar olan segment. 

‹nternal Karotid arter’in bu segmentlerinin dallar› ve

sulama alanlar› flunlard›r:

• Servikal Segment: Dal› yoktur.

• Petröz Segment: Kafa kaidesinden petröz kemi¤in

apeksine uzan›r. Karotikotimpanik arter (timpanik

kaviteye) ve pterigoid arterler (pterigoid kanala) bu

segmentden ç›kar. Foramen lacerum’dan geçerek

kranial kaviteye girer. 

• Kavernöz Segment: Bu segment kavernöz sinus içinden

geçer ve hipofizeal arter (posterior nörohipofiz’e) ve

anterior meningeal arter (anterior fossa taban›na)

dallar›n› verir.

• Supraklinoid Segment: Bu segmentin oftalmik arter (op-

tik sinir, retina, frontal ve etmoid sinüsler ve burun

dorsumuna), superior hipofizeal arter (optik kiazma

ve hipofizin anterior lobuna), posterior kommunikan

arter (internal kapsülün genu ve posterior baca¤›, ta-

lamusun anterior k›sm›, hipotalamus ve subtala-

mus’a), ve son olarak da anterior koroidal arter dalla-

r› vard›r. Anterior koroidal arterin iki segmenti vard›r:

a- Sisternal segment (optik traktus, lateral genikulat

cisim, serebral pedünküller, kaudat nükleusun kuy-

ru¤u, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, ante-

rior hipokampal girus’a), b- Pleksal segment (lateral

ventrikül temporal boynuzundaki koroid pleksus’a). 

Bu dallardan, oftalmik arterin eksternal karotid arter

dallar› ile anastomotik ba¤lant›s› vard›r ve bu sayede in-

ternal karotid arterin servikal segment oklüzyonlar›nda

kollateral sirkülasyon sa¤lanabilir. Posterior kommuni-

kan arter ise internal karotid arteri posterior serebral ar-

tere ba¤layarak ön ve arka dolafl›m sistemlerinin iliflkisi-

ni sa¤lar (Groot J.de, Chusid J.G, 1998; Netter F.H. 2007;

Rosenberg R.N. 1998; Truex C.R, Carpenter M.B. 1969).

Anterior Serebral Arter (ASA): Bu arterin kortikal

dallar› hemisferin medial yüzünde frontal polusdan pari-

etooksipital fissürün 2.5 cm önüne kadarki k›sm›n›n ve

frontobazal korteksin, lateral yüzde de az bir k›sm›n ar-

teriel dolan›m›n› (fiekil 2); perforan dallar› ise korpus kallo-

zumun ön 4/5’ nin, anterior diensefalonun ve komflu de-

rin yap›lar›n dolan›m›n› sa¤lar. ASA, vertebrobaziller sis-

temden posterior serebral arterin dallar› ile anastomoz

yaparak ön ve arka dolafl›m sistemi iliflkisini de sa¤lar.

Her iki ASA ise interhemisferik bölgede anterior kommu-

nikan arter ile ba¤lan›rlar. Böylelikle sa¤ ve sol karotis

sistemi aras›nda da önemli bir iliflki sa¤lanm›fl olur. Ante-

rior kommunikan arter baz› kiflilerde hipoplastik olabilir. 

ASA Fischer’e göre 5 segmente ayr›l›r. A1 (proksimal)

ve A 2-5 (distal) segmentler. A1, ASA’n›n internal karotid’

den ayr›ld›¤› yerden anterior kommunikan ile birleflti¤i

yere kadarki k›sm›d›r. A2 ve A3 asendan, A4 frontaldeki

ve A5 parietaldeki horizontal seyirli segmentleridir.

ASA’n›n perforan ve kortikal dallar› flunlard›r (fiekil 2,3):

I. Heubner’in Reküren Arter’i (Medial Striat Arter): Bu

arter anterior kommunikan artere çok yak›n olarak

(proksimalinde veya distalinde) 1-3 adet olarak ayr›-

l›r ve arkaya A1 segmenti ile seyrederek beyine pe-

netre olur. Birçok perforan dal› vard›r. Sulama alanla-

r›, subkortikal olarak internal kapsülün anterior baca-

¤› ve genusu, k›smen kaudat nükleus’un bafl k›sm›,

globus pallidum ve rostral putamen; kortikal olarak

da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior

k›s›mlar›d›r. 
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fiekil 2 — Beyin hemisferlerinin kanlanmas›. (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlas›. Çeviri Editörleri; Sezgin ‹lgi ve Mehmet
Y›ld›r›m. Günefl T›p Kitabevleri, 2009)



II. Medial Orbitofrontal Arter: Anterior kommunikan ar-
terin distalinden ayr›l›r. Sulama alan›, frontal lobun
orbital giruslar› ve k›smen septal aland›r.

III. Frontopolar Arter: Sulama alan›, frontal polus’dur ve
orijini korpus kallosum’un genu’su düzeyindedir.

IV. Kallozomarjinal Arter: ASA’n›n majör dal›d›r. Parasan-
tral lobüle giden ‘parasantral arter’ ile sonlan›r ve yu-
kar›, arkaya seyri esnas›nda internal frontal dallar›n›
vererek superior frontal girusun posterior k›sm› ve
frontal lobun medial yüzünde presantral girusa kadar
arterial dolafl›m› sa¤lar.

V. Perikallozal Arter: Korpus kallosum ile singulat girus
aras›ndaki sulkusta seyreder. ASA’n›n terminal dal›-
d›r. Bu arter parietal lobdaki prekuneus girusunun ar-
teriel dolafl›m›n› sa¤layan prekuneal dal›n› verir ve
sonra da hemisferin konveksitesini geçerek superior
parietal lobül’ün dolafl›m›n› sa¤lar.

Orta Serebral Arter (OSA): Bu arter internal karotid
arterin en büyük dal›d›r (fiekil 2) Anterior perfore subs-
tans›n ventralinde horizontal ve laterale do¤ru bir seyir
göstererek lateral (sylvian) fissüre girer ve burada dalla-
r›na ayr›l›r. Bu arterin bafll›ca 4 segmenti vard›r: M1 (sfe-
noidal) segment: Sfenoid kanala paralel, posterior seyir-
lidir; M2 (insular) segment: insulada seyreder; M3 (oper-
kular) segment: frontal, parietal ve temporal operkulala-
r›n üzerinde seyreder ve M4 (kortikal) segment: Lateral
fissür içinde seyrederek frontal, parietal ve temporal
loblar›n lateral yüzündeki kortekste yay›l›r. OSA’n›n yu-
kar›da söz edilen seyri boyunca verdi¤i santral (perfo-
ran) ve kortikal dallar› vard›r.

A. Santral (Perforan) Dallar (fiekil 3): Bu dallar orta sereb-
ral arterden ilk ayr›lan dallard›r ve anterior perfore

substans’a girerler. Bunlar kaudat nükleus, putamen,
internal kapsül, globus pallidum ve talamus’un majör
k›s›mlar›n›n arteriel dolan›m›n› sa¤layan ‘lentikülostriat
arterler’ dir ve bu bölgelerde oluflan infarkt ve hemo-
rajiden sorumludurlar. Medial ve lateral olmak üzere
2 gruba ayr›l›rlar. Bunlardan biri de serebral hemora-
ji arteri olarak bilinen ‘Charcot’ arteridir. Perforan ar-
terlerin OSA’dan ç›k›fllar›nda da varyasyonlar olabilir. 

B. Kortikal Dallar: Frontal, parietal ve temporal loblar›n
lateral k›smlar›n›n arteriel dolan›m›n› sa¤larlar (fiekil
2). Superior ve inferior dallar› vard›r.
1. Superior Dallar:

• Lateral orbitofrontal arter: Anterior serebral
arterin frontopolar dal› ile anastomoz yapabi-
lir.

• Assendan frontal arter
• Pre-rolandik (presantral) arter
• Rolandik (santral) arter
• Post-rolandik (anterior parietal) arter
• Posterior parietal arter

2. ‹nferior Dallar:
• Angular arter
• Anterior temporal arter: S›kl›kla posterior se-

rebral arterin temporal dallar› ile anastomoz
yapar.

• Posterior temporal arter
• Temporopolar arter
• Temporooksipital arter 

Vertebrobaziler Sistem

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlar›n birleflerek olufl-
turdu¤u baziller arter ve dallar›ndan oluflmufltur.
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fiekil 3 — Lentikülostriat arterler. (Netter F.H. The Ciba Collection of Medical ‹llustrations. Çeviri Editörü: Murat Emre; Cilt
1 Sinir Sistemi, K›s›m 1 Anatomi and Fizyoloji, Günefl T›p Kitabevleri, 2007)



Vertebral Arter: Vertebral arter, subklavian arterden
genellikle tiroservikal trunkus yan›nda nadiren de arkus
aortadan ç›kar (fiekil 1). Subklavian arterin ilk verdi¤i
dald›r. Üst alt› servikal vertebran›n transvers foraminala-
r› içinde yukar› do¤ru seyreder, atlas›n arkas›na do¤ru
k›vr›m yaparak kranium bofllu¤una foramen magnumdan
girer ve medullan›n ventrolateralinde seyreder. Her iki
vertebral arter, ponsun anterior yüzü üzerinde orta hatta
bulunan baziller sulkusun kaudal ucunda birleflerek ba-
ziller arteri olufltururlar (fiekil 4).

Vertebral arterin servikal segmentinden spinal ve
musküler dallar; kranial segmentinden ise menigeal,
posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior sere-
bellar ve meduller dallar ç›kar. Posterior spinal arter,
medullan›n ve spinal kordun posterior yüzünün (arka
kordon ve arka boynuzlar) dolafl›m›n› sa¤larken; anterior
spinal arter, medullan›n piramidleri ve paramedian
strüktürlerin ve spinal kordun 2/3 anterior k›sm›n›n; pos-
terior inferior serebellar arter (P‹CA) ise medullan›n dor-
solateral yüzü, serebellumun inferior yüzü, 4. ventrikü-

lün koroid pleksusu ve serebellar nükleuslar›n dolafl›m›-

n› sa¤lar (Blumenfeld H, 2002; Warlow C.P. ve ark. 2001).

Baziller Arter: Ponsun ventral yüzünde kaudalden

bafllar ve rostral uçta ikiye ayr›larak posterior serebral ar-

terleri oluflturur (fiekil 4). Baziller arterin k›sa ve uzun sir-

kumferensiyal ve perforan dallar› vard›r (fiekil 5). Bu dal-

lar, kaudalden rostrale do¤ru olmak üzere; anterior infe-

rior serebellar arter (A‹CA), internal oditer arter (labiren-

tin arter), pontin arterler, superior serebellar arter ve

posterior serebral arter’lerdir. Anterior inferior serebel-

lar arter, serebellumun anteroinferior yüzünün, brakium

pontisin, restiform cismin, ponsun tegmentumu ve üst

medullan›n; internal oditer arter, fasial sinirin kök lifleri

ve iç kula¤›n; pontin arterler; ponsun anterolateral ve

posterolateral k›s›mlar›n›n; superior serebellar arter ise

serebellumun superior yüzü, nükleus dentatusun bir k›s-

m›, brakium pontis ve konjunktivum, üst ponsun teg-

mentumu ve inferior kollikuluslar›n dolan›m›n› sa¤larlar

Anterior ve posterior inferior serebellar arterler ve supe-
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fiekil 4 — Vertebro-baziller arterler ve Willis Poligonu. (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlas›. Çeviri Editörleri; Sezgin ‹lgi
ve Mehmet Y›ld›r›m. Günefl T›p Kitabevleri, 2009)
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Yaklafl›k bir as›r önce S.A. Kinnier Wilson taraf›ndan ba-
zal gangliyonlarla iliflkilendirilerek “ekstrapiramidal bo-
zukluklar” ad› alt›nda toplanan bir grup hastal›¤›n “Hare-
ket bozukluklar›” ad›yla (HB) modern anlamdaki kullan›-
m› ilk kez S. Fahn taraf›ndan 1968’de önerilmifl ve zaman
içinde yayg›n kabul görmüfltür (Fahn, 2011). Hareket bo-
zukluklar› (HB) terimi, temel olarak klasik tan›m›yla kuv-
vet kayb› veya spastisite olmaks›z›n istemli ve otomatik
hareketlerde ortaya ç›kan hareket azl›¤› veya yavafll›¤› ya
da fazlal›¤› ile giden nörolojik tablolar› tan›mlar. HB’n›n
klasifikasyonu modern anlamda ilk kez Lakke baflkal›¤›n-
daki bir komite taraf›ndan 1981’de yap›lm›flt›r (Lakke,
1981). Buna göre, bu bozukluklar hipokinezi (parkinso-
nizm) ve hiperkinezilerden (tremorlar, kore, ballismus,
atetozis, tik, miyoklonus ve akatizi) oluflan grup I ile pos-
tür ve tonus bozukluklar› olarak tan›mlanan grup II (dis-
toni, rijidite, Gegehalten, hipotoni) fleklinde s›n›fland›-
r›lm›flt›r. Daha sonra Fahn, Marsden ve Jankovic taraf›n-
dan önerilen ve yayg›n kabul gören son s›n›flamaya göre
bu sendromlar hipokinetik ve hiperkinetik HB ad› alt›n-
da iki kategoride toplanarak hiperkineziler bafll›¤› alt›na
ilk s›n›flamada olmayan ataksi, streotipi, huzursuz ba-
caklar, stereotipi, miyokimi, hemifasiyal spazm, paraok-
sismal diskinezi gibi bozukluklar eklenmifltir. Benzer
olarak, hipokineziler bafll›¤› alt›na ise apraksi, katatoni,
sert (“stiff”) kas, yürümede donma fenomeni gibi sen-
dromlar toplanm›flt›r (Fahn ve ark. 2007).

Bu s›n›flamadan da anlafl›ld›¤› gibi art›k HB’n›n ana-
tomik kökenleri s›n›flamaya esas al›nmamaktad›r, bazal
gangliyonlar yan› s›ra korteksten periferik sinirlere kadar
nöral aks›n herhangi bir bölgesi bu bozukluklara kaynak
olabilir. Fenomenoloji tan›mlamalar›n temel belirleyeni-
dir. Bu ilkeye uyularak ilk versiyona göre tabloya yeni
bafll›klar eklenmifltir ve zaman içinde baflkalar› da ekle-
nebilir (Fahn, 2011).Bu bölümde de hareket bozuklukla-
r›, semiyolojik esaslara göre özetlenecek, ilerleyen bö-

lümlerde ayr›nt›lar› ile ele al›nacak olan hastal›klar özel

tan›mlay›c› terimleriyle k›saca toplu olarak sunulacakt›r 

Hareket bozukluklar› tan›msal olarak, kuvvet bozuk-

lu¤u ya da duyusal bozuklukla iliflkisiz olarak ortaya ç›-

kan hareketin bozuklu¤u durumudur. Burada bahsedilen

hareket otomatik, istemli, yar›-istemli ya da istemsiz ha-

reketler olabilir (Fahn, 2006). Otomatik hareketler, iyi

ö¤renilmifl hareketler olup, kifli bu hareketi gerçeklefltir-

mek için bilinçli bir planlama ve haz›rl›k yapmamaktad›r.

Yürüme, yürürken kollar›n sal›nmas› bu hareketlerden-

dir. ‹stemli hareketler, kiflinin d›flar›dan gelen bir uyar›-

ya cevap olarak ya da kendili¤inden planl› olarak bafllat-

t›¤› hareketlerdir: telefon çald›¤›nda telefona cevap ver-

me, bir objeyi almak için uzanma gibi. Yar›-istemli hare-

ketler, kiflinin istemli görünen ancak herhangi bir amaca

uygun olmayan, daha çok içsel bir uyar› ile rahatlayabil-

mek amac› ile yap›lan hareket ya da hareket dizileridir.

Tikler, akatizi, kompülsiyonlar yar›-istemli hareketler-

dendir. ‹stemsiz hareketler, genel olarak kiflinin isten-

cinden ba¤›ms›z olarak ortaya ç›kan amaçs›z hareketler-

dir. Tremor, kore, distoni bu grup hareketlerdendir.

Hareket bozukluklar› klasik olarak iki alt kategoride

incelenir: 1- Hipokinetik bozukluklar ve 2- Hiperkinetik

bozukluklar

Hipokinetik Bozukluklar

‹diopatik Parkinson hastal›¤› (‹PH) ve de¤iflik parkinso-

nizm sendromlar› hipokinetik hareket bozukluklar›n›

olufltururlar. ‹PH en s›k görülen hipokinetik hareket bo-

zuklu¤udur. Daha az görülen ancak iyi bilinen parkinso-

nizm sendromlar›, monogenik Parkinson hastal›¤›, multi-

sistem atrofi (MSA), progresif supranüklear palsi (PSP),

Kortikobazal dejenerasyon (CBD), Lewy cisimcikli de-

mans (DLB), ilaç ve toksinlere ba¤l› parkinsonizm (dopa-

min reseptör blokörleri, tetrabenazin gibi ilaçlar, MPTP,

mangan, CO gibi toksik etkili ajanlar), vasküler parkinso-

nizm, postensefalitik parkinsonizm, normal bas›nçl› hid-

rosefali’dir. Afla¤›da özetlenen bulgular de¤iflik kombi-

nasyonlarda ve kimi zaman farkl› topografik da¤›l›m ile

‹PH ve parkinsonizm sendromlar›nda bulunurlar.
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Hipokinetik hareket bozukluklar›n›n en önemli özel-

likleri hareketin genli¤inin azl›¤› (hipokinezi) ve yavafll›¤›

(bradikinezi)d›r. Bu özellikler hastan›n mimiklerinde,

yazmas›nda, konuflmas›nda di¤er hareketlerinde oldu¤u

gibi görülebilir ve s›ras› ile hipomimi, mikrografi, hipofoni
olarak adland›r›l›r. Parkinsonizmde genelde hastan›n göz

k›rpmas› azalm›flt›r. Di¤er taraftan, glabella’n›n muayene

eden kifli taraf›ndan tekrarlayan bir flekilde parmakla vu-

rulmas› sonras›nda normal kiflilerde bask›lanan refleks

göz k›rpma hareketi de bu hastal›klarda bask›lanamaz,

bu durum Myerson bulgusu olarak adland›r›l›r. 

PH ve parkinsonizm sendromlar›nda görülen bir bafl-

ka bulgu rijidite’dir. Rijidite, pasif hareket s›ras›nda göz-

lenen, fleksör ve ekstansör kaslar›n eflit etkilendi¤i kas

tonus art›fl› durumudur; kurflun boru ya da diflli çark riji-

ditesi fleklinde olabilir. Rijidite, kontrolateral ekstremi-

tenin istemli hareketi s›ras›nda artar ve buna Froment

bulgusu denir. 

Postüral refleks bozuklu¤u Parkinson hastal›¤›n›n kar-

dinal bulgular›ndan biridir ve di¤er parkinsonizm sen-

dromlar›na s›kl›kla efllik eder; hastalardaki düflmelerin

en önemli nedenidir. Postüral refleks bozuklu¤u, çekme
testi ile muayene edilebilir. Bu testte, muayene eden ki-

fli hastan›n arkas›nda bulunur ve hastaya onu geriye do¤-

ru çekece¤ini belirtir ve düflmemesi için geriye do¤ru bir

ad›m atmas›n› söyler. Takiben hastay› omuzlar›ndan tu-

tup, geriye çekti¤inde dengesine bakar.

‹PH’n›n, bradikinezi, rijidite, postüral refleks bozuk-

lu¤u d›fl›nda ana bulgulardan biri de istirahat tremoru-

dur. Di¤er parkinsonian sendromlar›na daha az s›kl›kla

efllik eder. En s›k, ekstremite distallerinde (el, ayak ve

parmaklarda) ve dudaklarda istirahat halinde ortaya ç›-

kar. Di¤er vücut bölgelerini de (çene, dil gibi.) daha az

s›kl›kla etkileyebilir. Hap-yapma tremoru, ‹PH’da tipik

olarak tan›mlanm›fl tremordur ve el parmaklar›ndaki isti-

rahatte ortaya ç›kan tekrarlay›c›, ritmik, 4-5 Hz frekans›n-

da, fleksiyon, ekstansiyon hareketlerini tan›mlar.

Hem ‹PH, hem de baz› parkinsonizm sendromlar›nda

görülebilen bir bulgu da donma fenomenidir. Bu olay

özellikle yürümede görülür; ve yürümeye bafllama, dön-

meler, ya da dar yerlerden geçme s›ras›nda daha çok

oluflur. Hastan›n sanki ayaklar› yere yap›flm›flt›r, bir türlü

ad›m atamaz ve hasta bunun çabas› içindedir. ‹PH ve

parkinsonizm sendromlar›nda postür bozukluklar› s›kt›r.

‹PH’da tipik olarak boyun, gövde, dirsek, kalça ve diz

fleksiyonunun oldu¤u, fleksiyon postürü hastal›k ilerle-

dikçe görülür. Bu fleksiyon postürünün afl›r› fleklinde vü-

cut öne do¤ru ya da yana do¤ru afl›r› e¤ilme gösterebilir

ve bu postür bozukluklar›na s›ras› ile kamptokormi ya da

Pisa bulgusu ad› verilmektedir. Hipokinetik hastalarda

hem postüral refleks bozuklu¤u hem de postür bozuk-

luklar›, hastan›n yürürken düflmemek için, ad›mlar›n›n

gittikçe h›zlanmas›na neden olur. Bu durum festinasyon

olarak adland›r›lmaktad›r.

Göz kapama apraksisi (hasta gözlerini s›k›ca kapad›k-
tan sonra açmas› istendi¤inde açamamas›), sakkadik göz
hareket bozuklu¤u, afla¤› bak›fl ya da konverjans bozuk-
luklar› s›kl›kla PSP’de görülür. Ayr›ca otonomik sistem
bozukluklar›, depresyon, kognitif bozukluklar ve de-
mans, hipokinetik bozukluklara efllik edebilmektedir.

Hiperkinetik Hareket Bozukluklar›

Tremor, kore, ballizm, distoni, atetoz, myoklonus, tikler,
stereotipi, akatizi, hemifasial spazm, uykuda periodik
bacak hareketleri, huzursuz bacaklar sendromu, a¤r›yan
bacaklar oynayan parmaklar sendromu, fantom diskine-
ziler/s›çrayan güdük, paroksizmal diskineziler, hipereks-
pleksi, kat›-adam sendromu’dur. 

Tremor, vücudun bir ya da daha fazla bölgesinin is-
temsiz, ritmik osilasyonudur. Elektrofizyolojik inceleme
ile bu aktivite s›ras›nda resiprokal innerve olan kaslarda
ritmik, senkron ya da alterne kontraksiyonlar görülür.
Tremor ortaya ç›kt›¤› duruma göre istirahat tremoru, pos-
türal tremor, aksiyon tremoru ve intansiyonel tremor ola-
rak adland›r›l›r. ‹stirahat tremoru, ekstremite ya da etki-
lenen bölgenin istirahati sa¤land›¤›nda görülür. Postüral
tremor, etkilenen ekstremite ya da vücut bölgesi belli
bir postüre geldi¤inde ortaya ç›kmaktad›r. Hareket s›ra-
s›nda ortaya ç›kan tremor aksiyon tremoru olarak adlan-
d›r›l›r. ‹ntansiyonel tremor bir aksiyon tremorudur, ve
tremor hedefe yaklafl›ld›¤›nda ortaya ç›kar. Tremorun
frekans› ve genli¤i de de¤iflkendir. Tremorun ortaya ç›k›fl
durumu ve frekans› farkl› tremor nedenlerini telkin ede-
bilmektedir. Örne¤in, istirahat tremoru, ‹PH’›n›; intansi-
yonel tremor, serebellum ve ba¤lant›lar›n›n etkilenmesi-
ni; postüral tremor, esansiyel tremoru düflündürmekte-
dir. Orta beyini etkileyen lezyonlarda ise istirahatte de
olan ve aksiyonla artan, yüksek genlikli, düflük frekansl›
bir tremor olur, bu tremor rubral tremor ya da ortabeyin
tremoru olarak adland›r›l›r. Baz› tremorlar, yaln›zca öz-
gün bir hareket s›ras›nda ortaya ç›kabilir. Bu tremorlara
ödeve-özgü ya da pozisyona-özgü tremorlar denir. Ka-
nat ç›rpma tremoru, proksimal, yüksek genlikte, düflük
frekansta, fliddetli bir tremordur ve fliddeti postür de¤i-
fliklikleri ile de¤iflir. Bu tremor tipik olarak Wilson hasta-
l›¤›nda görülür. Ortostatik tremor, ayakta durma pozisyo-
nunda, alt ekstremitelerde ortaya ç›kan, yüksek frekans-
l› postüral tremordur. ‹yi gözlem, sistematik muayene,
ve gerekli görüldü¤ünde elektrofizyolojik inceleme ile
tremorun tan› ve s›n›fland›r›lmas› ve di¤er hareket bo-
zukluklar›ndan ayr›m› rahatl›kla yap›labilmektedir.
Myoklonus, klonus ve psikojen hareket bozuklu¤u kimi
zaman ay›r›c› tan›da zorluk oluflturabilmektedir.

Kore, düzensiz, rastgele, ritmik özellik göstermeyen,
ani, k›sa süreli, vücudun bir bölgesinden di¤erine geçen,
istemsiz hareketler olarak tan›mlan›r. Genelde distaller-
de belirgindir, ancak etkiledi¤i yere göre yutma bozuklu-
¤u, konuflma bozuklu¤u, yürüme bozuklu¤u da yapabilir.
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Dünya Sa¤l›k Örgütünün Uluslararas› Hastal›k S›n›flan-
d›rmalar› (ICD-10) K›lavuzunda demans üç temel faktör
temelinde tan›mlan›r. Demans içeri¤inin merkezinde;
bellek, dil, emosyon, beceri, tan›ma, yarg› ve yürütme gi-
bi kognitif ifllevlerin, davran›fllar›n bozulmas›, bu bozul-
man›n kiflinin önceki performas›na k›yasla bir düflüfl ya
da de¤ifliklik oluflturmas› ve bu düflüfl ya da de¤ifliklikle-
rin günlük yaflam ifllevlerinde bir bozulmaya sebep ol-
malar› yer al›r. Bunlar demans›n klinik tan›s› için olmaz-
sa olmaz ön koflulu olufltururlar. Bu bozukluklar kendi
bafllar›na (Alzheimer demans›nda oldu¤u gibi) veya bafl-
ka nörolojik bozukluklarla birlikte (örn. Jakob-Creutz-
feldt hastal›¤›nda oldu¤u gibi) olabilirler.

Tarihsel olarak, yukar›da verilen tan›ma uyan hasta-
lar›n ne zamandan beri gözlendi¤ine dair sa¤lam bir da-
yanak noktas› yoktur. Ancak bu tan›ma uyan insanlarda
problemin beyinden kaynakland›¤› yolundaki görüflün
Hipokrat zaman›na kadar uzand›¤›n› biliyoruz. Hipokrat,
ünlü beyin hipotezinde günümüzün demans tan›m›na
uyan belirtiler gösteren insanlar› bunama belirtileri gös-
terenler ve delilik belirtileri gösterenler olarak ikiye ay›-
r›r ve birinci grupta beyin suyunun artt›¤›n› ikinci grupta
ise beynin kurudu¤unu ileri sürer (Finger, 2001). Bu ay-
r›mda bunama belirtilerinin nedeni olarak ileri sürülen
beyin suyundaki art›fl görüflünün, binlerce y›l sonra bile
hala halk dilinde kullan›lmaya devam edilen “beyin su-
lanmas›” söylencesinin arketipi olmas› çok muhtemeldir. 

Demans kavram›n›n ilk kez 1801’de Frans›z doktor
Philippe Pinel taraf›ndan ilerleyici zihin kar›fl›kl›klar›
gösteren 34 yafl›ndaki bir hasta nedeniyle ortaya at›ld›¤›
bilinmektedir. Pinel hastas›na otopsi yapar ve makro dü-
zeyde iki bulgu saptar: beyinde su oran› artm›flt›r ve be-
yin küçülmüfltür. Bu veriler Alzheimer’in ünlü vakas›yla
pekiflen “presenil demans” kavram›n›n da öncü verileridir.
Yüz y›l sonra Alzheimer Pinel’in bu makroskopik bulgula-
r›na iki temel mikroskopik bulgu ekleyecektir. Alzhei-
mer, 25 Kas›m 1901 tarihinde Frankfurt’ta Auguste D.

isimli, 50’li yafllar›n bafl›nda olan bir kad›n hasta görür.
Hastada afazi, dezoryantasyon, davran›fl bozuklu¤u, pa-
ranoya, iflitsel hallüsinasyonlar ve psikososyal gerileme
saptar. Yat›fl›ndan iki y›l sonra hasta yata¤a ba¤›ml› ve
inkontinan olur. Auguste D. Nisan 1906’da ölür, 1907’de
Alzheimer hastan›n beyniyle ilgili iki makroskopik ve iki
mikroskopik bulgu sunar. Makroskopik bulgular Pinel’in
daha önceden tan›mlad›¤› bulgulard›r: beyindeki su ora-
n›n›n artmas› ve beynin küçülmesi. Mikroskopik bulgu-
larsa yeni tan›mlanm›fl bulgulard›r: beyinde “senil” plak-
lar ve i¤cikler. Böylelikle yüz y›l içinde demansla ilgili
dört beyin bulgusu ortaya konulmufl olur ve yaklafl›k
2400 y›ll›k bir zaman diliminde Hipokrat’›n “beyin sulan-
mas›” halinden, Pinel’in “demence” ine ve Alzheimer
hastal›¤›na do¤ru giderek daha özelleflen bir bilgi biriki-
mi olur. Her üçünde de ortak ve çarp›c› olan husus; fizik-
sel olmayan, aksine “ruhi ve davran›flsal” olan belirtilerin
nedeninin düflünülmesinde beyne yönelinmesidir. Yine
her üçünde de ortak olan, bu gibi durumlarda beyin su-
yundaki art›fl›n ve beyindeki küçülmenin düflünülmesi
ya da saptanmas›d›r. Pinel ve Alzheimer’›n vakalar›yla
ortaya ç›kan önemli bir veri daha vard›r: Her ikisinin va-
kas› da genç denilebilecek yafllardad›r. Özellikle Alzhei-
mer’›n vakas› “presenil” bir vaka olarak kabul edilmifl,
sonraki literatürde de böyle yer alm›flt›r. Demans da bu
vakalara kadar “senil” bir olgu olarak kabul edilmifl ve
demans›n seniliteyle iliflkisi do¤al görülmüfltür. Nitekim,
Alzheimer’›n vakas› yay›nlanmadan önce ileri yafltan in-
sanlara özgü ve daha çok “aterosklerotik demans” olarak
kabul edilen vakalara ait raporlar vard›r. ‹lerleyen y›llar-
la Alzheimer hastal›¤›n›n sadece “presenil” bir hastal›k
olmad›¤›, “senil” grupta da karfl›m›za s›k olarak ç›kan bir
hastal›k oldu¤u anlafl›lacakt›r.

“Demence”den Alzheimer’a gelindi¤inde binlerce

y›ld›r bilinen bir fenomen ilk kez hastal›k olarak tan›m-

lanm›fl oluyordu. Hastal›¤›n klinik, yafl ve patoloji özel-

liklerine göre tan›mlanmas› beraberinde farkl›l›klar›n

sorgulanmas›n› getirdi. Burada, yafll› popülasyonda gö-

rülen ve ateroskleroza yorulan vakalar oldu¤u gibi farkl›

yafllarda görülebilen ve Alzheimer’a pek benzemeyen
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vakalar da vard›. Bu gözlemler “non-Alzheimer” demans-

lar›n varl›¤›n›n sorgulanmas›n› getirdi. Burada öncelikle

kronolojik önceli¤i olan üç önemli örnek üzerinde dur-

mak gerekecektir ki bunlar Pick Hastal›¤›, Binswanger

Hastal›¤› ve Creutzfeldt-Jakob Hastal›¤›’d›r.

Pick hastal›¤› ismini 1890’larda Prag Üniversitesinde

psikiyatri profesörü olan Arnold Pick’den alm›flt›r. Pick,

demans öyküsü olan bir grup hastan›n beyinlerini ince-

leyerek 1892’de sundu¤u raporda bu hastalar›n beyin

dokusu içinde yer alan baz› pigmentli cisimcikler tan›m-

lam›flt›r. O tarihlerden beri bu cisimcikler Pick cisimcik-

leri olarak an›lmaktad›r. Daha sonralar› Alzheimer da

kendi vakalar›n›n patolojisi göstermeyen bu tip vakalar

tan›mlam›flt›r. Pick’in tan›mlad›¤› ve Alzheimer’›n da göz-

lemledi¤i vakalarda temel klinik özellik dil ve davran›fl

bozukluklar›n›n ön planda olmas›yd›. Binswanger hasta-

l›¤› vasküler demans kavram› içinde yer alan ve hala tar-

t›flmal› yönleri olan bir hastal›kt›r. Otto Binswanger tara-

f›ndan 1894’de tan›mlanm›fl, hastal›¤a onun ismini

1902’de Alzheimer vermifltir. Binswanger’in iddias› be-

yindeki vasküler yetersizli¤in beyin dokusu içinde özel-

likle ak cevherde atrofiye neden olarak demansa yol aç-

mas›yd›. Onun tan›mlad›¤› hastalar Alzheimer hastalar›n-

dan farkl› biçimde demans belirtilerinin yan›s›ra afazi,

hemianopsi ve hemiparezi gösteriyordu. Kendisi önce

bu tabloyu “Kronik Progresif Subkortikal Ensefalit” ola-

rak isimlendirdi. Creutzfeldt-Jakob hastal›¤› 1920’de Al-

man nörolo¤u Hans Gerhard Creutzfeldt taraf›ndan ve k›-

sa bir süre sonra da Alfons Maria Jakob taraf›ndan tan›m-

lanm›flt›r. Tan›mlanan tablo içinde h›zl› bellek kayb›, ki-

flilik de¤iflimleri ve halüsinasyonlarla oluflan demans,

konuflma bozukluklar›, myokloniler, ataksi ve nöbetler

vard›r. 

Tan›mlanmalar› önemli aflamalar oluflturan bu hasta-

l›klar d›fl›nda kronolojik olarak Lewy Cisimcikli Demans,

Progresif Supranükleer Paralizi, Kortikobazal Dejeneras-

yon, Primer Progresif Afazi ve Semantik Demans’tan bah-

sedilebilir. Frederic Lewy 1900’lerin bafl›nda beyindeki

anormal protein birikimlerini tan›mlam›fl olsa da Lewy

Cisimcikli Demans’›n güvenilir biçimde tan›s› ancak alfa-

sinükleinin boyanmas›n›n mümkün hale geldi¤i 1990’la-

r›n ortalar›nda mümkün olabilmifltir. Hastal›¤›n tan› kri-

terleri de 1994’de bas›m› yap›lan DSM-IV’de yer alma-

m›fl, 1996 y›l›nda toplanan bir konsorsiyum taraf›ndan

flekillendirilmifltir. Progresif supranükleer paralizi (PSP)

1963’de Steele-Richardson-Olszewski taraf›ndan tan›m-

lanm›flt›r. Kortikobazal Gangliyonik Dejenerasyon

1968’de Rebeiz ve arkadafllar› taraf›ndan tarif edilmifl,

bafllang›çta de¤iflik isimlerle tan›mlanan bu tablo sonun-

da günümüzdeki ismini alm›flt›r. Primer Progresif Afazi

sendromu 1982 y›l›nda Mesulam taraf›ndan “genelleflmifl

demans olmaks›z›n ilerleyici afazi” ad›yla tan›mlanm›flt›r.

Sonraki y›llar içinde sendromun gerek klinik gerekse de

patolojik olarak bir spektrum oluflturdu¤u anlafl›lm›flt›r.

Klinik aç›dan bafllang›çta yap›lan tutuk ve ak›c› progresif

afazi ayr›m›na daha sonra logopenik form eklenmifl, ak›-

c› grubun içinden semantik demans ad›yla farkl› bir tab-

lo ayr›flt›r›lm›flt›r.
Yukardaki bilgilerden anlafl›labilece¤i gibi demans

kavram› birkaç yüzy›l içinde oluflmufl, geçti¤imiz son bir-
kaç dekatta ise alt-tipleri ve özgün kliniko-patolojik tab-
lolar tan›mlanm›flt›r. Önümüzdeki y›llarda, özgün tedavi-
ler için temel oluflt›racak daha da ayr›nt›l› ve moleküler
temelli tan›mlamalar›n yap›lmas› sürpriz olmayacakt›r 

Dr. Hakan Gürvit, Dr. Baflar Bilgiç

Güncel hayatta bunama ad› verilen demans kelimesi,
köken olarak Latince zihin anlam›na gelen “mens” keli-
mesinden türemifl bir kelimedir ve önündeki olumsuz-
luk ekiyle birlikte “yerleflmifl, varolan, edinilmifl olan zih-
nin sonradan yitirilmesi” anlam›n› tafl›maktad›r. Bu ne-
denle demanslar geliflimsel zihin sorunlar›ndan farkl›l›k
gösterirler. Herhangi bir zaman kesitinde bir demansl›
hasta ile bir oligofrenik (zihni az geliflen) hastan›n zihin-
sel özürlülük, ya da yeterlilik düzeyleri ifllevsel olarak
benzerlik gösterebilir, Ancak demansl› hastalar edinsel
nedenlerle (genetik ya da çevresel, s›kl›kla da ikisinin
birlikte etkileriyle) kendinde mevcut olan kapasiteyi yi-
tirirken, oligofrenikler geliflimsel nedenlerle bu kapasi-
teyi yetersiz edinmektedir. Bu nedenle demans “eriflkin
merkezi sinir sisteminin hasarlanmas› sonucu geliflen zi-
hinsel yeteneklerde bozulma” olarak ifade edilebilir.

Demans olarak nitelendirilebilecek bir zihinsel bo-
zulma, tan›m› gere¤i, do¤al seyri aç›s›ndan kal›c› ve s›k-
l›kla da ilerleyici olmal›d›r. ‹lerleyici demanslar, özellik-
le de Alzheimer hastal›¤› (AH) s›kl›kla sinsi bafllang›çl› ve
y›llar içinde yavafl ve ilerleyici seyirlidir. Buna karfl›n
akut olarak demans fliddetinde bir zihinsel bozuklu¤a
neden olabilecek etmenler de vard›r: yeterince fliddetli
bir kafa travmas›, kognitif ifllevler aç›s›ndan stratejik bir
konumdaki inme, global serebral iskemi ya da anoksi,
klinik profil aç›s›ndan demans özellikleri gösteren bir zi-
hinsel bozuklu¤a neden olabilirler. Bu durumlarda, akut
bafllang›ç sonras› zihinsel bozuklu¤un fliddeti en fazla
olarak en erken evrede görülecek, hasta izleyen aylarda,
serebral plastisitenin devreye girmesiyle, 1. y›l sonuna
kadar sürebilecek bir düzelme e¤ilimi gösterecek, sonra-
s›nda ise düzelme tam olmam›flsa arta kalan klinik tablo
sekel olarak kal›c› olacakt›r. Bu sekel demans fliddetinde
olabilir, ancak AH’den farkl› olarak, klinik ve nöropsiko-
lojik olarak y›ldan y›la farkl›l›k göstermeyen bir statik de-
mans özelli¤i gösterir. Nöroloji literatürü ve pratik kulla-
n›mda bu tür statik tablolara demans yerine ensefalopati
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Dr. S. Naz Yeni, Dr. ‹brahim Bora

Epilepsi dünyada en s›k görülen nörolojik hastal›klardan
birisi olup, uzun süreli ya da yaflam boyu tedaviyi gerek-
tiren kronik medikal bir sorundur. Epilepsi kelimesi Yu-
nanca bir kelime olan “epilambanein” den kaynaklan-
maktad›r. Kavramak, yakalamak, ele geçirmek anlam›na
gelmektedir. Ülkemizde epilepsi kelimesinin karfl›l›¤›
olarak Arapça “sar’a” kelimesi kullan›lmaktad›r.

Epilepsinin Tarihçesi

Epilepsi çok uzun ça¤lardan beri insano¤lunun dikkatini
çekmifltir. Geçmiflte epilepsi nöbetleri kötü ruhlar›n bir
büyüsü olarak kabul edilmifl, epilepsiye cinlerin, fleytan-
lar›n yol açt›¤› düflüncesi epilepsi tedavisinin o dönem-
lerde temelini oluflturmufltur. Hastal›¤›n yerel ve antik
dillerde karfl›l›¤›n›n olmas› hastal›¤›n o dönem insanlar›
aç›s›ndan önemini vurgulamaktad›r. Epilepsi ile ilgili bi-
linen en eski kay›tlar Mezopotamya uygarl›¤›na aittir. Ba-
bil kral› Hammurabi’nin ünlü yasalar›nda (M.Ö. 1750 do-
laylar›) bu konu ile ilgili yasa dikkati çekmektedir. O dö-
nemin günlük dilinde epilepsi karfl›l›¤› olarak “bennu”
sözcü¤ü yer almaktad›r. 1067 M.Ö. – M.Ö. 1046 y›llar›na
ait Babil’de bulunmufl bir tablette ise epilepsi karfl›l›¤›
olarak Sümerce “antasubba” (gökten düflme) sözcü¤ü
kullan›lm›flt›r. M›s›rl›lar epilepsiyi “nsjt” olarak isimlen-
dirmifltir. Çin’de epilepsi “dian” olarak, konvülziyonlu
nöbetler ise “xian” olarak isimlendirilmifl ve ilgili klinik
gösteriler ayr›nt›l› anlat›lm›flt›r. Ayurverdik t›p metinle-
rinde ise epilepsi için “atreya” ve “apasmara” sözcükleri
benzer flekilde kullan›lm›flt›r. Bu da oldukça ilginçtir,
çünkü her iki kültürde de iki farkl› kelime ile farkl› nöbet
tiplerinin tarifi yap›lm›flt›r. Belki de epilepsi ile ilgili ilk
s›n›fland›rma giriflimi olarak kabul edilebilirler.

Hipokrat epilepsiyi beynin bir hastal›¤› olarak tan›m-
lam›fl, kendisinden önce yap›lm›fl ve daha sonraki ça¤-
larda tekrar gündeme gelecek mistik yak›flt›rmalar› yap-

mam›flt›r. Günümüz bilimsel yaklafl›mlar› ilk olarak 19.
yy’de bafllam›flt›r. Sir Locock bromürü denemifl, 1912’de
fenobarbital epilepsi tedavisinde yeni bir ça¤›n bafllan-
g›c› olmufltur. JH Jackson epilepsinin ça¤dafl bilimsel
yaklafl›m›nda öncü, en önemli isimdir. H. Berger’in
1929’da EEG’yi bulmas› ve klinik uygulamaya sokmas›
epilepsi prati¤inde ve araflt›rmalar›nda önemli basa-
maklardan birisidir. Epilepsi medikal tedavisindeki ge-
liflmelerle birlikte Horsley ve Macewen cerrahi tedavi
çal›flmalar›na 20. yy ilk çeyre¤inde bafllam›fllard›r. Go-
wers’in epilepsi nöbetlerini s›n›fland›rma çal›flmalar›
ça¤dafl s›n›flama için bafllang›çt›r.

Epidemiyoloji

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik çal›flmalar hastal›¤›n
tüm dünyada yayg›n bir flekilde görüldü¤ünü göstermek-
tedir. Epilepsi insidans ve prevalans de¤erleri geliflmifl
ve geliflmekte olan ülkeler aras›nda bir tak›m farkl›l›klar
göstermekte ve genel olarak geliflmifl ülkelere göre ge-
liflmekte olan ülkelerde epilepsi görülme s›kl›¤› daha
yüksek olmaktad›r. Geliflmekte olan ülkelerde sa¤l›k ile
ilgili alt yap› yetersizlikleri semptomatik ve özellikle pe-
rinatal sebeplere ba¤l› epilepsi oranlar›n›n artmas›na
neden olmaktad›r. 

Uluslararas› Epilepsi Toplulu¤u (“International Le-
ague Against Epilepsy”- ILAE) Epidemiyoloji Komisyonu
epidemiyolojik çal›flmalarda kullan›lmak üzere ortak bir
terminoloji önerisinde bulunmufltur. Buna göre epilepsi,
iki veya daha fazla say›da tekrarlam›fl, ani, tan›mlanabi-
len bir olayla tetiklenmemifl epilepsi nöbetleri ile karak-
terize durumdur. Bir günde ortaya ç›kan birden fazla nö-
bet tek nöbet olarak de¤erlendirilir, status epileptikus
(SE) da tek atak olarak de¤erlendirilir. Febril konvülzi-
yonlar ve yenido¤an nöbetleri bu tan›ma dahil de¤ildir.
Tek ya da izole nöbetler, yirmi dört saatlik bir sürede görü-
len, bir ya da daha fazla say›da epilepsi nöbeti olarak ta-
n›mlanm›flt›r. 

ILAE Epidemiyoloji Komisyonu’nun önerilerine göre
akut semptomatik nöbetler, kafa travmas›, beyin damar has-
tal›klar› (BDH), santral sinir sistemi (SSS) infeksiyonu,
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SSS tümörleri, intrakranyal cerrahi, toksik nedenler, ani

ilaç kesilmesi, metabolik bozukluklar, atefl ana bafll›klar›

alt›nda de¤erlendirilmifltir. Tan›mlanan sebeplere ba¤l›

olarak zamansal iliflkili yani söz konusu hastal›¤›n akut

döneminde ortaya ç›kan nöbetler bu grupta yer al›r. 

Epilepside remisyon, hastan›n nöbetsiz zaman dilimi

olarak tariflenir ve 1, 2, 3, 5 y›ll›k aralarla hesaplan›r. Re-

misyon oranlar› istatistiksel analizlerle %95’lik güven ara-

l›klar› ile hesaplan›r. Terminal remisyon, takiplerde befl y›l

ya da daha uzun süre nöbetsiz dönemi ifade eder. Kronik

epilepsi (aktif epilepsi) ise bafllang›çtan sonraki befl y›lda ha-

la nöbetlerin devam etmesi olarak tan›mlanmaktad›r.

Endüstrileflmifl ülkelerde genellikle insidans de¤er-

leri 20-70/100.000 aras›nda de¤iflmektedir. Geliflmekte

olan ülkelerde izlenen insidans 64-122/100.000 civar›n-

dad›r. Epilepsi hastal›¤›nda düflük insidans de¤erlerine

karfl›n tüm kronik hastal›klarda oldu¤u gibi prevalans,

geçen y›llar içersinde giderek art›fl gösterir. Prevalans bir

hastal›¤›n frekans›ndan ziyade kronikli¤ini, fliddetini ve

hastal›ktan kurtulma oranlar›n› belirtir. Çok farkl› sonuç-

lar olmas›na karfl›n geliflmifl ülkeler için ortalama epilep-

si prevalans›n›n 6/1000 oldu¤u ve WHO protokolü ile ger-

çeklefltirilen prevalans çal›flmalar›nda geliflmekte olan

ülkelerde bu oran›n ortalama 18.5/1000 oldu¤u hesap

edilmektedir.

Çocuklarda ilk bir ay ve ilk bir y›l epilepsi insidans›-

n›n en belirgin oldu¤u dönemdir. Geliflmifl ülkelerde ya-

p›lan bir grup çal›flmada epilepsi insidans› bimodal bir

da¤›l›m göstermekte ve yafl ilerledikçe daha yüksek de-

¤erlere ç›kmaktad›r. Bu ülkelerde hayat›n ilk y›l›nda epi-

lepsi insidans›n›n yüksek oldu¤u, yaflla birlikte giderek

düflüp, sabitleflti¤i ve 55 yafl üstünde tekrar artma e¤ili-

mine girerek en yüksek de¤erlerine 75 yafl›n üstünde

vard›¤› izlenmifltir. Bu çal›flmalara göre, ileri yafl epilepsi

geliflme riski aç›s›ndan birinci dekada göre çok daha faz-

la bir risk faktörü olarak tan›mlanabilir. Bu durum, özel-

likle endüstrileflmifl ülkelerde giderek artan ileri yafl po-

pülasyonun varl›¤›ndan dolay› önem tafl›maktad›r. Ço-

cukluk ça¤›nda epilepsi insidans›n›n azalmas›nda, bu

toplumlarda çocuk sa¤l›¤› üzerine yap›lan iyilefltirmeler

rol oynamaktad›r. ‹leri yaflta epilepsi insidans›n›n artma-

s› yaflam süresinin uzamas›na ve semptomatik epilepsi

olgular›n›n daha uzun süre yaflamas›na ba¤l› görünmek-

tedir. Geliflmekte olan ülkelerde ise yap›lan insidans ça-

l›flmalar›nda yafla ba¤l› insidans unimodal bir da¤›l›m

göstermifltir. Bu topluluklarda nüfusun önemli ölçüde

genç olmas› bir faktör olabilir. 

Cinsiyete ba¤l› insidans farkl›l›klar› genel olarak des-

teklenmemifltir; bununla beraber baz› çal›flmalarda dik-

kati çekmektedir. Erkeklerde epilepsinin daha fazla gö-

rülüyor olmas› erkeklerin sosyal hayata daha fazla kat›l-

malar› ve bu nedenle daha fazla travmaya maruz kalma-

lar›yla ya da alkole ba¤l› nöbetlerle iliflkili bulunmufltur.

Yaflla birlikte insidans de¤erlerinde ortaya ç›kan art›fl›n

erkeklerde kad›nlara göre 10 y›l daha önce bafllamas› er-

keklerdeki inme riski ile iliflkili düflünülmektedir. Yetmifl

befl yafl›ndan sonra kad›nlarda da inme riskinin yüksel-

mesi ile birlikte epilepsi insidans›nda belirgin bir art›fl

dikkati çekmektedir. 

Fokal (parsiyel), jeneralize ve s›n›fland›r›lamayan

epilepsi nöbetlerinin üç ana kategori olarak da¤›l›m› in-

celendi¤inde, bu da¤›l›m›n ço¤unlukla fokal epilepsiler

lehine hafifçe yüksek bulundu¤u dikkat çekmektedir.

Hauser ve ark.’›n›n Rochester’da gerçeklefltirdikleri insi-

dans çal›flmas›ndaki nöbetlerin %40’›n›n jeneralize grup-

ta yer ald›¤› ve yafl›n, nöbet tiplerinin da¤›l›m›nda

önemli bir de¤iflken oldu¤u görülmektedir. Hayat›n ilk 5

y›l›nda jeneralize nöbetler fokal olanlara göre daha s›kt›r

ve ilk yafltan itibaren jeneralize epilepsilerin insidans›

giderek azalmaktad›r. Fokal epilepsiler ise ileri yafllara

kadar oldukça sabit bir insidansa sahipken, 65 yafl›ndan

sonra dramatik art›fllar göstermektedir. Avrupa’da ger-

çeklefltirilen çeflitli saha prevalans çal›flmalar›nda fokal

nöbetler %33-65 aras›nda, jeneralize nöbetler %17-60

aras›nda de¤iflmektedir. S›n›fland›r›lamayan nöbetler

genellikle %2-8 oranlar›ndad›r.

Ülkemizde Durum: Ne yaz›k ki Türkiye’ye ait epilepsi

insidans› çal›flmas› yoktur. De¤iflik bölgelerde gerçeklefl-

tirilmifl prevalans çal›flmalar› mevcuttur. Bu çal›flmalarda

da baz› metodolojik ve terminolojik farkl›l›klar izlenmek-

tedir ve bu nedenle k›yaslanmalar› güçtür. Mevcut pre-

valans çal›flmalar›ndan baz›lar› s›n›rl› nüfus üzerinde ger-

çeklefltirilen çal›flmalard›r. Bu çal›flmalardan elde edilen

aktif epilepsi prevalans de¤erleri Tablo 1’de özetlenmifl-

tir. 

Epilepsinin Etyolojisi

Prevalans çal›flmalar›nda etyoloji ile ilgili sa¤l›kl› veriler

elde edilemeyebilir. ‹yi gidiflli (“benign”- selim, iyi huy-

lu) ve çal›flma tarihlerinde remisyonda olan epilepsiler-

le, yüksek mortalite ile seyreden kötü gidiflli epilepsiler

insidans çal›flmalar›nda daha kolayl›kla yakalanabilece¤i

için etyolojik verileri insidans çal›flmalar›na göre de¤er-

lendirmek daha sa¤l›kl› olabilir. Endüstrileflmifl ülkeler-

deki çal›flmalar›n ço¤unda spesifik etyoloji olgular›n

%60-70’inde tan›mlanmaktad›r. Ancak geliflmekte olan

ülkelerde risk faktörlerinin daha yüksek oranlarda olma-

s›na karfl›n semptomatik epilepsi oranlar› %40 ve daha az

olarak bildirilmektedir. Ço¤u zaman klinik verilere göre

etyolojik ay›r›m›n söz konusu oldu¤u bu çal›flmalarda

daha ileri teknolojinin sa¤lad›¤› tetkikler kullan›labilse

semptomatik epilepsilerin oranlar›n›n yükselmesi bek-

lenir. Avrupa’da gerçeklefltirilen saha insidans çal›flma

sonuçlar›na göz at›ld›¤›nda etyolojilerin beyin damar

hastal›klar› (BDH), travma, neoplazmalarda yo¤unlaflt›¤›

görülür.
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fiekil 1 — Sa¤ anterior temporal bölgeden kaynaklanan iktal patern

fiekil 2 — Klinik olarak hastan›n gözlerini açmas› ve cevaps›zl›¤›n efllik etti¤i jeneralize 3Hz diken dalga deflarjlar› tarz›nda
absansa özgü iktal patern.



aç›k flekilde gözlemlenmesini sa¤lar. Monitörizasyonun
süresi, klinik bilgiye ba¤l› olarak birkaç saatten birkaç
güne kadar uzat›labilir. VEM endikasyonlar› afla¤›daki gi-
bi s›ralanabilir:

• tan›y› do¤rulamak (örne¤in, epilepsi, nonepileptik
psikojen nöbet, senkop, vb)

• nöbeti s›n›fland›rmak (örne¤in, nöbet tipini/tiplerini
do¤rulamak)

• nöbet s›kl›¤›n› belirlemek
• nöbet tetikleyicilerini de¤erlendirmek
• küçük çocuklarda epilepsi tan›s›n› koymak
• antiepileptik ilaç tedavisindeki de¤ifliklikleri belirle-

mek
• epilepsi cerrahisine aday hastalarda epileptojenik

bölge ya da bölgeleri lokalize etmek

Uzun süreli VEM, epileptik ve nonepileptik nöbetle-
ri birbirinden ay›rman›n tek yolu ve ameliyat öncesi de-
¤erlendirmenin gerekli bir parças› olabilir. Günümüzde
yanl›fl tan› konularak dirençli epilepsi tan›s›yla izlenen
ve tedaviye yan›t al›namad›¤› için epilepsi merkezlerine
sevk edilen hastalar›n yaklafl›k %20’sinin nonepileptik
nöbetleri oldu¤unun saptanmas› da VEM sayesinde ol-
maktad›r. Herhangi flüpheli bir iktal olay meydana geldi-
¤inde hastan›n sorgulanabilmesi, reflekslerinin, kas to-
nusunun vb test edilebilmesi maksad›yla VEM s›ras›nda,
e¤itilmifl bir teknisyen ya da hemflirenin sürekli olarak
bulunmas›, yorumlamada büyük öneme sahiptir. fiüphe-
li iktal olay s›ras›nda uygulanmak üzere, konuflma testle-
rini de içeren çeflitli test yöntemleri muayeneyi yapacak
personel için haz›r bulundurulmal›d›r. 

Epilepsi cerrahisi aday› olan hastalarda, yüzeysel
elektrodlarla yap›lan VEM’deki iktal EEG bulgular›, epi-
leptojenik oda¤›n lokalizasyonu ve lateralizasyonu bak›-
m›ndan net bir flekilde belirleyici olam›yorsa ya cerrahi-
den vazgeçilir ya da hasta intrakranyal elektrodlar yer-
lefltirilerek yeniden EEG monitörizasyonuna (invazif
VEM) al›n›r.

Uzun süreli monitörizasyon tafl›nabilir ekipmanlarla
da gerçeklefltirilebilir (ambulatuvar EEG). Bu tip dina-
mik EEG kay›tlar›, monitörizasyon süresince hastalar›n
ayaktan ya da yatarak rutin ifllerini yapmalar›na olanak
sa¤lar. Bu tarz EEG kay›tlar›n›n, hastada jeneralize de-
flarjlarla birlikte olabilecek nöbet olay›n›n de¤erlendiril-
mesinde ve hastanede veya laboratuvarda yeniden
oluflturulamayacak baz› ortam ve durumlar›n monitörize
edilmesinde faydas› olabilir. 

Epilepsi Tan›s›nda 
Görüntüleme Yöntemleri

Bilgisayarl› Tomografi (BT) ve Manyetik Rezo-
nans Görüntüleme (MRG): Günümüzde BT acil flart-
larda de¤erlendirilen hastalarda tümör, kanama gibi ba-
z› patolojik süreçlerin d›fllanmas›nda kullan›l›r. Ancak BT

hipokampal skleroz, kortikal displazi, kavernöz anjiyom,
hamartom, düflük grad’l› glial tümör gibi patolojik du-
rumlar› ço¤unlukla gösteremez ya da silik bulgular kolay-
l›kla gözden kaçabilir. Bu nedenle ILAE nöbet yak›nma-
s›yla hekime baflvuran her hastaya e¤er imkan varsa
MRG yap›lmas›n› önermektedir. Bunun istisnas› ancak
‹JE ve ‘çocukluk ça¤›n›n iyi huylu epileptik sendromu’ ta-
n›s› alm›fl olgular olabilir. Ancak idyopatik epilepsilerde
bile “dual” patolojiler olabilece¤i düflünülürse pratikte
her olguya MRG yapmak gerekir. Standart MRG yerine
özel epilepsi protokolu uygulanarak çekilen MRG’de ta-
n› olas›l›¤› %90’›n üzerine ç›kmaktad›r (fiekil 3 ve 4). Özel
MRG teknikleri fokal epilepsilerde etyoloji ve temporal
lob epilepsisinin en önemli nedeni olan hipokampal
sklerozun saptanmas›nda çok önemlidir. En az 1.5 Tesla
MRG ile koronal, özellikle hipokampusu gösteren oblik
koronal ve aksiyal planda ince kesitler T1,T2 ve FLAIR
sekanslar›nda elde edilir. Mezyal temporal skleroz
(MTS)’un tipik MRG bulgusu hipokampusta volüm kayb›,
T2 a¤›rl›kl› kesitlerde sinyal art›fl› ve normal yap›n›n kay-
bolmas›d›r (fiekil 3). Kontrast madde kullan›m› rutin epi-
lepsi çal›flmalar›nda ek bir yarar sa¤lamaz; ancak hasta-
da tümör, inflamasyon veya infeksiyon kuflkusu varsa ve-
rilir.

Manyetik Rezonans Spektroskopi (MRS): Rutinde
kullan›lmaz. N-asetilaspartat/kreatin (NAA/Cr) oran›n›n
azalmas› MTS olan tarafla %90 oran›nda uyumlu bulun-
mufltur. Bu nedenle klini¤i MTS düflündüren ancak
MRG’si normal olan hastalarda yararl› oldu¤u belirtil-
mektedir.

Fonksiyonel Manyetik Rezonans Görüntüleme
(fMRG): Özellikle epilepsi cerrahisi öncesinde lisan ve
bellek fonksiyonunun lateralize edilmesinde, invazif bir
yöntem olan intrakarotid amobarbital testine (WADA
testi) alternatif bir metod olarak öne sürülmektedir.
EEG- fMRG, EEG deflarjlar›n›n ard›ndaki fonksiyonel a¤-
lar›n araflt›r›lmas›nda yararl›d›r.

Pozitron Emisyon Tomografi (PET): Pahal›, özel teç-
hizat ve personel gerektiren bir yöntem oldu¤undan kul-
lan›m› yayg›n de¤ildir. Sadece seçilmifl merkezlerde kul-
lan›l›r. ‹nsanlardaki epilepsi çal›flmalar›nda FDG (18F la-
beled floro-2-deoksi-D-glukoz) -PET yöntemi kullan›la-
rak metabolik de¤ifliklikler araflt›r›l›r. ‹nteriktal dönemde
gösterilen hipometabolik alanlar ‘epileptojenik zon’ ile
uyumludur.

Tek Foton Emisyon Tomografi (“single photon
emission computerized tomography”-SPECT): Be-
yinde spesifik bölgelere ba¤lanan radyoizotop ilifltiril-
mifl moleküllerin bir gama kamera ile saptanmas› yönte-
midir. Bu yöntemle beyin kan ak›m›ndaki bölgesel art›fl
veya azalmalar› saptamak mümkündür. ‹nteriktal dö-
nemde yap›lan SPECT çal›flmalar›nda epileptik alanda
hipoperfüzyon saptan›r. Ancak fokal epilepsilerde inte-
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riktal SPECT’in duyarl›l›¤› düflük, yanl›fl pozitif oran› yük-

sektir. Buna karfl›n iktal dönemde yap›lan SPECT ile epi-

leptik alanda hiperperfüzyonun gösterilmesi daha de-

¤erlidir. Hiperperfüzyonun gösterilebilmesi için radyo-

izotopun nöbetin bafllamas›ndan sonraki saniyelerde

verilmesi gerekir; bu nedenle ancak VEM için yat›r›l›p iz-

lenen hastalarda uygulanabilir. ‹ktal SPECT özellikle epi-

lepsi cerrahisi düflünülen hastalarda lokalizasyonun ke-

sinlefltirilmesinde yararl›d›r. Son y›llarda SPECT ve

MRG’nin birlikte kullan›ld›¤› “substraction ictal SPECT

co-registered to MRI” (SISCOM) tekni¤i ile temporal ve

ekstratemporal epilepsilerde lokalizasyon yapma olas›-
l›¤› artm›flt›r.

Laboratuvar Tetkikleri 

Antiepileptik ilaç (AE‹) tedavisine bafllamadan önce ru-
tin kan tetkiklerinin yap›lmas› elde bir temel bilgi olma-
s› aç›s›ndan önemlidir. Tetkikler tam kan say›m›, trombo-
sit, rutin biyokimya kan flekeri, BUN, elektrolitler, Ca,
Mg, kreatinin, Fe, kolesterol, bilirübin, alkalen fosfataz
(ALP), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminot-
ransferaz (ALT), total protein, albümin, globulin, PT ve
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fiekil 3 — Mezyal temporal skleroz. A. Koronal FLAIR sekans›nda sol hipokampusta sinyal art›fl› ve volüm kayb›, B. 3-boyut-
lu T1 a¤›rl›kl› volümetrik sekans (MPRAGE) ile sol hipokampusta volüm kayb› (Ege Üniversitesi Nöroradyoloji BD arflivi).

fiekil 4 — Kortikal displazi. A. T1 a¤›rl›kl› turbo “inversion recovery” (IR) sekans›nda bilateral kortekste kal›nlaflma, normal
k›vr›mlar›n kaybolmas›. B. Ayn› hastan›n T2 a¤›rl›kl› turbo spin eko sekans görüntülemesi (Ege Üniversitesi Nöroradyoloji BD
arflivi).



Santral sinir sisteminin (SSS) miyelin hastal›klar›, oligo-
dendrosit ve onun ürünü olan, biyokimyasal olarak nor-
mal miyelinin ön planda etkilenmesine göre demiyelini-
zan ve biyokimyasal olarak anormal yap›daki miyelinin
etkilenmesiyle oluflan dismiyelinizan hastal›klar (kal›tsal
miyelin hastal›klar›) olarak iki gruba ayr›labilir. Bu grup-
lar, bafll›ca oligodendrosit ve onun ürünü olan miyelini
do¤rudan ve/veya dolayl› olarak etkileyerek farkl› klinik
tablolara yol açan bir yelpaze olufltururlar. Demiyelinizan
hastal›klarda normal miyelin infeksiyöz, otoimmun, tok-
sik, metabolik ve damarsal nedenlerle bozulabilir. ‹nfek-
siyona ba¤l› demiyelinizan hastal›klar (progresif multifo-
kal lökoensefalopati = PML, vb.), damarsal nedenlere
ba¤l› demiyelinizan hastal›klar (Binswanger hastal›¤›,vb),
immunolojik mekanizmalarla demiyelinizasyona sebeb
olan hastal›klar (paraneoplastik bozukluklar gibi) indirekt
yollarla demiyelinizasyon yapt›klar› için birincil ilgili ol-
duklar› bölümlerde ele al›nacakt›r (bkz. infeksiyon hasta-
l›klar›, beyin damar hastal›klar› ve onkoloji bölümleri). Bu
bölümde bafll›ca multipl skleroz (MS), akut disemine en-
sefalomiyelit (ADEM), akut hemorajik lökoensefalopati
(AHL) ve di¤er ba¤›fl›kl›k sisteminin santral sinir sistemi-
ni(SSS) etkilemesiyle ortaya ç›kan inflamatuar demiyelini-
zan hastal›klar ve genetik, metabolik miyelin hastal›klar›
gözden geçirilecektir. Miyelin hastal›klar›n›n güncel s›n›f-
lamas› Tablo 1’de görülmektedir (Compson ve ark. 2005;
Lublin ve Miller, 2010; Luchinetti ve Hohfeld, 2010).

Miyelinin Yap›s› ve Görevleri

Miyelin, aksonun etraf›n› saran, h›zl› iletiden sorumlu
(saltatory conduction), aksona s›k›ca yap›flm›fl iki lipid
tabakas› ve aras›nda yer alan özel proteinlerden olufl-
mufltur. Periferik sinir sisteminin miyelini, bir aksonal
segmenti saran Schwan hücresi taraf›ndan yap›l›rken, mer-
kez sinir sisteminde miyelin oligodendrositler taraf›ndan
oluflturulur (fiekil 1,2). Bir oligodendrosit plazma mem-
bran› arac›l›g›yla 20-40 aksonun miyelin k›l›f›n› oluflturur.
Hücre uzant›lar› aksonun etraf›n› sard›kça sitoplazmik ve
ekstrasellüler plazma yapraklar› yap›fl›k, yak›n pozisyon-
da kapan›r. Merkezi ve periferik sinir sistemi miyelininin

proteinleri farkl›d›r. Proteolipid protein (PLP) merkezi si-

nir sistemi proteinlerinin yaklafl›k %50’sini oluflturur. PLP

integral bir membran proteinidir; ve interperiod çizgisin-

de d›fl yapra¤› tutmaktan sorumludur. Bu proteinin kod-

lanmas›ndaki genetik sorun Pelizeaus Merzbacher hasta-

l›¤›na yol açabilir. Miyelin bazik proteini (MBP), merkez

sinir sistemi miyelininin %30’unu periferik sinir miyelini-

nin %10’unu oluflturur. Miyelin bazik proteini integral bir

protein de¤ildir, fakat sitoplazmik yüzeye ba¤lan›r, ana

yo¤un çizgilerin s›k›laflmas›ndan sorumludur. Protein ze-

ro (P0) bafll›ca periferik sinir miyelin proteinidir; ve

PLP’ye benzer flekilde interperiod çizgisini güçlendiren

bir görevi vard›r.“Myelin associated glycoprotein (MAG)”

hem merkezi hem periferik sinir sisteminin %1’ini olufltu-

rur. “Myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG)” ve

“cyclic nucleotide phosphodiesterase (CNP) merkez si-
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Dr. Mefkûre Eraksoy

Tablo 1 — Miyelin Hastal›klar›

Otoimmun
Akut disemine ensefalomiyelit
Akut hemorajik lökoensefalopati
Multipl skleroz

‹nfeksiyöz
Progresif multifokal lökoensefalopati

Metabolik/Toksik
Karbon monoksit zehirlenmesi
B12 vitamini eksikli¤i
Civa zehirlenmesi
Santral pontin miyelinolizis
Hipoksi
Marchiafava-Bignami sendromu
Radyasyon
Alkol/tütün ambliyopisi

Miyelin metabolizmas›n›n kal›tsal bozukluklar›
Metakromatik lökodistrofi
Canavan hastal›¤›
Adrenolökodistrofi
Krabbe hastal›¤›
Alexander hastal›¤›
Pelizaeus-Merzbacher hastal›¤›
Fenilketonüri

Vasküler
Binswanger hastal›¤›
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nir sistemi miyelininin küçük yap›tafllar›d›r; ve periferik

sinir sistemindeki miyelinde bulunmazlar. Periferik mi-

yelin protein 22 (PM 22) periferik sinir sistemi miyelini-

nin küçük bir unsurudur (Lublin ve Miller, 2010).

Dr. Mefkûre Eraksoy, Dr. Serpil Bulut, Dr. Recep Alp

Multipl skleroz (MS) merkez sinir sisteminin inflamatuar
demiyelinizan ve dejeneratif bir hastal›¤›d›r. Multipl
skleroz’un s›kl›¤›n›n enlem dairelerine göre de¤iflti¤ini
gösteren çal›flmalara göre dünyada 2-2.5 milyon MS’li bi-
rey yaflad›¤› düflünülür. Türkiye’nin 42. enlem daireleri
aras›nda yer ald›¤› gözönüne al›nd›¤›nda, MS’in ortalama
2000-2500 kiflide bir görüldü¤ü tahmin edilir. Amerika
Birleflik Devletlerinde (ABD) yaklafl›k 400.000 MS’li birey
bulundu¤u bildirilir. Multipl skleroz tüm dünya’daki
genç eriflkinlerde (20-40 yafl) travmadan sonra en önem-
li özürlülük nedenidir (Compson ve ark. 2005; Lublin ve
Miller, 2010). Multipl skleroz tedavisinde son 20 y›ldaki
geliflmeler, öncesinde tedavisi olmad›¤› düflünülen bu
hastal›kta yeni umutlar› ortaya koyarken, bu alandaki yo-
¤un çal›flmalar hastal›¤›n de¤iflen derecelerde tedavi
edilebilen, kontrol edilebilen de¤iflik prognozlara sahip
gruplar› içerdi¤ine iliflkin ipuçlar› vermifltir. Günümüzde,
di¤er birçok hastal›kta oldu¤u gibi erken tan› ve tedavi
yaklafl›mlar› uzun sürede hastal›¤› s›n›rland›rma ve uzun
süreli özürlülü¤ü kontrol etme bak›m›ndan önem tafl›r.

Multipl skleroz’un erken tan› ve tedavisinin önemi-
nin anlafl›lmas›nda, hastal›¤›n do¤al seyrinin, patolojisi-
nin ve inflamatuar hastal›k aktivitesinin anlafl›lmas› kritik
önem tafl›maktad›r.

Multipl skleroz yaklafl›k 150 y›l önce tan›mlanmakla

birlikte1800’lü y›llar›n ilk yar›s›na iliflkin bilgi olmamas›

MS’in nispeten yeni bir hastal›k oldu¤u fleklinde yorum-

lan›r. Oysa,MS’i düflündüren bilgilere daha erken y›llar-

da da rastlan›r. St Lidwina of Schiedam’da (1380-1433) 18

yafl›nda yineleyici bir nörolojik hastal›k ortaya ç›km›flt›r

ve tablo kuvvetle MS’i düflündürmektedir. Bunu 1824’te

Olivier’in bildirisi izler. Bundan k›sa süre sonra Carswell

(1838), patolojik anatomi atlas›nda bir MS olgusu sun-

mufltur. ‹zleyerek, Cruveilhier, klinik olgu sunumlar›yla

birlikte MS’in tüm patolojik tan›m›n› atlas›nda basm›flt›r.

Frerichs, Valentiner, Turck, Rokitansky ve Rindfleisch ko-

nuya önemli katk›larda bulunmufllard›r. 1866’da Vulpian

tan›mlanan bu patolojik tabloya “sclérose en plaque”

ad›n› önermifltir. Jean Martin Charcot multipl skleroz’un

farkl› ve özgün bir tablo oldu¤u konusunda en önemli ro-

lü oynam›flt›r. Charcot, ayr›ca hastal›¤›n klinik spekturu-

mu ve histolojik görünümünü de tan›mlam›fl, inflamas-

yon ve miyelin kayb›n›n temel histopatolojik görünüm

oldu¤una dikkat çekmifltir. Pierre Marie 1884’te ilk kez

multipl skleroz’un infeksiyöz bir nedeni olabilece¤ini

öne sürmüfltür. Bu hipotez hala tart›flmal›d›r. Demiyeli-

nizan hastal›klar›n anlafl›lmas› konusunda önemli bir

ad›m, 1935’te “deneysel alerjik ensefalomiyelit” in Ri-

vers taraf›ndan tan›mlanmas›yla at›lm›flt›r.‹zleyen y›llar-

da mikroskoplarda, doku boyalar›ndaki geliflmeler, son-

y›llarda ise görüntüleme, immunoloji ve di¤er temel bi-

lim alanlar›ndaki geliflmeler de¤iflik tiplerde demiyelini-

zan/dismiyelinizan hastal›klar›n tan›mlanmas›na sebeb

olmufltur (Compson ve ark. 2005; Lublin ve Miller, 2010;

Luchinetti ve Hohfeld, 2010; Diker, 1929).

MULT‹PL SKLEROZ

fiekil 1 — Miyelinin yap›s› (Jorge R Oksenberg, Stephen L Hauser. The molecular pathogenesis of multiple sclerosis. Joseph
B Martin (ed) Molecular Neurology, Scientific American,Inc.,New York,1998,p211’den al›nm›flt›r.)



ablasyonu ile sa¤lanan yo¤un immunosupresyon olarak
özetlenebilir. Klinik pratikte MS’e tedavi yaklafl›mlar›
öncelikle SSS’inde süren inflamasyonun bask›lanmas› ve
akson kayb›n›n kontrol alt›na al›nmas›, remiyelinizasyo-
nun uyar›lmas›, ortaya ç›kan belirtilere yönelik tedavile-
rin uygulanmas› fleklindedir. Hastal›¤›n günümüzdeki te-
davisi üç anabafll›k alt›nda toplanabilir:

a. Akut atak tedavisi
b. Yineleyen ataklar›n ve geliflen özürlülü¤ün tedavisi,
c. Belirtilerin tedavisi

MS için tam koruyucu ya da flifa sa¤lay›c› bir tedavi
yöntemi bulunmamaktad›r. Mevcut birçok tedavi, atak
s›kl›¤›n› azaltmay›, ataklardan düzelmeyi h›zland›rmay›,
böylece do¤rudan ata¤a ba¤lanan sabit özürlülü¤ü önle-
meyi ve belirtilerin hafifletilmesini sa¤lar . Hastal›k süre-
cindeki ilerlemenin yol açt›¤› özürlülü¤ü ve sürekli kötü-
leflmeyi önlemek fizik yetenekleri artt›r›r ve baz› komp-
likasyonlar› önler. Ayr›ca, MS’in do¤al seyrini de¤ifltiren
tedaviler de mevcut olup bu yönde yeni tedaviler ve iyi-
lefltirmeyi h›zland›rmay› amaçlayan birçok ilaç araflt›rma
aflamas›ndad›r.

Atak Tedavisi: Kortikosteroidler, MS’te atak tedavisi
için en s›kl›kla kullan›lan ilaçlard›r. Kortikosteroidler si-
toplazmik reseptörlere ba¤lanarak hücre nükleusunun
içine girerler interlökin-1, interlökin 2, tümör nekroz fak-
törü alfa, proinflamatuar sitokinlerin transkripsiyonunu
ve kollagenaz, elastaz ve plazminogen aktivatör gibi pro-
inflamatuar enzimleri inhibe ederler. Bu antiinflamatuar
etkiler ataklar›n akut tedavisi için kullan›lmaktad›r. Adre-
nokortikotrop hormon (ACTH)’nun bir atak döneminde
düzelme h›z›n› artt›rd›¤› gösterilmifltir, fakat uzun süreli
tedavi edici etkisi yoktur. Adrenokortikotrop hormonun
önceden kestirilemeyen yan›t› yüzünden oral kortikoste-
roid ve özellikle son zamanlarda intavenöz metilpredni-
zolon tercih edilen tedavilerdir. Optik nevrit tedavi ça-
l›flmas›ndan elde edilen sonuçlar, intravenöz metilpred-
nizolon’un (‹VMP) prednizolon’a göre düzelme h›z›n› art-
t›rd›¤›n› ve gelecek ata¤›n süresini geciktirdi¤ini göster-
mifltir. ‹zleyen baz› çal›flmalar, konunun baz› tart›flmal›
yönleri oldu¤unu ortaya koysa da bu yöntem pratik uy-
gulama da genel kabul görmektedir ve ‹VMP akut MS
ataklar›n›n tedavisinde kullan›lan bir yöntemdir. Özürlü-
lük yaratan ataklar›n tedavisi için önerilen doz 500-1000
mg/gün metilprednizolon, 3-10 gün süreyle uygulama
fleklindedir. Hastan›n özelliklerine göre oral /‹V kortikos-
teroid eklenebilir ya da eklenmez. Bu tedavi ayaktan uy-
gulanabilir. Yan etkiler, s›kl›kla s›v› tutulmas›na ba¤l›
ödem, potasyum kayb›, kilo al›m›, mide barsak rahats›z-
l›klar›, akne, emosyonel dengesizlik, uykusuzluk nadiren
diabetes mellitus ve hipertansiyondur. Yüksek doz ste-
roid tedavisiyle birlikte tuz k›s›tlanmas›, potasyumdan
zengin diet, potasyum kaybettiren diüretiklerin kullan›l-
mamas› önerilir. Emosyonel dengesizlikler için Lityum

karbonat (2x300mg/gün p.o), depresif duygu/insomni du-
rumunda serotonin geri al›m inhibitörleri kullan›labilir.
Hastalar›n 1/3’ü kortikosteroidlerin kullan›lmas›na karfl›n
bir ataktan sonra yeterli iyileflme göstermeyebilir ve di-
¤er tedaviler gerekir (Luchinetti ve Hohlfeld, 2010). Hem
kortikosteroide yan›t vermeyen MS ataklar›nda, hem de
di¤er fulminan demiyelinizan olaylarda plazma de¤iflimi 7-
9 kür fleklinde, 54mL/kg ya da her de¤iflimde 1.1 plazma
de¤iflimi, günafl›r› olarak 14 gün süreyle uygulan›r. Plaz-
ma de¤ifliminin maaliyeti yüksek ve etkisi ile ilgili veri-
ler s›n›rl› oldu¤u için seçilmifl hastalarda düflünülmelidir
(Weinshenker ve ark. 1999). 

‹ntravenöz immunglobulin (IVIG) eriflkin MS hastala-
r›nda denenmifl, atak oran›n› azaltt›¤› ve özürlülü¤ü
azaltma e¤ilimi oldu¤u bildirilmifltir. Çocuk ve ergenlerin
inflamatuar demiyelinizan hastal›klar›nda (MS, ADEM
vb.) yo¤un kortikosteroid kullan›m›n›n büyüme ve gelifl-
meyi etkilememesi için tercih edildi¤i durumlar olabilir.
Bu konuda düzenli bir protokol olmay›p, bu tedavi kul-
lan›m için sa¤l›k otoritelerinden onay almam›flt›r
(Havrdova ve ark. 2009).

Do¤al Seyri De¤ifltirmeye Yönelik Tedaviler: Teda-
videki ana hedeflerden biri hastal›¤›n do¤al seyrini de-
¤ifltirmektir. Multipl skleroz klinik çal›flmalar›nda, atakla-
r›n s›kl›k ve fliddetinin azalt›lmas›, süre¤en ilerleyici dö-
neme girifli önleme, özürlülü¤ün ilerlemesini durdurma
hedeflenir. Manyetik Rezonans Görüntüleme’de görü-
len, hastal›k aktivitesini etkileme, de¤ifltirme ikinci he-
deftir. 

Hastal›k Sürecini Kontrol Eden Tedaviler: Yineleyici MS
ve atakl›, ikincil ilerleyici MS için hastal›k sürecini kon-
trol eden ilaçlar Tablo 5’te görülmektedir.

Hastal›k sürecini kontrol eden ilaçlar (HSK‹) klinik
atak s›kl›¤›n› azalt›rlar. IFNB beta-1b nin ataklar›n flidde-
tini de azaltt›¤› gösterilmifltir (The IFNB Multiple
Sclerosis Study Group, 1993; The IFNB Multiple
Sclerosis Study Group and The University of Bristish
Columbia, 1995; Kappos ve ark. 2004). Atak s›kl›¤›n›n kas
içi injeksiyon fleklinde uygulanan IFNB beta-1a ile %18
azal›rken, derialt› (subcutenous) uygulanan IFNB beta-
1a ile %32, IFNB-1b ile %33 ve glatiramer asetat (GA) ile
%29 azald›¤› bildirilmifltir (Jacobs ve ark. 2000; Durelli ve
ark. 2002; Panitch ve ark. 2002; Johnson ve ark. 1995;
Johnson ve ark. 1998). HSK‹’lerin klinik ataklar üzerinde-
ki etkileri nispeten hafif olmakla birlikte, MRG paramet-
releri üzerindeki etkiler daha kuvvetlidir. Çeflitli çal›flma-
larda, HSK‹’lerin kontrast tutan lezyon s›kl›¤›n› %35 ile
%95 aras›nda azaltt›¤›, ayr›ca yeni T2A lezyon yükünü de
etkiledikleri ortaya konmufltur. Yineleyici MS’li hastalar-
la yap›lan klinik çal›flmalarda, bütün bu ilaçlar›n T2A lez-
yon yükündeki birikimi azaltt›¤› bildirilmifltir. ‹nterferon
beta preparatlar› bafll›ca yineleyici MS için onay alm›flt›r:
IFNB-1a Avonex haftada bir kas içi 30 μg, IFNB-1a Rebif 22-
44μg 3x1 SC hafta, IFNB-1b Betaferon/Betaseron 250μg SC
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MULT‹PL SKLEROZ TEDAV‹S‹ ‹Ç‹N ALGOR‹TMALAR

Multipl skleroz’da atak tedavisi

Hastan›n klinik tablosu atak ile uyumlu mudur ?
• Yeni belirti ve bulgular YA DA son 30≥ günden beri sabit olan eski belirtiler

artm›fl m›d›r ?
• Saatler ya da günlere uzanan akut ya da subakut bafllang›ç var m›d›r ?
• Belirti ve bulgular en az 24 saatten beri sürmekte midir ?

Tablo yalanc› (pseudoattack) atak olabilir mi ?
• Efllik eden üst/alt solunum yolu ya da idrar yolu infeksiyonunu araflt›r,
• Belirtiler de¤iflken mi ?

– s›cak ya da so¤uk çevre etkisi ?
– ifl, ev ortam›na göre de¤iflme?
– duygusal duruma  göre de¤iflme ?

Bu atak tedavi gerektiriyor mu ?
• Belirtiler kendili¤inden düzelmiyorsa,

– Belirtiler kortikosteroid gerektirecek kadar a¤›r m› ?
– Belirtiler bireyin günlük ifl ve ev aktivitelerini olumsuz etkiliyor mu ?

Oral ya da ‹V tedavi
• Oral tedavi için bir kontrindikasyon var m› ?
• Hasta yat›r›larak  tedavi  mi edilecek ?

HAYIR
Atak de¤il

EVET
Yalanc› atak, altta

yatan nedeni 
tedavi et

HAYIR
Tedavi gerekmez

EVET
1gr metilprednisolon
(30 mg/kg/gün), ‹V

5-10 gün

HAYIR
2 mg/kg/gün/oral

5-30 gün

Efllik eden tedaviler
• Duygu durum de¤ifliklikleri,irritabilite, uykusuzluk,

– do¤al ya da medikal uyku deste¤i,
• Peptik ülser, gastirit,reflü vb gastrointestinal sorunlara yönelik,

– H2 reseptör blokerleri,proton pompa inhibitörleri
• Gerekirse kemik yo¤unlu¤u tayini,

– Kasiyum ve D vitamini deste¤i

HAYIR
Bu bir atakt›r

EVET
Tedaviye baflla

EVET
Atak olabilir



Merkezi sinir sistemini (MSS) tutan inflamatuar hastal›k-

lar içinde en genifl yeri multipl skleroz (MS) ve iliflkili de-

miyelinizan hastal›klar tutmaktad›r. Ancak bunun d›fl›n-

da da pek çok inflamatuar hastal›k seyrinde MSS tutulu-

mu görülmektedir. Periferik sinir sisteminin otoimmün

hastal›klar› ile MSS’nin, patogenezinde baz› antikorlar›n

rol oynad›¤› bilindi¤i halde a¤›rl›kl› olarak hücresel im-

münite ile ortaya ç›kan multipl skleroz ve ADEM gibi

otoimmün hastal›klar›na ilgili bölümlerde de¤inilecektir.

Bu bölümün ilk k›s›mda paraneoplastik sendromlar ve

sinir sisteminin di¤er antikor arac›l› otoimmün hastal›k-

lar› ele al›nm›flt›r. Bu k›s›mda a¤›rl›kl› olarak bir serum

veya beyin-omurilik s›v›s› (BOS) antikoru ile iliflkilendiri-

len MSS hastal›klar›ndan bahsedilecektir. Bu hastal›kla-

r›n önemli bir k›sm›nda, saptanan serum ve BOS antikor-

lar›n›n patojenik özellikleri belirlenemedi¤i ve biyolojik

bir tan› belirteci olmak d›fl›nda bir özellikleri bulunma-

d›¤› için antikor arac›l› hastal›klar yerine antikorla iliflkili

hastal›klar deyimi tercih edilmifltir. MSS’nin antikorla

iliflkili otoimmün hastal›klar›n› biraz yapay bir s›n›flama

ile paraneoplastik nörolojik sendromlar (PNS) ve otoim-

mün kanalopatiler olarak ele almak mümkündür. Birinci

grupta nörolojik bulgulara efllik eden bir tümör bulun-

makta, ikinci grupta ise hastalar›n serum ve BOS örnek-

lerinde hücre membran›nda bulunan iyon kanallar›na

karfl› antikorlar saptanmaktad›r. Otoimmün kanalopatile-

rin bir k›sm› kanserle beraber görülme e¤iliminde oldu-

¤undan bu iki grup birbiriyle belli oranda örtüflmektedir.

Bunlar›n d›fl›nda altta yatan herhangi bir tümörün belir-

lenemedi¤i ve iyon kanal› d›fl› MSS antijenlerine karfl›

geliflmifl antikorlar›n saptand›¤› az say›da hastadan olu-

flan üçüncü bir hastal›k grubu da bulunmaktad›r. Bölü-

mün ikinci k›sm›nda sistemik inflamatuar/otoimmun/gra-

nülomatöz hastal›klar›n seyrinde görülebilen nörolojik

komplikasyonlara yer verilmektedir. Sistemik tutulum

olmaks›z›n sadece MSS’de etkilenme yapan inflamatuar

hastal›klar (merkezi sinir sisteminin primer anjeiti) da bu

bölümde ele al›nm›flt›r. 

Dr. Erdem Tüzün

Paraneoplastik Nörolojik Sendromlar

Bir tümörün eflli¤inde ortaya ç›kan, ancak sinir sistemi-
nin kanser hücreleri ile do¤rudan invazyonu, koagülopa-
ti, infeksiyon veya kanser tedavisinin yan etkisi gibi me-
kanizmalarla aç›klanamayan nörolojik tablolar, parane-
oplastik nörolojik sendromlar (PNS) bafll›¤› alt›nda top-
lanmaktad›r. PNS’›n kesin prevalans› bilinmemekle be-
raber kanser hastalar›nda PNS görülme s›kl›¤›n›n 1/1000
ile 1/10000 aras›nda oldu¤unu bildiren yaz›lar bulunmak-
tad›r (Darnell ve ark. 2003). Ancak k›sa bir süre önce, ar-
d›fl›k 60000 kanser hastas›n›n tarand›¤› bir çal›flmada pa-
raneoplastik antikor saptanma s›kl›¤›n›n %0.9 olarak bil-
dirilmesi (Pittock ve ark. 2004) PNS prevalans›n›n san›-
landan çok daha yüksek oldu¤unu düflündürmektedir. 

PNS’›n s›kl›kla efllik etti¤i kanser tipleri küçük hücre-
li akci¤er kanseri (KHAK) ve nöroblastoma gibi nöroen-
dokrin tümörler, timomalar, teratomlar ve B-hücre kay-
nakl› hematolojik kanserlerdir. KHAK olgular›n›n %3-5’in-
de, timomalar›n %15-20’sinde, B veya plazma hücreli ne-
oplazilerin ise %3-10’unda PNS gözlenir. Akci¤er ve timo-
ma d›fl› organlardan kaynaklanan solid tümörlerde PNS
geliflme s›kl›¤› muhtemelen %1’in alt›ndad›r (Elrington
ve ark. 1991). Baz› PNS türleri s›kl›kla kanserle beraber
ortaya ç›kmakta ve varl›klar› kuvvetli bir flekilde nörolo-
jik bulgular›n alt›nda bir tümörün yatt›¤›n› düflündür-
mektedir (“klasik sendromlar”); beyinsap› ensefaliti ve
polimiyozit gibi “klasik olmayan” sendromlarda efllikçi
bir kanser bulma olas›l›¤› düflüktür (Tablo 1). Bu olgular-
da kanserin di¤er komplikasyonlar›n›n öncelikli olarak
taranmas› gerekmektedir (Darnell ve ark. 2003).

Patogenez: PNS hastalar›n›n önemli bir k›sm›n›n serum

ve BOS örneklerinde MSS antijenleri ile reaksiyona giren

PARANEOPLAST‹K NÖROLOJ‹K
SENDROMLAR VE SANTRAL S‹N‹R
S‹STEM‹N‹N ANT‹KORLA ‹L‹fiK‹L‹
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anti-nöronal antikorlar›n saptanmas› kanserle iliflkili nö-
rolojik tablolar›n a¤›rl›kl› olarak immünolojik mekaniz-
malarla olufltu¤unu düflündürmüfltür. Bu antikorlar›n pek
ço¤u hem MSS hem de tümör dokusu taraf›ndan sentez-
lenen nöronal proteinler (onkonöronal antijenler) ile re-
aksiyona girmektedir. Ayr›ca etkilenen sinir sistemi alan-
lar›nda inflamatuar hücre infiltrasyonunun olmas›, baz›
paraneoplastik otoantikorlar›n pasif transferi ile deney-
sel hayvan modellerinin gerçeklefltirilebilmesi ve plaz-
maferez gibi otoantikorlar› dolafl›mdan uzaklaflt›ran te-
davi yöntemlerinin baz› olgularda klinik düzelmeye yol
açmas› bu görüflü desteklemektedir (Tüzün ve ark. 2007;
Dalmau ve ark. 2008; Graus ve ark. 2010). Ancak kanser
olgular›nda, çok çeflitli nörolojik tablolar›n hem immüno-
lojik olmayan mekanizmalarla geliflebildi¤i, hem de kan-
ser hücrelerinin do¤rudan etkilerine ba¤l› oluflmad›klar›
bilinmektedir. Bu mekanizmalar aras›nda tümör ile sinir
dokusu aras›nda temel besleyici maddelerin tüketimine
yönelik yar›flma (B1, B12 ve niasin gibi vitaminlerin ek-
sikli¤i gibi) ve tümör kökenli nörotoksik maddelerin var-
l›¤› (tümör hücreleri taraf›ndan afl›r› serotonin üretimi gi-
bi) say›labilir. Ayr›ca, Crow-Fukase sendromu ve kaflek-
tik miyopati gibi kanserle iliflkili baz› hastal›klar›n oluflu-
munda antikorlardan çok proinflamatuar sitokinlerin,
matriks metalloproteinazlar›n ve çeflitli büyüme faktör-
lerinin rol oynad›¤› gösterilmifltir (Darnell ve ark. 2003;
Tüzün ve ark. 2007; Dalmau ve Rosenfeld, 2008; Graus ve
ark. 2010).

Hücre membran›nda bulunan iyon kanallar›na karfl›
geliflen antikorlarla (Tablo 2) iliflkili PNS’›n a¤›rl›kl› ola-
rak antikor arac›l› mekanizmalarla ortaya ç›kt›¤› görüflü
giderek yayg›nl›k kazanmaktad›r. Bu antikorlar›n deney
hayvanlar›na uygulanmas› durumunda iliflkili nörolojik
sendromun klinik ve/veya elektrofizyolojik bulgular› or-
taya ç›kmakta ve plazmaferez gibi antikorlar› dolafl›m-

dan uzaklaflt›ran tedavi yöntemleri semptomlar›n gerile-
mesini sa¤lamaktad›r (Tüzün ve ark. 2007). ‹yon kanal›
antikorlar› altta yatan bir tümör olmaks›z›n da nörolojik
sendromlara sebep olabilirler. Voltaja duyarl› kalsiyum
kanal› (VGCC) antikoru saptanan olgular›n %50-60’›nda,
voltaja duyarl› potasyum kanal› (VGKC) antikoru sapta-
nan olgular›n %20-30’unda, N-metil-D-aspartat tipi gluta-
mat reseptörü (NMDAR) antikoru saptanan olgular›n
%60’›nda kanser saptanabilmifltir (Tüzün ve ark. 2007).
Yak›n zaman önce tan›mlanan alfa-amino-3-hidroksil-5-
metil-4-isoksazol-propionat (AMPA) ve gama-aminobüti-
rik asit B (GABAB) reseptörü antikorlar› ile iliflkili sen-
dromlarda da kanser görülme s›kl›¤› %70’in alt›ndad›r
(Graus ve ark. 2010). VGCC antikoru bulunan olgularda
Lambert-Eaton miyastenik sendromu (LEMS) ve sere-
bellar dejenerasyon, VGKC antikoru bulunan olgularda
nöromiyotoni, Morvan sendromu ve limbik ensefalit,
NMDAR antikoru saptanan olgularda ise limbik ensefalit
gözlenmektedir (Graus ve ark. 2010; Vincent ve ark. 2004;
Dalmau ve ark. 2007; Zuliani ve ark. 2007). Hücre içinde-
ki antijenlere (Tablo 2) karfl› geliflmifl antikorlarla karak-
terize hastal›klar, yukarda bahsedilen sendromlar›n aksi-
ne, T hücre arac›l› mekanizmalarla ortaya ç›k›yor gibi gö-
zükmektedir. Bu sendromlarda, serum veya BOS örnek-
lerinde saptanan antikorlar›n patojenik özelli¤e sahip ol-
mad›¤› ve reaktif olduklar› nöronal antijenlere karfl› geli-
flen T hücre yan›t›n›n bir yan ürünü olarak olufltuklar› dü-
flünülmektedir (Tüzün ve ark. 2007). Baz› PNS olgular›n›n
serum ve BOS’unda Hu ve Yo gibi hücre içi antijenleri ta-
n›yan T lenfositlerinin gösterilmesi, bu sendromlarda in-
tratekal antikor üretimi olmas› ve hücre içi antijen anti-
korlar›n›n nörolojik sendromu olmayan kanser olgular›n-
da çok nadiren gözlenmeleri, bu gruptaki PNS’da hücre-
sel immünitenin rol oynad›¤›n› düflündürmüfltür. Ayr›ca,
Ma-spesifik T lenfositlerinin deney hayvanlar›na uygu-
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Tablo 1 — Paraneoplastik Nörolojik Sendromlar

Merkez sinir sistemi

Periferik sinir sistemi

Klasik Sendromlar

Subakut serebellar dejenerasyon
Limbik ensefalit
Ensefalomiyelit
Opsoklonus-miyoklonus 

Lambert-Eaton miyastenik sendromu
Subakut duysal nöronopati
Gastrointestinal parezi ve psödoobstrüksiyon
Dermatomiyozit

Klasik Olmayan Sendromlar

Beyinsap› ensefaliti
Optik nörit
Stiff-person sendromu
Miyelit
Nekrotizan miyelopati
Motor nöron hastal›¤› 
Retinopati

Miyastenia gravis
Subakut motor nöropati
Subakut/kronik sensorimotor nöropati
Guillain-Barré sendromu
Vaskülitik nöropati
Otonomik nöropati
Mononöritis multipleks
Brakiyal nörit
Nöromiyotoni
Polimiyozit
Akut nekrotizan miyopati
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Dr. Ali Kemal Erdemo¤lu

Hipogliseminin Akut Nörolojik 
Komplikasyonlar›

Santral sinir sisteminin (SSS) enerji ihtiyac› di¤er vücut

dokular›n›n aksine, bir enerji substrat› olan glukoza da-

yanmaktad›r. Bu nedenle uzayan serebral hipoglisemi

durumunda santral sinir sistemi disfonksiyonu ve kal›c›

nörolojik bozukluklar meydana gelebilir. 

Hipogliseminin en s›k nedenleri yüksek dozlarda in-

sülin veya antidiyabetik ajan al›m› ve açl›kt›r. Hipoglise-

miye neden olan enzim defektleri nadirdir ve tipik ola-

rak çocukluk ça¤›nda bafllar. Karaci¤er hastal›klar› glukoz

üretimini ve glikojen depolanmas›n› bozarak hipoglise-

miye neden olabilir. Ya¤ asidi kullan›m› bozukluklar› glu-

koz ihtiyac›n› art›rarak hipoglisemiye neden olabilir. Re-

aktif hipoglisemi s›kl›kla cerrahi giriflimlere (örne¤in, va-

gotomi ve piloroplasti, gastrektomi veya gastrojejunos-

tomi) ba¤l› olarak (iyatrojenik) meydana gelir (Cryer ve

ark. 2009).

Hipoglisemik ensefalopatinin en s›k nedenleri Tablo

1’de gösterilmifltir.

Hipoglisemi semptomlar› adrenerjik ve nöroglikope-

nik olmak üzere ikiye ayr›l›r. Terleme, taflikardi, titreme,

artm›fl fizyolojik tremor, sinirlilik, artm›fl s›cakl›k hissi gi-

bi adrenerjik otonomik belirtiler bir çeflit erken uyar› sis-

temi anlam›na gelir. Ancak sempatik disfonksiyon du-

rumlar›nda (örne¤in, diyabetik otonomik nöropati) ve

adrenerjik blokörler kullan›ld›¤›nda bu belirtiler maske-

lenebilir. Nöroglikopenik özellikler, bafl a¤r›s›, halsizlik,

konsantrasyon bozuklu¤u, uykululuk, uyuflukluk, ser-

semlik, koma, jeneralize nöbetler, myoklonus ve psiki-

yatrik bozukluklard›r. Fokal santral sinir sistemi disfonk-

siyonu, fokal nöbetler, hemipleji, paroksismal koreate-

toz ve baziler arter trombozunu taklit eden serebellar ve

beyin sap› bulgular› tan›mlanm›flt›r.

Akut sendrom s›kl›kla k›sa etkili insülin preparatlar›

veya oral antihiperglisemikler gibi ilaçlara ba¤l› olarak

geliflir. Kiflide halsizlik, ilgisizlik, çevreden habersiz olma

durumu, huzursuzluk, panik hali veya sinirlilik, terleme

H‹POGL‹SEM‹ VE H‹PERGL‹SEM‹N‹N
AKUT NÖROLOJ‹K 
KOMPL‹KASYONLARI

Sinir sistemi di¤er tüm sistemlerin sa¤l›kl› çal›flmas›nda
merkezi düzenleyici olarak rol al›r. Ancak di¤er organla-
r›n sa¤l›kl› olmas› da sinir sisteminin sa¤l›kl› çal›flmas›n›n
güvencesidir. Dolay›s›yla, hem hastal›klar› di¤er sistem-
ler üzerinde olumsuz etki yapabilir, hem de herhangi bir
organ›n hastal›¤›nda öncelikle ve a¤›r flekilde etkilenebi-
lir. Bu etkilenme, hastalanan organ›n fonksiyonlar›na
ba¤l› olarak, yayg›n bir sinir sistemi bozuklu¤una yol aça-
bilece¤i gibi daha lokal ya da multifokal bozukluklara
neden olabilir. Nörolojik komplikasyon, sorunu yaratan
hastal›k ortadan kalkt›ktan sonra devam edebilir, hatta
kötüleflebilir. Di¤er sistem hastal›klar› planlanan tedavi-
yi de¤ifltirmeyi gerektirebilir, yap›lan tedavinin etkinli¤i-
ni bozabilir. Sonuç olarak flu ya da bu flekilde sinir siste-

mi hemen hemen tüm sistemik hastal›klarda patofizyo-
lojik süreçlere kat›l›r ve asl›nda bu karfl›l›kl› bir etkile-
flimdir. Bu kompleks iliflki karfl›l›kl› ikincil hasarlar›n orta-
ya ç›kmas›n› kolaylaflt›r›r. Nöroloji prati¤inde hastal›kla-
r›n hasars›z ya da mümkün olan en az hasarla iyilefltirile-
bilmesi, ancak di¤er sistemlerinin fonksiyonlar›n›n ve si-
nir sistemi ile etkileflimlerinin vaktinde ve do¤ru anlafl›-
labilmesiyle mümkün olur. Bu nedenle Nöroloji uzman-
lar› baflta olmak üzere hekimlerin sistemik hastal›klarda
ç›kabilecek nörolojik komplikasyonlar› çok iyi bilmeleri
flartt›r. Bu bölümde sinir sistemi komplikasyonlar›na ne-
den olan edinsel beslenme bozukluklar›, metabolik ve
endokrin hastal›klardan bahsedilmifltir. 



ve dengesizlik fleklinde spesifik olmayan bulgularla bafl-

lar. Baz› hastalar daha önce benzer epizotlar nedeniyle

bu bulgular› tan›yabilir. Bulgular kendili¤inden veya glu-

koz al›m› (oral veya parenteral) ile h›zla sonlanabilir. Bu-

nun yan› s›ra jeneralize nöbetler veya koma geliflimi de

izlenebilir. Bu nedenle kal›c› beyin hasar› riski tafl›r. Has-

talar acil servise hiç ilaç kullan›m öyküsü olmadan koma

tablosu ile gelebilirler. 

Subakut sendrom hipogliseminin en s›k görülen flekli-

dir ve açl›k durumunda geliflir. Akut sendrom için s›rala-

nan bulgulardan ço¤u bulunmaz. Bunlar›n yerine düflün-

ce sürecinde yavafllama ve bilinçte kademeli küntleflme

görülür. Uyku hali, letarji, azalm›fl psikomotor aktivite ve

konfüzyon görülebilir. Baz› hastalarda epizodik amnezi

gözlenebilir. 

Kronik hipoglisemi, demans ile kar›flt›r›labilecek sinsi

bafllang›çl› haf›za, kiflilik ve davran›fl bozukluklar› ile ka-

rakterizedir. ‹leri evrelerde, derin koma meydana gelir.

Plazma hemoglobin A1c ve insülin seviyeleri ay›r›c› tan›

yap›lmas›nda yard›mc›d›r. Kronik hipoglisemideki bul-

gular, akut ve subakut sendromlardan farkl› olarak glu-

koz verilmesi ile düzelmez. Klinik düzelme d›fl kaynakl›

insülinin ortadan kald›r›lmas›n› takiben bir y›la kadar ya-

y›labilecek bir dönemde kademeli olarak gerçekleflebi-

lir. Konsantre olamama, halsizlik ve uykululuk nörogliko-

peniye ba¤lanabilir. Pankreas adac›k hücre tümöründe

görülen tekrarlay›c› hipoglisemi ataklar›, epizodik kon-

füzyonel psikotik veya epileptik ataklar› taklit edebilir

(Flicker, Ames 2005).

Hipoglisemik ensefalopati fliddetli veya uzam›fl hipog-

lisemi ata¤›, entelektüel fonksiyonlarda kal›c› bozuklu¤a

ve di¤er nörolojik sekellere yol açabilir. Kan glukoz dü-

zeyinin kritik derecede düflük olmas› tan› için esast›r.

Kan glukozu seviyesi 50 mg/dl civar›ndayken ilk olarak

otonomik semptomlar belirir. Hipoglisemi düzeyinin de-

vam etmesi ve kan glukoz düzeyinin düflmesi halinde bi-

linç durumda de¤ifliklikler gözlenir. ‹lk olarak tedrici ola-

rak geliflen konfüzyon ve uykululuk hali olur. Baz› hasta-

larda heyecanlanma, afl›r› aktivite ve tuhaf ya da sald›r-

gan davran›fl gözlenebilir. Mental konfüzyon geliflimi s›-

ras›nda nöbetler görülebilir. Bazen fokal defisit geliflebi-

lir ve bu durumda fokal santral patolojileri veya serebro-

vasküler olaylar› taklit edebilir. ‹lerleyen dönemde, bi-

linç durumundaki de¤iflikliklere ek olarak primitif ref-

leksler, akatizi, kas tonusunda de¤ifliklikler, istem d›fl›

hareketler ve ileri evrede deserebrasyon rijiditesi görü-

lebilir. 

Pupiller dilatasyon, ciltte solukluk, nab›zda yavaflla-

ma, yüzeyel soluma ve hipotonisite gibi belirtiler glukoz

seviyesinin yaklafl›k 10mg/dl oldu¤u durumda meydana

gelir. Bu evreye gelmeden önce glukoz verilirse, klinik

tablo normale dönebilir. Geri dönüflün oldu¤u durumlar-

da, iyileflme klinik tablonun tersi yönünde olur. Bununla

birlikte, ileri evreye eriflilmiflse düzelme günler veya

haftalarca gecikebilir veya tam olmayabilir. Derin koma

da glukoz verilerek hemen düzeltilmezse kal›c› nöronal

hasarlanma geliflebilir. 

Tan›sal de¤erlendirme ortaya ç›kan klinik belirtilere

dayan›r. Hipoglisemide Whipple triad› (hipoglisemik

özellikler, düflük serum glukoz düzeyi ve glukoz replas-

man› ile semptomlar›n iyileflmesi) diagnostiktir. Hipogli-

seminin temel nedenini belirlemek için C-peptid, proin-

sülin ve insülin düzeyleri, insülin veya reseptör antikor-

lar› ve sülfonilüre düzeyleri için serum çal›flmalar› dahil

olmak üzere di¤er çal›flmalar›n da yap›lmas› gerekli ola-

bilir. Tümörden flühelenilirse abdominal görüntüleme

(BT veya MR) ve arteriyografi yararl› olabilir. Hipoglisemi

hafifken elektroensefalografi’de (EEG) teta ve delta ara-

l›¤›nda diffüz yavafllama saptan›r (Auer 2004). Hiperven-

tilasyona ba¤l› yavafllama, hiperventilasyon kesildikten

sonra da devam edebilir. Kan glukoz düzeyi düfltükçe

EEG bulgular› de¤iflebilir. Serum glukoz düzeyleriyle

EEG bulgular› her zaman efl zamanl› de¤iflmese de belir-

gin hipoglisemide ortaya ç›kan konfüzyonel durumun

derecesinin EEG’deki yavafllama ile ilintili olabilece¤i

bildirilmifltir. ‹yileflme s›ras›nda keskin dalgalar ortaya

ç›kabilir, nöbet aktivitesi görülebilir. Glukoz seviyesi da-

ha da düflerse EEG’de “burst süpresyon” aktivitesi göz-
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Tablo 1 — Hipoglisemik Ensefalopatinin En S›k Nedenleri

• Yüksek dozlarda insülin veya antidiyabetik ajan al›m›
• Uzam›fl alkol al›m› 
• Açl›k
• Pankreas›n adac›k hücreli insülin salg›layan tümörü
• Çocukluk ça¤›n›n akut, ikterik olmayan hepatoense-

falopatisi (Reye sendromu) 
• Akut karaci¤er hastal›klar›
• Bebeklik ça¤›n›n glikojen depo hastal›¤›
• Kronik böbrek yetmezli¤i 
• Anoreksiya nevroza

• ‹laçlar 
pentamidin
nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar
salisilatlar
sülfonamidler
klofibrat
fenitoin
rifampin
tiroid hormonu
anabolik steroidler
probenisid



Dr. Mübeccel Demirkol

Do¤umsal metabolizma hastal›klar› (DMH), vücudun bi-
yokimyasal ifllevlerindeki bozukluklar sonucu geliflen,
ço¤unlu¤u otozomal resesif geçiflli çok say›da kal›tsal
hastal›¤› içerir. Ülkemizde akraba evlilikleri nedeniyle
bu hastal›klara s›k rastlan›r. Tan› konulamadan kalmas›
ya da tan›da gecikilmesi, hekimlerin nadir olduklar› dü-
flüncesiyle öncelikli olarak daha s›k rastlanan durumlar›
düflünmesi, DMH’›n ise yaln›z çocukluk ça¤›nda akla gel-
mesidir. DMH’a her yaflta rastlanabilece¤i unutulmama-
l›d›r. Eriflkin yafla kadar belirti vermeyen vakalar olabilir. 

DMH fizyopatolojik olarak metabolik yollara iliflkin
intermediyer metabolizma bozukluklar›, hücre içine ilifl-
kin kompleks moleküllerin biyosentez ve y›k›m bozuk-
luklar› ile nörotransmitter metabolizmas›n›n kal›tsal has-
tal›klar› olarak s›n›flanabilirler. 

‹ntermediyer Metabolizma Bozukluklar›

DMH’n›n klasik hastal›k tablolar› amino asit, karbonhid-
rat, ya¤ asitleri ve mitokondriyal enerji metabolizmas›n-
daki enzimlerle ilgili “intermediyer” metabolizma bo-
zukluklar›d›r. Hastan›n metabolik durumundaki de¤iflik-
liklere göre farkl›l›k gösterirler. Kan gazlar›, glükoz, lak-
tat, amonyak, plazma amino asitleri, idrarda organik asit-
ler ve asilkarnitin profili gibi birincil metabolik araflt›r-
malar sonucunda tan› al›rlar. Tedavi yaklafl›mlar›na s›k-
l›kla iyi yan›t verirler.

Amino Asit Metabolizma Bozukluklar›

Amino asitlerin sitozoldeki y›k›m bozukluklar› sonucu
karakteristik hastal›k tablolar› geliflir. Ayr›ca mitokondri-
yal enzimler olan dallanm›fl-zincir ketoasit dehidrogenaz
(MSUD ‘maple syrup urine disease’-akçaa¤aç flurubu id-
rar› hastal›¤›) veya ornitin aminotransferaz (koroidin girat
atrofisi) ile ilgili çeflitli bozukluklar koenzim-A (CoA) ile
etkinleflen metabolit içermediklerinden bu grupta s›n›f-
land›r›l›r. Bu durum amino asit metabolizma bozuklukla-
r›n› organik asidürilerden ay›rdeder. Organik asidürilerin

mitokondriyal enzimleri ise CoA ile etkinleflen metabo-
litler oluflturur. Bunlar di¤er mitokondriyal ifllevlere de
etkileri olan farkl› bir grup bozukluklard›r.

Amino asit metabolizma bozukluklar›nda klinik
semptomlar›n nedeni, toksik ara metabolitlerin birikimi-
nin yaratt›¤› özgün organ hasarlar›d›r. Biriken metaboli-
tin toksik olmad›¤› histidinemi gibi çeflitli amino asit me-
tabolizmas› bozukluklar› ise selim seyirlidir. 

Tan› plazma (veya idrar) amino asit analizi ile konur.
Nadiren idrar organik asit incelemesi tan› için gereklidir.
Tedavi ço¤unlukla biyokimyasal bozuklukla ilgili amino
asit ile birlikte proteinin beslenmede k›s›tlanmas› ile ya-
p›l›r. Afl›r› protein y›k›m›na yol açan katabolik durumlar
önlenmeli veya acil tedavi edilmelidir. 

Tedavi yaklafl›mlar›ndan bir di¤eri ise hepatorenal ti-
rozinemide baflar› ile uygulanan, kal›tsal bozuklu¤un bi-
yokimyasal yolundaki bir önceki ad›m›n bask›lanmas›d›r.
Hastal›¤›n klinik tablosuna neden olan, hasar verici me-
tabolitlerin birikimi önlenir, daha selim amino asitlerin
art›fl› ile olumsuz sonuçlar giderilir.

Organik Asidüriler

Klasik tablolar›n ço¤unlu¤u amino asitlerin y›k›m› sonu-
cu ortaya ç›kar. CoA ile etkinleflen karboksilik asitlerin
mitokondri metabolizmas›ndaki enzimlerinin kal›tsal ek-
sikli¤i sonucudur. Bu biyokimyasal farkl›l›k, tan› ve teda-
vi özellikleri nedeniyle CoA esterleri oluflturan ya¤ asiti
oksidasyon bozukluklar›ndan ay›rdedilir. 

Biyokimyasal olarak organik asidürilerde bozuk olan
baz› reaksiyonlar, mitokondrinin β-oksidasyon döngü-
sündeki dehidrogenaz, hidrataz veya ketotiyolaz reaksi-
yonlar›na pareleldir. Klinik bulgular yaln›z toksik ara
maddelerin birikimi sonucu de¤il, ayn› zamanda mito-
kondriyal enerji metabolizmas› ve karnitin homeostazisi
sonucudur. Ensefalopati ve epizodik metabolik asidoz
oluflturabilirler. Tan›, idrarda gaz kromatografik-kütle
spektrofotometrik olarak organik asitlerin, kanda asilkar-
nitinlerin incelenmesi ile konur.

Tedavi amino asit metabolizma bozukluklar›na ben-
zer. Beslenme tedavisi ile ilgili amino asitler k›s›tlan›r,
protein katabolizmas› önlenir. Karnitin deste¤i, tedaviye
yard›mc›d›r. Baz› durumlarda özgün kimyasal maddeler
de tedavide kullan›l›r. Örne¤in, izovalerik asidemide gli-
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sin deste¤i ile izovaleril-glisin oluflturulmas› tedavide
yarar sa¤lar.

Biyotin metabolizmas› bozukluklar›, organik asidüriler için-
de de¤erlendirilir. Biyotin, mitokondriyal karboksilazla-
r›n bir kofaktörüdür; biyotinidaz veya holokarboksilaz
sentetaz eksikli¤i çoklu karboksilaz eksikli¤ine neden
olur. Biyotinidaz eksikli¤i, tan› kolayl›¤› ve biyotin deste-
¤i ile tedavi edilebilmesi nedeniyle, yenido¤an tarama
programlar›na eklenmifltir. T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› Yenido-
¤an Tarama Program›nda fenilketonüri ve hipotiroidi ta-
ramas› ile birlikte 2008 y›l›ndan bu yana her yenido¤ana
uygulanmaktad›r.

Amonyak Detoksifikasyon Bozukluklar›

Protein y›k›m› sonucu nörotoksik etkili amonyak fleklin-
de afl›r› miktarda azot oluflur. Amonyak normalde üreye
dönüfltürülerek idrarla at›l›r. Üre döngüsü ve amonyak
detoksifikasyonunun di¤er bozukluklar›nda, klinikte en-
sefalopati ile birlikte hiperamonyemi semptomlar› orta-
ya ç›kar. Tan›sal de¤erlendirmede, plazma ve idrarda
amino asitler, idrarda orotik asit incelenir. Tedavide pro-
tein al›m› k›s›tlanarak esansiyel amino asit deste¤i uygu-
lan›r. Katabolik durumlar›n geliflimi önlenir. Azotu, glisin
ve glutamin gibi amino asitlerin baflka bilefliklerine dö-
nüfltürerek vücuttan at›l›m›n› sa¤layan benzoat veya fe-
nilasetat/fenilbutirat gibi kimyasal maddeler tedavide
büyük yarar sa¤lar.

Ya¤ Asiti Oksidasyon ve 
Ketogenezis Bozukluklar›

Mitokondriyal ya¤ asiti oksidasyonu, açl›kta enerji sa¤-
lanmas› için gereklidir. Tam oksidasyon oluflturarak ya
da beyin için farkl› enerji kayna¤› olarak karaci¤erde ke-
ton üreterek açl›kta devreye girerler. Bu biyokimyasal
yoldaki kal›tsal bozukluklarda karakteristik olarak açl›kta
hipoketotik hipoglisemi geliflir, koma ve konvülziyona
neden olur. Bozukluklar›n bir k›sm›nda toksik metabolit-
lerin birikimi sonucu a¤›r karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u,
kardiyo- ve/veya miyopati geliflebilir. Tan›sal yaklafl›m
akut durumda daha kolayd›r; serbest ya¤ asitleri, 3-hid-
roksibütirat ve asetoasetat gibi keton cisimler, tandem-
MS yöntemi ile asilkarnitin profili ve idrarda organik asit-
ler incelenir. Ataklar aras›ndaki normal biyokimyasal du-
rumda ya da intravenöz glükoz tedavisinden sonra örnek
al›nd›¤›nda patolojik bulgu saptanamayaca¤›ndan tan›
atlanabilir.

Tedavide amaç açl›¤›n önlenmesidir. Karnitin deste-
¤i ço¤u kez gereksizdir; özellikle kardiyomiyopati veya
karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u yapan bozukluklarda kar-
nitin verilmesiyle oluflan metabolitler toksisiteye neden
olabilece¤inden çok dikkatli yaklafl›m yap›lmal›d›r.

Karbonhidrat Metabolizmas› ve 
Transport Bozukluklar›

DMH’n›n bu grubunda klinik bulgular oldukca de¤iflkendir.
Semptomlar metabolitlerin oluflturdu¤u toksisite, enerji
eksikli¤i, hipoglisemi veya depolanma sonucu geliflir.

Galaktoz ve Fruktoz Metabolizmas› Bozukluklar›:
Galaktoz ve fruktozun sitozoldeki glikolizis ile ilgili me-

tabolizma bozukluklar›nda, patojenik metabolitlerin bi-

rikimi hastal›¤a yol açar. Galaktozemi ve fruktozemili ço-

cuklarda a¤›r karaci¤er hasar› ve/veya böbrek ile ilgili

bulgular karakteristik olarak beslenme ile laktoz (süt ve

sütlü ürünler) veya fruktoz (meyve, sakkaroz) al›m› ile

geliflir. Tedavi için galaktoz veya fruktoz al›m›n›n durdu-

rulmas› gereklidir.

Glukoneogenezis ve Glikojen Depolanma Bozuk-
luklar›: K›sa süreli açl›kta hipoglisemi geliflmesi ve lak-

tik asidemi önemli metabolik özellikleridir.Organlarla il-

gili ifllev bozukluklar› ço¤unlukla karaci¤er fonksiyon bo-

zuklu¤u olmak üzere de¤iflken olabilir. Glikojen depo-

lanmas› hepatomegaliye yol açar, özellikle sütçocuklu¤u

döneminde karaci¤er afl›r› büyüktür. Glikojenozis tip III

gibi baz› bozukluklarda transaminazlar ve kreatinfosfat

kinaz yüksektir, klinik olarak miyopati olabilir. Tedavide

ö¤ün say›s› art›r›lmal›, m›s›r niflastas› deste¤i ya da sü-

rekli gece boyu tüple beslenme ile hipoglisemi önlen-

melidir.

Karbonhidrat Transport Bozukluklar›: Glukoz ve

di¤er karbonhidratlar›n çok say›da farkl› nitelikte tafl›y›-

c›s› mevcuttur. Klinik semptomlar bozuklu¤un doku lo-

kalizasyonuna göre büyük farkl›l›k gösterir. Semptomlar,

daha çok sindirim sistemi veya böbrekle ilgilidir, ancak

kan/beyin seddinde glukoz transport eksikli¤i mevcutsa

santral sinir sistemi bulgular› geliflir.

Mitokondriyal Bozukluklar

Enerji metabolizmas›nda pirüvat dehidrogenaz komp-

leksi, Krebs döngüsü ve solunum elektron transport zin-

cirindeki kimyasal reaksiyonlarda son ürünlerin y›k›m›n›

ve ATP üretimini engelleyen kal›tsal bozukluklar› içerir.

Organik asidüriler veya ya¤ asiti oksidasyon bozuklukla-

r› ile ilgili enzimler de mitokondride olmas›na karfl›n bu

grupta s›n›flanmazlar. Mitokondriyal bozukluklar enerji

eksikli¤i klinik bulgular› gösterirler, organlarla ilgili fonk-

siyon bozukluklar›n›n özellikleri oldukca de¤iflkendir.

Vakalar›n ço¤unlu¤unda laktik asidemi ve ilerleyici nöro-

dejeneratif hastal›k vard›r. Araya giren infeksiyonlar›n te-

tikledi¤i metabolik stres dönemleri hastan›n durumunda

bozuklu¤a yol açar. Tan›sal yaklafl›m güç olabilir. Kanda

ve gerekirse beyin omurilik s›v›s›nda laktat düzeyleri,

plazma amino asitler ve alanin tayinleri, mitokondriyal

DNA mutasyonlar›n›n araflt›r›lmas› gerekebilir. Organ

fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesi ve görüntüleme vaz-

geçilmez olabilir. MR-Spektreskopide laktat piki olmas›

de¤erlidir. Tedavi olanaklar› s›n›rl›d›r; riboflavin, koen-

zim Q veya tiyamin gibi de¤iflik vitamin ve kofaktörleri

kapsar. Krebs döngüsü enzimlerinin baz›lar›nda (örn. fu-

maraz), genlerdeki heterozigot mutasyonlar kal›tsal kan-

ser e¤ilimi oluflturan sendromlara neden olabilir.
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Merkezi sinir sisteminin (MSS) infeksiyonlar› hekimlikte
çok önemli bir hastal›k grubunu oluflturur. Acil poliklinik
flartlar›nda karfl›m›za gelen hastalar çok h›zl› tan› ve te-
davi yaklafl›m› gerektirirler. Bu ba¤lamda MSS infeksi-
yonlar›n›n en önemli özelli¤i, tedavi ile ço¤u durumda
tam düzelme sa¤lanabilirken tedavinin gecikmesi veya
yetersiz kalmas› durumunda yüksek mortalite veya kal›-
c› nörolojik hasar riskinin söz konusu olmas›d›r. Bu ne-
denle, her hekimin MSS infeksiyonlar›n› tan›may› ve te-
davi etmeyi çok iyi bilmesi gerekir.

Merkezi sinir sisteminin iki önemli özelli¤i, burada
ortaya ç›kan infeksiyonlar›n seyri ve sonuçlar›n› belirler: 

1. MSS’nin anatomik yap›s›: Gerek dural kese, gerekse
onu çevreleyen kemik yap›, MSS’yi kat› bir z›rh gibi
sararak içinde yer alan dokularda genifllemeye izin
vermez. Bu nedenle gerek do¤rudan s›k›flma ile, ge-
rekse vasküler yap›lar›n bas›ya u¤ramas› ile enfekte
bölgede ve komflu MSS yap›lar›nda oldukça k›sa bir
süre içinde kal›c› hasar meydana gelebilir. 

2. MSS’nin immunolojik yap›s›: MSS immunolojik ola-
rak görece korunmufl bir bölgedir. Bu immunolojik
ayr›cal›¤› sa¤layan 3 ana faktör vard›r: a) kan beyin
bariyeri: normal koflullarda baz› eriyebilir moleküller
d›fl›nda hiçbir molekülün (immunglobulinler, komp-
leman sisteminin elemanlar›, sitokinler, vs) veya hüc-
renin sistemik dolafl›mdan MSS içine geçmesine izin
vermez; b) s›n›rl› lenfatik drenaj: uzun y›llar MSS’nin
bir lenfatik drenaj›n›n olmad›¤› düflünülmüfltü, bu-
gün ise servikal lenf dü¤ümlerine s›n›rl› da olsa bir
drenaj bulundu¤u bilinmektedir; c) yetersiz antijen
sunumu: antijen sunumu için gerekli baz› molekülle-
rin (MHC tip I ve tip II antijenleri, gibi) normal koflul-
larda MSS hücreleri taraf›ndan sergilenmemesi de
MSS’nin immunolojik aç›dan korunmufl bir bölge ol-
mas›na katk›da bulunur. Asl›nda yukar›da say›lan ge-
rek anatomik gerekse immunolojik özellikler bafllan-
g›çta MSS’yi koruyucu bir ifllev gösterirler. Ancak bu
koruyucu ifllevin yetersiz kald›¤› durumlarda infeksi-
yon gerçekleflir. Bu durumda bütün bu faktörlerin in-
feksiyonla savaflta MSS’yi güçsüz k›laca¤› da aç›kt›r.
Bu nedenlerle, MSS infeksiyonlar›nda erken tan› ve
tedavi çok büyük önem tafl›r.

‹nfeksiyon ajanlar› bafll›ca 4 ana yolu kullanarak
MSS’ye ulafl›rlar: 

1. Hematojen yol-vücuttaki baflka bir infeksiyon oda-
¤›ndan kana kar›flan ajan›n beyin parenkimine veya
meninkslere ulaflmas›; 

2. Komfluluk yolu- paranazal sinüsler, orta kulak, mas-
toid ve orbita infeksiyonlar›n›n komflu MSS yap›lar›-
na ulaflmas›; 

3. MSS koruyucu tabakas›n›n bütünlü¤ünün bozulmas›:
travma, cerrahi giriflim, konjenital anomaliler nedeni
ile MSS’yi çevreleyen kemik ve zar yap›lar›n bütünlü-
¤ünün bozulmas›; 

4. Nöral yol: özellikle baz› virüslerin vücuda girifl yerin-
den periferik sinirler içinde tafl›narak MSS’ye ulafl-
mas›.

Genel olarak MSS infeksiyonlar›n›n befl ana belirtisi
vard›r: a) yüksek atefl; b) bafl a¤r›s›/bulant›-kusma; c) en-
se sertli¤i ve di¤er meningeal irritasyon bulgular›; d)
mental durum de¤iflikli¤i; e) fokal nörolojik bulgular/epi-
leptik nöbetler. Ancak tutulan bölgeye göre bu belirtile-
rin bir k›sm› daha ön planda bir k›sm› da daha geri plan-
da olabilirler. MSS’de tutulan bölgeye göre dört farkl› fle-
kilde infeksiyon ile karfl›lafl›labilir:

1. Menenjit (meninkslerin iltihab›): Atefl ve halsizlik gi-
bi genel infeksiyon belirtilerinin yan› s›ra, fliddetli
bafla¤r›s›, bulant›-kusma, ense sertli¤i ve di¤er me-
ningial irritasyon bulgular› (Kernig, Brudzinski) orta-
ya ç›kar. ‹lerleyen dönemde uyan›kl›k kusuru gelifle-
bilir. Çok daha seyrek olarak epileptik nöbetler, fokal
nörolojik bulgular, kraniyal sinir felçleri görülebilir. 

2. Ensefalit (beyin parenkiminin iltihab›): Fokal nörolo-
jik bulgular, davran›fl de¤iflikli¤i, epileptik nöbetler
ve giderek artan uyan›kl›k kusuru s›kt›r. Yüksek atefl,
bafla¤r›s›, bulant›-kusma olabilirse de ense sertli¤i
ve di¤er meningial irritasyon bulgular› yoktur ya da
geri plandad›r. 

3. Abse (beyin parenkiminin çevresi s›n›rland›r›lm›fl il-
tihab›): Fokal nörolojik bulgular, epileptik nöbetler,
bafla¤r›s›, bulant›-kusma ve giderek artan uyan›kl›k
kusuru olur. Atefl, olabilirse de ense sertli¤i ve di¤er
meningial irritasyon bulgular› yoktur ya da geri plan-
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dad›r. Epidural veya subdural ampiyem infeksiyonun bu
boflluklarda s›n›rlanm›fl fleklidir ve benzer bulgular
verir. 

4. Vaskülit/filebit (vasküler yap›lar›n iltihab›): Genellik-
le menenjit komplikasyonu olarak ortaya ç›kar. Etki-
lenen vasküler yap›ya göre ya arter t›kanma sen-
dromlar› ya da dural sinüs trombozuna benzer tablo-
larla kendini gösterir.

Akut Bakteriyel ‹nfeksiyonlar

Akut Bakteriyel (pürülan) Menenjit

Etyoloji: Her türlü patojen bakteri menenjite yol açabi-
lirse de, baz› ajanlar s›kl›k aç›s›ndan önde gelirler. Yaflla
ve hastan›n ba¤›fl›kl›k sisteminin durumu ile de¤iflmekle
beraber, eriflkinlerde pürülan menenjit etkeni olarak
karfl›m›za en s›k ç›kan bakteriler haemophilus influenzae, ne-
isseria meningitidis (meningokok) ve streptococcus pneumonia-
e’dir (pnömokok). Bu üç ajan bakteriyel menenjitlerin
yaklafl›k üçte ikisinde etkendir. Bunlardan baflka, listeria
monocytogenes ve gram negatif çomaklarla giderek daha
s›k karfl›lafl›lmaya bafllanm›flt›r. Di¤er ajanlar ise normal
koflullarda seyrek olarak bakteriyel menenjit etkeni ola-
rak karfl›m›za ç›kar.

Asl›nda menenjit etkeni yafla ba¤l› olarak farkl›l›k
gösterir. Neonatal dönemde en s›k koliform bakteriler ve
izleyerek B grubu streptokoklar görülürken çocukluk ça-
¤›nda en s›k haemophilus influenzae görülür. Adolesan ve
genç eriflkinlerde neisseria meningitidis (meningokok) ve
streptococcus pneumoniae (pnömokok) en s›kl›kla karfl›m›za
ç›karken, eriflkinlerde pnömokoklar bask›nd›r. Yafll›larda
ise pnömokoklar›n yan› s›ra gram negatif çomaklar ve lis-
teria akla gelmelidir. Buna karfl›n, herhangi bir nedenle
MSS koruyucu tabakas›n›n bozuldu¤u hastalarda gram
negatif çomaklar ve staphylococcus aureus akla gelmelidir.
Akut pürülan menenjitli hasta karfl›s›nda tedavi karar›n›
vermek için kültür sonucunu beklemek mümkün olmad›-
¤›ndan hastada en olas› etkene göre ampirik tedaviye
bafllanmas› zorunludur. Bu kararda yukar›daki faktörleri
göz önünde bulundurmak yararl› olacakt›r.

Patoloji: ‹nfeksiyon ajan› meninkslere genellikle hema-
tojen yolla ulafl›r. Daha seyrek olarak komfluluk yolu ile
veya MSS koruyucu tabakas›n›n bütünlü¤ünün bozulma-
s›na ba¤l› olarak geliflebilir. Erken dönemde meninks
damarlar›nda hiperemi görülür; k›sa süre sonra önce nöt-
rofiller, ard›ndan da lenfositler subaraknoid aral›¤a gelir.
Bu arada kan beyin bariyerinin bütünlü¤ünün bozulmas›
ile fibrinojen ve di¤er serum proteinleri subaraknoid
aral›¤a s›zar. Bu aflamada tedavi edilmezse menenjit
komplikasyonlar› geliflebilir. Bunlar aras›nda BOS dola-
n›m›n›n bozulmas›na ba¤l› hidrosefali ve herniasyon, ve-
nöz veya arteriyel trombozlar, kronik araknoidite ba¤l›
kranyal sinir felçleri ve/veya miyelopati yer alabilir.

Klinik ve Laboratuar Bulgular›: Genel olarak bütün
etkenler benzer bir klinik tabloya yol açar. Saatler içinde
giderek çok fliddetlenen bafla¤r›s›, yüksek atefl, bulant›-

kusma görülür. Nörolojik muayenede ense sertli¤i ve di-
¤er meningeal irritasyon bulgular› saptan›r. Daha seyrek
olarak epileptik nöbetler, fokal nörolojik bulgular görü-
lebilir. Tan›da BOS bulgular›n›n önemi büyüktür. Ancak
baz› durumlarda lomber ponksiyon yap›lmas› kontrendi-
kedir. E¤er hastada fokal bulgular ve/veya epileptik nö-
betler varsa, papilla ödemi saptan›rsa mutlaka lomber
ponksiyon öncesinde olas› bir kitle lezyonunu d›fllamak
amac›yla kranyal BT (veya MR) çekilmelidir. Bu tedaviyi
geciktirecekse önce ampirik tedaviye bafllanmal›d›r. 

Akut bakteriyel menenjitte BT veya MR genellikle
normal görünür. Eger ödem geliflmeye bafllam›flsa be-
yinsap› çevresindeki sisternalar görünmeyebilir. Me-
ninkslerde kontrast tutulumu görülebilir. Nöroradyolojik
incelemeler geç dönemde komplikasyonlar›n gösteril-
mesinde de yararl› olabilir. 

Menenjit tan›s›nda as›l yol gösterici olan laboratuar
incelemesi BOS analizidir. Lomber ponksiyon mümkün
olan en ince i¤ne ile (eriflkinde 22 no) ve mümkünse la-
teral dekubitus pozisyonunda yap›lmal› ve 1-2 ml’den
fazla BOS al›nmamal›d›r. Menenjit kafa içi bas›nç art›fl›
sendromuna (K‹BAS) yol açan bir tablo oldu¤undan BOS
bas›nc› yüksektir (>200 mmH2O), BOS grimsi beyaz ve
bulan›k, boza k›vam›ndad›r. Herhangi bir antibiyotik te-
davisi almam›fl olan hastada mm3’te 1000-10000 aras›nda
lökosit bulunur. Erken dönemde lökositlerin %85-95’ini
nötrofiller oluflturur, ama günler geçtikçe lenfositlerin
oran› artar. K›smen tedavi edilmifl menenjitte de lenfo-
sitler bask›n hale geçer, bu durumda hücre say›s› çok de-
¤iflken olabilir. Akut bakteriyel menenjitte BOS protein
düzeyi de hemen daima yüksektir (genellikle 100-500
mg/dl). BOS flekeri genellikle azalm›flt›r (< kan flekerinin
%40’› veya < 40mg/dl). Bak›labilirse BOS’ta CRP düzeyi-
nin yükselmifl olmas› bakteriyel menenjit tan›s›n› des-
tekler. Gram boyama ile pnömokoklar ve h.influenzae
gösterilebilir; meningokoklar ise daha zor görülür. BOS
ve kan kültürü yap›labilirse etken ortaya konabilir; ancak
bu zaman al›c› bir ifllemdir. Buna karfl›n serolojik yön-
temlerle bakteriyel antijenin ortaya konmas› hem h›zl›
sonuç verir hem de hasta antibiyotik alm›fl olsa da sonu-
cu etkilemez.

Epidemiyoloji ve Klinik Tablolar: Gram negatif bir ko-
kobasil olan H. influenzae, 2 ay-5 yafl aras› çocuklarda en
s›k görülen menenjit etkenidir. Daha sonra ilerleyen yafl-
la birlikte s›kl›¤› giderek azal›r. Y›l içinde ilkbahar ve
sonbahar aylar›nda art›fl gösterir. 1990’lar›n bafllar›nda
bebeklerde 2. aydan itibaren yayg›n olarak afl› uygula-
mas›n›n bafllat›lmas›ndan sonra h. influenzae menenjiti
s›kl›¤›n›n giderek azalmaya bafllad›¤› dikkati çekmekte
ise de yine de özellikle geliflmekte olan ülkelerde ço-
cuklarda en önde gelen menenjit etkenidir. H. influenzae
menenjiti eriflkinlerde ancak paranazal infeksiyonlara
sekonder geliflen veya kafa travmas›/ BOS rinoresi ile
iliflkili menenjitlerde rol oynar. Bu nedenle büyük çocuk-
larda veya eriflkinlerde menenjit etkeni olarak h. influen-
zae saptanm›flsa bu tür kronik infeksiyonlar, BOS fistülü



Günümüzde nöro-onkoloji giderek geliflen bir nöroloji alt
disiplini olarak dikkat çekmektedir. Gerek primer beyin
tümörlerinin geliflen tan› yöntemleri ve fark›ndal›¤›n art-
mas› nedeniyle daha fazla tan›nmas›, gerekse sistemik
kanserlerdeki yaflam süresinin uzamas› nedeniyle nöro-
lojik komplikasyonlar›n daha fazla görülür olmas›; kanser
ve onun komplikasyonlar› konusunda nörologlar›n daha
fazla bilgi sahibi olmas›n›, dahas› hastan›n tan› ve tedavi
sürecine aktif kat›l›m›n› gerekli k›lmaktad›r. Bu yüzden
s›kl›kla bir medikal onkolog, bir radyasyon onkolo¤u, bir
beyin cerrah›ndan oluflan tedavi tak›m›n›n önemli bir
üyesi haline gelen nörologlar, daha önceleri klasik olarak
yapt›klar› “muayeneye dayal› lokalizasyon” görevlerinin
yan› s›ra, geliflen tümör bilgisi ve var olan tan› ve tedavi
yöntemleri konusunda kendilerini gelifltirmelidir. 

Primer beyin tümörleri ve metastazlar ana u¤rafl› ko-
nusunu olufltursa da; sistemik kanserlerin ve primer tü-
mörlerin tedavi komplikasyonlar›, kanser ve tedavisi ile
iliflkili vasküler sorunlar, kanserli hastada baflta kanser
ve tedavisinin yaratt›¤› ba¤›fl›kl›k yetersizli¤i olmak üze-
re çeflitli nedenlerle ortaya ç›kan enfeksiyonlar hastalar-
da s›k gözlenen sorunlard›r. Bunlara ek olarak hastalarda
birçok metabolik sorun da hastal›¤›n ya da tedavisinin
etkisi ile ortaya ç›kabilir. Nörologlarca iyi tan›nmas› ge-
rekli olan bir di¤er kanserle iliflkili durum ise paraneop-
lastik nörolojik sendrom denen ve s›kl›kla kanserin tan›-
s› öncesinde de ortaya ç›kabilen, bir k›sm›n›n ba¤›fl›kl›k
sistemiyle iliflkisi gösterilmifl olan bir grup hastal›kt›r. Bu
klinik tablo kitab›n bir di¤er bölümünde ayr›nt›l› olarak
ele al›naca¤›ndan bu bölümün d›fl›nda b›rak›lm›flt›rr.

Merkez Sinir Sistemi (MSS) 
Tümörlerinin S›n›flamas› 

Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) taraf›ndan MSS tümörleri s›-
n›flamas› için 1956 ve 1957’de yap›lan toplant›dan bu ya-
na, kurum araflt›rmac›lar›n›n en önemli amac› yayg›n ka-
bul gören ve tümörleri s›n›flad›¤› kadar histolojik olarak
derecelendirebilen bir s›n›flama oluflturmakt›r. Gözeti-
len bir di¤er amaç ise bu s›n›flaman›n k›smen de olsa kli-
nik gidifli öngörebilmesidir. 1979’da yay›nlanan ilk s›n›f-
lama Zülch taraf›ndan düzenlenmifl histopatolojik özel-

liklerin ön planda gözetildi¤i bir s›n›flamad›r. 2. s›n›fla-
ma Kleihues ve arkadafllar›nca 1993 y›l›nda yay›nlanm›fl
olup imunohistokimyadaki geliflmeleri yans›tmaktad›r.
2000 y›l›nda yay›nlanan ve Kleihues ve Cavenee taraf›n-
dan yay›nlanan s›n›flama ise beyin tümörlerinin tan›m-
lanmas›nda geneti¤i yard›mc› olarak kullanm›flt›r. Bu s›-
n›flamaya göre DSÖ Mavi Kitap serisi içinde yay›nlanan
kitap ise s›n›flamaya ek olarak epidemiyoloji, klinik bul-
gu ve belirtiler, görüntüleme, sonlan›m ve öngördürücü
etmenlerden de söz etmektedir. Kitab›n 4. Bask›s› 2006
y›l›nda 25 yazar›n katk›s› ile ayn› kapsamla yay›nlanm›fl-
t›r. Son s›n›flama ise 2007 y›l›nda 50 kat›l›mc› ile gerçek-
lefltirilmifl olup tüm merkezi sinir sistemi tümörlerini ve
yan› s›ra kraniyal ve spinal sinirlerin tümörlerini içerir.
Afla¤›da bu son s›n›flaman›n ilk iki alt bafll›¤›na s›n›rlan-
m›fl bir hali Tablo 1’de verilmifl olup, daha ileri alt bafl-
l›klar için ilgili literatüre baflvurulabilir.

Yukar›da da belirtildi¤i gibi bu son s›n›flama ayn› za-
manda tümörleri derecelendirme amac› da tafl›r. Grad I
tümörler düflük proliferatif potansiyeli olan ve cerrahi
sonras› tam düzelme olas›l›¤› olan tümörlerdir. Grad II tü-
mörler genellikle infiltratif do¤ada olup, düflük prolifera-
tif aktivitelerine karfl›n cerrahi sonras› tekrarlama e¤ilimi
gösterir. Baz› grad II tümörler daha yüksek gradlara dö-
nüflme e¤ilimi tafl›rlar. DSÖ’nün grad III tümör tan›mlama-
s› histolojik olarak nükleer atipi, mitotik aktivite gibi ha-
baset özellikleri olan tümörler için kullan›l›r. Bu gruptaki
birçok hasta cerrahi sonras› radyoterapi ya da kemotera-
pi al›r. Grad IV ise sitolojik olarak habis, mitotik olarak ak-
tif ve nekroza e¤ilimli bir grup tümörü tan›mlar. Bu hasta-
larda h›zl› ilerleme ve ölümcül gidifl ana özelliktir. 

Bu derecelendirmenin en iyi uygulanabildi¤i ve tu-
tarl›l›¤›n›n en iyi flekilde de¤erlendirildi¤i tümör grubu
astrositik tümörlerdir. DSÖ s›n›flamas›nda grad I tümör
olarak sadece subependimal dev hücreli astrositom ve
pilositik astrositom kabul görmektedir. Diffüz infiltratif
do¤ada olup sadece sitolojik atipisi olan astrositomlar
grad II olarak tan›mlan›r. Grad III astrositomlar ek olarak
anaplazi ve mitotik aktivite art›fl› gösterir. Vasküler en-
dotelyal proliferasyon (ya da mikrovasküler proliferas-
yon) ve nekroz varl›¤› ise grad IV astrositomlar›n, yani
glioblastoma multiformenin temel özelli¤idir (Lois  ve
ark. 2007).
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Merkezi Sinir Sistemi Tümörlerinde
Epidemiyolojik ve Klinik Özellikler

Beyin tümörleri, sadece otopside tespit edilebilen selim

lezyonlardan, aylar içinde ölüme yol açabilen habis lez-

yonlara kadar genifl bir spektruma sahip heterojen tü-

mörleri içermektedir. En s›k görülen tümör sistemik kan-

serin beyin metastaz›d›r. Amerika Birleflik Devletleri

Ulusal Kanser Enstitüsü’nün verilerine göre (SEER) 2007

y›l›nda 20.500 olgu (11.170 erkek, 9330 kad›n), 12.740

ölüm, yafla göre düzeltilmifl 100.000’de 4.4 ölüm h›z› tah-

min edilmifltir. Tüm beyin tümörlerinin y›ll›k insidans›

%14.8 iken habis olanlar kabaca bunun yar›s›n› oluflturur.

Kad›nlarda meningiomlar›n hafifçe daha s›k olmas› ne-
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Tablo 1 — 2007 Tarihli DSÖ Merkezi Sinir Sistemi Tümörleri S›n›flamas› (Lois DN ve ark. 2007’dan uyarlanarak)

NÖROEP‹TELYAL DOKU TÜMÖRLER‹

Astrositik Tümörler
Pilositik astrositom
Subependimal dev hücreli astrositom
Pleomorfik ksantoastrositom
Difüz astrositom
Anaplastik astrositom
Glioblastom
Gliomatozis serebri

Oligodendroglial Tümörler
Oligodendrogliom
Anaplastik Oligodendrogliom

Oligoastrositik Tümörler
Oligoastrositom
Anaplastik oligoastrositom

Ependimal Tümörler 
Subependimom
Miksopapiller ependimom
Ependimom
Anaplastik ependimom

Koroid Pleksus Tümörleri
Koroid pleksus papillomu
Atipik koroid pleksus papillomu
Koroid pleksus karsinomu

Di¤er Nöroepitelyal Tümörler
Astroblastom
3. ventrikülün koroid gliomu
Anjiyosentrik gliom

Nöronal ve Mikst Nöronal-glial Tümörler
Serebellumun displastik gangliositomu (Lhermitte-Duclos)
Desmoplastik infantil astrositom/gangliogliom
Disembrioplastik nöroepitelyal tümör (DNET)
Gangliositom
Gangliogliom
Anaplastik gangliogliom
Santral nörositom
Ekstraventriküler nörositom
Serebellar liponörositom
Papiller glionöronal tümör
4. ventrikülün rozet oluflturan glionöronal tümörü
Paragangliogliom

Pineal Bölge Tümörleri
Pineositom
Orta derecede farkl›laflm›fl pineal parankimal tümör.
Pineoblastom
Pineal bölgenin papiller tümörü

Embrional Tümörler
Medulloblastom
MSS’nin primitif nöroektodermal tümörü
Atipik teratoid/rabdoid tümör

KRAN‹YAL VE PARASP‹NAL S‹N‹R TÜMÖRLER‹
fivannom (nörinom, nörilemmom)
Nörofibrom
Perinörom
Habis periferik sinir k›l›f› tümörü

MEN‹NKS TÜMÖRLER‹

Meningotelyal Hücre Tümörleri
Meningiom

Mezenkimal Tümörler
Lipom
Anjiyolipom 
Hibernom
Liposarkom
Soliter fibröz tümör
Fibrosarkom
Habis fibröz histiositom
Leiomiyom
Leiomiyosarkom
Rabdomiyom
Rabdomiyosarkom
Kondrom
Kondrosarkom
Osteom
Osteosarkom
Hemanjiyom
Epiteloid hemanjiyoendoteliom
Hemanjiyoperisitom
Anaplastik hemanjiyoperisitom
Anjiyosarkom
Kaposi sarkomu
Ewing sarkomu-PNET

Primer Melanositik Lezyonlar 
Diffüz melanositoz
Melanositom
Habis melanom
Meningial melanomatoz
Meninkslerle ‹liflkili Di¤er Neoplaziler
Hemanjiyoblastom

LENFOMALAR VE D‹⁄ER HEMATOPO‹ET‹K TÜMÖRLER
Habis lenfoma
Plazmositom
Granülositik sarkom

GERM HÜCREL‹ TÜMÖRLER
Germinom
Embrional karsinom
Yolk kesesi tümörü
Koriokarsinom
Teratom
Mikst germ hücreli tümör

SELLAR BÖLGE TÜMÖRLER‹
Kraniofaringiom
Granüler hücreli tümör
Pituisitom
Adenohipofizin i¤ hücreli onkositomu

METASTAT‹K TÜMÖRLER



Dr. Nesrin Seyhan

Elektromanyetik Kirlilik 

Elektromanyetik (EM) alanlar do¤al ya da insan yap›m›
kaynaklar taraf›ndan oluflturulur ve dalgan›n titreflimine
göre isimlendirilirler. Radyo Frekans (RF; 10 kHz – 300
GHz) alanlar iletiflimde, cep telefonlar› ve baz istasyon-
lar›nda, radyo ve televizyon yay›nlar›nda, kablosuz inter-
net, telsiz telefonlar (dect telefonlar), radar ve çeflitli gü-
venlik sistemleri ile MRI ve diatermide kullan›lmaktad›r.
Oldukça Düflük Frekansl› (ELF; 0 – 300 Hz) EM Alanlar ise

trafo, yüksek gerilim hatlar›, ev ve ifl yerlerinde elektrik-

le çal›flan elektrikli cihazlar, trafolar ve Yüksek Gerilim

Hatlar› (YGH), TV ve bilgisayarlar, TV ve radyo antenleri,

uydu antenler ve verici antenler, saç kurutma makinesi,

elektrikli t›rafl makinesi, elektrikli ›s›t›c›, çamafl›r makine-

si, f›r›n, buzdolab› gibi sistemlerce üretilmektedir. Aske-

ri radarlar, trafik ve hava durumu kontrol radarlar›, die-

lektrik ›s›t›c› ve yap›flt›r›c›lar, eritme f›r›nlar›, kaynak ma-

kinalar›, haberleflme antenleri, elektrikli trenler, mikro-

dalga linkler, havaalan› haberleflme sistemleri, TV ve

Radyo Yay›n ve Montaj Odalar›, Yo¤un bak›m üniteleri

de birer elektromanyetik alan kayna¤› olarak s›ralanabi-

lir (fiekil 1). Teknolojideki geliflmelerin sonucu olarak

ELEKTROMANYET‹K K‹RL‹L‹K VE
B‹YOLOJ‹K ETK‹LER‹
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fiekil 1 — Elektromanyetik spektrum ve en günlük hayatta karfl›lafl›lan kaynaklar› (http://www.kollewin.com/blog/electro-
magnetic-spectrum/



elektromanyetik dalgalar›n kullan›m› her geçen gün art-
makta ve günlük yaflamda do¤ada bulunan›n çok üstün-
deki seviyelerde elektromanyetik alanlara maruz kal›n-
maktad›r. Son y›llarda yayg›n olarak kullan›lmaya baflla-
nan cep telefonlar›, baz istasyonlar› ve kablosuz iletiflim
kaynakl› elektromanyetik alanlar›n insan sa¤l›¤›na etkile-
ri konusunda bilim dünyas› h›zla artan say›da araflt›rma-
y› yürütmektedir. Bilimsel araflt›rma sonuçlar› aras›nda
çok çarp›c› etkilerin bulunmas›na karfl›l›k, bunlar henüz
yeteri kadar dikkate al›nmamakta, elektromanyetik alan-
lar›n etkilerini kan›tlayan çal›flmalar önemsenmemekte-
dir. Bilim insanlar› gelecek y›llarda elektromanyetik
alanlar›n sa¤l›k ve biyolojik etkilerinin sigarada oldu¤u
gibi gecikmeli olarak aç›klanaca¤›n›, bu nedenle önlem-
lerin acilen al›nmas› gerekti¤ini vurgulamaktad›r. Di¤er
yandan insanlar› korumaya yönelik mevcut standartlar
sadece akut ve termal maruziyet etkiler dikkate al›narak
oluflturulmufl, kronik maruziyet ve biyolojik etkileri göz
önüne alan standartlar henüz oluflturulmam›flt›r. 

Dogal ve yapay EM Alan Kaynaklar› 

‹nsan vücudu ve atmosferde bulunan do¤al EM alanlar›
d›fl›nda günlük yaflamda kulland›g›m›z bir birçok elek-
trikli alet de birer yapay EM alan kayna¤›d›r (fiekil 1).

Elektrikle çal›flan ev aletlerinde kulland›¤›m›z EM
dalga saniyede 50 – 60 defa (f = 50 Hz) titreflir. Günefl ›fl›-
¤› da bir EM dalgad›r / enerjidir ve saniyede 1012 defa tit-
reflim (1012 Hz) yapar. Radyo Frekans (RF) ve mikrodal-
galar saniyede 109 defa titreflir. Röntgende kullan›lan X-
›fl›n› saniyede 1018 defa, kanser tedavisinde kanserli do-
kuyu yok etmekte kulland›¤›m›z γ ›fl›n› 1022 defa titreflim
yapar. Vücudumuz, besinleri yakmakla oluflan ›s›n›n
%60’›n›, vücut s›cakl›¤›n› 37°C sabit tutmak için IR radyas-
yonla etrafa verir. Canl›l›¤›m›z devam ettikçe bizler 1012
Hz’den daha az titreflimli IR (Infrared, K›z›lötesi) EM rad-
yasyon yapmaya devam ederiz (Polk and Postow, 1996). 

Normal havada atmosferin Elektrik (E) alan› 120 – 150
V/m iken, flimflekli havalarda bu de¤er 100–200 kat› arta-
rak 10.000 V/m’ye ç›kabilmektedir. Yerkürenin DC geo-
manyetik alan› ortalama 0,5 G (Gauss), AC alan› ise
(3–10)x10–5 G mertebesindedir. Vücudumuzun DC man-
yetik alanlar›; zedeli kalp kas› 3x10–7 G, abdominal böl-
ge 10–6 G, ci¤erlerimizdeki magnetit/asbestos’dan kay-
naklanan manyetik alan 3x10–5 G büyüklü¤ündedir. AC
manyetik alanlar› ise; beyin dalgalar› spontan aktivitede
(0.1–20 Hz) 10–8 G, uyar›lm›fl durumda (0-100 Hz) 10-9 G;
gözün manyetik alan› (0-10 Hz) 10-7 G; kalp kas› manye-
tik alan› (0-40 Hz) 2x10–6 G, iskelet kas› manyetik alan›
ise (1-100 Hz) 10-7 G fliddetindedir. Bu de¤erlerden vü-
cut manyetik alan›n›n 10–6 – 10–9 G aras›nda de¤iflti¤i gö-
rülmektedir. Geomanyetik alan büyüklü¤ü (10–5 G) ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda vücut manyetik alanlar›n›n yerküre-
nin do¤al manyetik alan› ile uyumlu oldu¤u görülmekte-
dir. Böyle bir ortamda evrimleflen insan›n do¤al manye-

tik alanlar› teknolojik geliflme ile bozulmufltur. Teknolo-
jinin bize sundu¤u yaflam›m›z› kolaylaflt›ran tüm aletler
(cep telefonu, bilgisayar, televizyon, elektrikli ev aletle-
ri, uydu antenler, kablolu ve kablosuz tüm iletiflim sis-
temleri v.s.) bu uyumu bozmaktad›r. Çünkü bu aletlerin
EM alanlar›, insan vücudundaki EM alanlardan ve do¤al
çevre alanlar›ndan çok daha fazlad›r. Örne¤in, günlük ha-
yatta ev ve iflyerlerinde kulland›¤›m›z buzdolab›, bulafl›k
makinesi, kurutma makinesi, TV, bilgisayar, elektrikli ›s›-
t›c›, ütü, mikser, mutfak robotu, flüoresan lamba, elek-
trikli t›rafl makinesi, saç kurutma makinesi, elektrikli bat-
taniye gibi aletlerin manyetik alanlar› 1 mG (miligaus) -
25 G aras›nda de¤iflmektedir. Renkli TV ve bilgisayar
monitörünün manyetik alan› 1-5 G aras›ndad›r. Halbuki
vücut manyetik alanlar› en fazla 10-6 G (1 microgaus)
mertebesindedir (Polk and Postow, 1996). 

Elektromanyetik Kirlili¤in Sa¤l›k ve 
Biyolojik Etkileri

Doku ve hücre sistemleri ile yap›lan çal›flmalarda düflük
fliddette elektromanyetik alanlara uzun süre maruz kal-
man›n; biyomoleküllerin (DNA, RNA ve protein) sentezi,
hücre bölünmesi, kanser oluflumu, hücre yüzeyine ait
özellikler, membrandan kalsiyum girifl-ç›k›fl› ve ba¤lan-
mas› üzerine etkili oldu¤u gözlenmifltir. Biyokimyasal ve
fizyolojik olarak yine hücre ve dokularda; hücresel solu-
numun azald›¤›, hormonlar›n etkilendi¤i, doku ve hücre-
lerin hormonal cevab›n›n de¤iflti¤i, karbonhidrat, nükle-
ik asit ve protein metabolizmas›n›n de¤iflti¤i, yap›sal de-
¤ifliklikler gözlendi¤i, farkl› antijenlere karfl› immün ce-
vab›n etkilendi¤i gözlenmifltir (Polk and Postow, 1996).

RF alanlar›n de¤iflik biyolojik etkilere neden oldu¤u-
nu gösteren çok say›da çal›flma mevcuttur. Bu çal›flmalar
çeflitli kanser türleri, lösemi ve lenfoma, kan beyin bari-
yeri geçirgenli¤inin artmas›, beyin s›cakl›¤›n›n, hücre ve
DNA sentezinin artmas›, üremede azalma, kromozomal
bozulmalar, beyin elektriksel aktivitesinin (EEG), kan
bas›nc›n›n artmas›, davran›fl bozuklu¤u, çocuklarda ö¤-
renme güçlü¤ü gibi pek çok etkinin varl›¤›n› göstermek-
tedir (Ilhan ve ark. 2004; Meral ve ark. 2007). RF alan kay-
naklar› kalp pili kullan›c›lar› üzerinde de etkili bulun-
mufltur. Cep telefonu frekanslar›nda ve daha düflük fre-
kanslarda yap›lan çal›flmalarda bu elektromanyetik alan-
lar›n beyin hücrelerinde DNA k›r›klar›na ve yap›s›nda
bozulmalara neden oldu¤u saptanm›flt›r (Phillips ve ark.
2009). RF alanlar›n bafl a¤r›s› ile iliflkisini gösteren çal›fl-
malar vard›r (Frey, 1998). Pulslu radyo frekans radyasyo-
nun “mikrodalga iflitme etkisi” (microwave hearing ef-
fect) olarak bilinen etkisi ise mikrodalga maruziyet ile
ç›nlama, sesleri u¤ultulu duyma gibi iflitme etkisi olup
ilk olarak 2. Dünya Savafl› s›ras›nda radar sistemlerinde
çal›flanlarda gözlenmifltir. Mikrodalga radyasyon maruzi-
yetinin kokleada termal genleflmeye (thermoelastic ex-
pansion) neden olmas› ile aç›klanm›flt›r (Lai, 1994).
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16 yafl›n alt›ndaki çocuklar›n WHO’nun tavsiye etme-

mesine ra¤men giderek artan oranda cep telefonu kulla-

n›yor olmas› ve çocuklar›n yaflamlar› boyunca yetiflkin-

lerden daha çok RF radyasyona maruz kalacak olmalar›

gerçe¤i, RF’in özellikle hamilelerde ve çocuklarda etkile-

rine yönelik yeni araflt›rmalara ivme kazand›rm›flt›r

(Gabriel, 2005). Radyo frekans radyasyonun çocuk ve ye-

tiflkin beyinlerinde nas›l so¤uruldu¤una dair yap›lan ça-

l›flmalarda çocuklarda %80 daha fazla RF so¤uruldu¤u

gösterilmifltir (fiekil 2). Çocuk ve bebek kafatas›n›n yetifl-

kinlere göre daha farkl› olmas› ve beyin iletkenliklerinin

de daha yüksek olmas› sebebiyle beyin dokular›n›n EM

alanlara yetiflkinlere göre daha hassas oldu¤u aç›klan-

m›flt›r. 0.614 V/m gibi çok düflük seviyelerde elektroman-

yetik alan›n dahi insanlarda EEG de¤iflimlerine neden

oldu¤u ve REM uykusunu k›saltt›¤› (Mann ve Röshke,

1996), cep telefonu EM alan›n›n çocuklarda beyin delta

dalgas›n› de¤ifltirdi¤i (Kramarenko ve Tan, 2003), ve ›s›

art›fl›na neden olmayacak seviyede (non-termal) radyo

frekans radyasyonun deney hayvanlar›nda davran›fl de-

¤iflimlerine neden oldu¤unu tespit eden çal›flmalar mev-

cuttur. Bu çal›flmalar›n baz›lar›nda mikrodalga iflitme et-

kisi ile deneklerin davran›fl de¤iflimi gösterdi¤i iddia

edilmektedir (Fragopoulou ve ark. 2009).

RF alanlar›n nöroendokrin sisteme etkileri de cal›fl›l-

m›flt›r; TSH sal›n›m›n› azalt›rken, serum thyroxine düze-

yinde düflüfle ve adrenal bez a¤›rl›¤›nda art›fla (Polk ve

Postow, 1996), hipotalamusta norepinefrin ve dopamin

seviyelerinde ve purkinje hücrelerinde azal›fla neden ol-

du¤u yay›nlanm›flt›r. ‹fl yerlerinde elektromanyetik alan-

lara maruz kalan bireyler incelendi¤inde eritme f›r›n›,

kaynak makinesi, NMR/MRI, elektrik da¤›t›m ünitelerin-

de çal›flanlar›n ELF alan maruziyet seviyeleri yüksek bu-

lunurken, diatermi cihaz›, haberleflme sistemleri, baz is-

tasyonlar›, askeri sistemler, RFID sistemler, endüstriyel

mikrodalga f›r›nlarda çal›flanlar›n ise RF alan maruziyet
seviyeleri yüksek bulunmufltur. Kaliforniya Alzheimer

Teflhis ve Tedavi Merkezi’ndeki 2306 hasta ile yap›lan

çal›flmada Pilotlar, Dikifl makinesi operatörleri, kuru te-

mizlemeciler ve Kaynakç›lar yüksek manyetik alan maru-

ziyet grubu olarak tan›mlanm›flt›r. Hal› dokumac›lar›,

Elektrikçiler, Marazgozlar, Makinistler ve Demiryolu iflçi-

leri ise orta seviyede manyetik alan maruziyet grubu ola-

rak adland›r›lm›fllard›r. Orta seviyeli maruziyet grubunda

Alzheimer riski 1,9 - 2,2 kat yüksek bulunurken; yüksek

seviyeli maruziyet grubunda Alzheimer riski 2,7 - 3,2 kat

fazla bulunmufltur (Davanipour et.al, 2007). Yüksek Geri-

lim Trafo Merkezinde çal›flan 103 elektrik iflçisi aras›nda

yap›lan çal›flmada Depresyon, Sinirlilik, Düflmanl›k duy-

ma (hostility), Paranoya, Kiflileraras› hassasiyet (inter-

personal-sensitivity) ve Obsesif bask› semptomlar›nda

art›fl kaydedilmifl (Yousefi ve Nasiri., 2006). Çal›flma sü-

resi artt›kça, amyotrophic lateral sclerosis (ALS) ve Alz-

heimer nedeniyle ölüm oran›nda art›fl bulunmufltur (Sa-
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fiekil 2 — Yafla ba¤l› olarak 900 MHz GSM cep telefonu radyasyonunun beyin dokusuna penetrasyonu (http://image-
shack.us/photo/my-images/269/how20mobile20phone20rad.jpg/) (http://arizonaadvancedmedicine.com/articles/elec-
trosmog.html).



vitz ve ark. 1998). Ayn› çal›flmada Parkinson, Alzheimer,
ALS ve beyin kanserinden ölenlerin ço¤unlu¤unun elek-
trik çal›flan› oldu¤u tespit edilmifltir.

Cep telefonlar›, ça¤r› sistemleri, telsiz telefonlar has-
tane cihazlar› ile giriflim yaparak fonksiyonlarda bozul-
maya (alarm, stop, dalga formunda de¤iflim, hata ve k›sa
süre kilitlenme) neden olur. Giriflimi önleyen minimum
mesafe 1 m al›nabilir (Lapinsky ve Easty, 2006). Bu ne-
denle tüm dünyada ameliyathanelerde ve yogun bak›m
ünitelerinde cep telefonu kullan›m› yasaklanm›flt›r.

Cep telefonu kullanan kiflinin EM alandan etkilenimi,
baz istasyonu yak›n›nda yaflayanlar›n baz istasyonu kay-
nakl› EM alandan etkilenimden daha fazlad›r. Baz istas-
yonlar› cep telefonlar›ndan daha düflük düzeyde radyas-
yon yaymakla birlikte, bu yay›l›m›n sürekli olmas› önem-
lidir. Bu nedenle 2003 y›l›nda baz istasyonlar›na yak›n
yerlerde yaflayan çocuklarda lösemi ve di¤er kanserlerin
araflt›r›lmas› amac›yla bir çal›flma bafllat›lm›flt›r (Slesin,
2008). Polonya’da yüksek düzeyde RF alanlara maruz ka-
lan askerlerde kanser h›z›n›n beklenenden iki kat, löse-
mi ve lenfoma görülme s›kl›¤›n›n alt› kat fazla oldu¤u
saptanm›flt›r (Szmigielski, 1996). Avustralya’da TV kulesi-
ne yak›n yerlerde yaflayan çocuklarda, çocukluk ça¤› lö-
semi görülme s›kl›¤›n›n topluma göre fazla oldu¤u bu-
lunmufltur (Hocking ve ark. 1996; Hocking ve Gordon,
2003). ‹ngiltere’de baflka bir çal›flmada benzer sonuçlar
bulunmufltur (Dolk ve ark. 1997). ‹talya’da, yüksek güçte
radyo vericisinin yak›n›nda yaflayan çocuklarda çocukluk
ça¤› lösemi s›kl›¤›n›n yüksek oldu¤u rapor edilmifltir
(Michelozzi ve ark. 2002). Amerika’da 250.000 telefon
abonesinde bir y›ll›k mortalite de¤erlendirilmifl, bu dö-
nemde çok küçük de olsa beyin kanserinden ölüm say›-
s›n›n artt›¤› belirlenmifltir. Art›fl istatistiksel olarak önem-
li olmamakla birlikte, bu etkinin olmad›¤›n›n da kan›tlan-
mamas›, maruz kal›nan sürenin k›sal›¤› da gözönünde
bulundurularak, ihtiyat ilkesine göre davran›lmas› gere-
¤ini ortaya koymaktad›r (Dreyer ve ark. 1999). ‹htiyat il-
kesi EM alanlar›n zararlar› kesin kan›tlan›ncaya kadar ih-
tiyatl› yaklafl›m› önerir. (Rio Decleration, 1992). 

Cep Telefonu Beyin Tümörü ‹liflkisini inceleyen IN-
TERPHONE çal›flmas› 13 ülkede yap›lm›fl ve 7 y›l sürmüfl
olup, 10 y›l ve daha fazla süreyle cep telefonu kullanan
binlerce hasta incelenmifltir (IARC, 2010). Çal›flmada be-
yin tümörü oluflumunun, cep telefonu kullanmayanlara
göre 1,5 kat artt›¤› belirlenmifltir. 1000 adet akustik nöro-
ma hastas›, 6000 adet glioma ve menenjiyom hastas› ve
600 adet kulak alt› tükürük bezi hastas› çal›fl›lm›flt›r. Ça-
l›flma uzun süreli ve sürekli cep telefonu kullanan, 30-59
yafl aral›¤›nda çal›flan kesim ile yap›lm›fl, araflt›rma böl-
gesi olarak, bu teknolojinin en erken girdi¤i Kuzey Avru-
pa’n›n genifl kesimleri ile di¤er k›talar›n kentsel alanlar›
seçilmifltir. INTERPHONE çal›flmas›na kat›lan ülkelerden
Danimarka, Finlandiya, Norveç, ‹sveç ve ‹ngiltere’de ve-
ri analizi yap›lm›fl ve 10 y›l ve daha fazla süredir cep te-
lefonu kullananlarda glioma riski artt›¤› ve glioman›n cep

telefonu kullan›lan kulak civar›nda gözlendi¤i aç›klan-
m›flt›r (Lahkola ve ark. 2007). ‹sveç’te yap›lan baflka bir
çal›flma (Slesin, 2008) ve befl ülkede yap›lan analizde
(Schoemaker ve ark. 2005) tek tarafl› akustik nöroma ar-
t›fl› saptanm›flt›r. K›rsal kesimde cep telefonlar› kulla-
nanlarda beyin kanseri riskinin flehirde yafl›yanlara göre
daha fazla oldu¤u saptanm›flt›r (Hardell ve ark. 2008;
Vrijheid ve ark. 2006). Kablosuz telefonlarla ilgili olarak
da sonuç ayn›d›r. ‹sveç’te bir çal›flmada cep telefonu kul-
lananlarda akustik nöroma riskinin artt›¤›, ek olarak bu
riskin kablosuz telefon kullananlarda da oldu¤u bulun-
muflken, baflka bir çal›flmada glioma ve menenjiomada
bir art›fl gözlenmedi¤i bildirilmifltir (Hardell ve ark.
2008). 1997-2003 y›llar› aras›nda beyin tümörü nedeniyle
tedavi alt›na al›nan bireylerde tümör oluflumu ile cep te-
lefonu ve kablosuz telefon kullan›m› iliflkili bulunmufltur
(Mild ve ark. 2007).

Alzheimer, Parkinson, MS, beyin tümörleri gibi beyin
rahats›zl›klar›n›n nedenlerinden birinin EM radyasyon
olup olmad›¤›, 2000’li y›llar›n önemli bilimsel araflt›rma
konular›ndan birini oluflturmaktad›r. ELF elektrik ve
manyetik alanlar›n biyolojik etkileri üzerine çok say›da
çal›flma mevcuttur. ELF manyetik alanlar›n Ekim
2001’de IARC (International Agency for Research on Can-
cer-Uluslararas› Kanser Araflt›rma Ajans›) taraf›ndan 2B
s›n›f› olas› karsinojen olarak tan›mlanmas›, Gazi Biyofizik
Anabilim Dal›’n›n Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) ile birlikte
9–11 Haziran 2004 tarihlerinde ‹stanbul’da yapt›¤› ‘Sensi-
tivity of Children to ElectroMagnetic Fields-Çocuklar›n
Elektromanyetik Alanlara Hassasiyeti’ toplant›s›nda
WHO’nun, ELF manyetik alanlar›n çocuk lösemisini 2 ka-
t› art›rd›¤›n› tüm dünyaya duyurmas›, RF ve ELF’nin sa¤-
l›k etkilerine yönelik araflt›rmalar›n önemini bir kez daha
vurgulam›flt›r (WHO EMF web site, 2010). ‹nsanlarda ya-
p›lan laboratuar çal›flmalar›nda ELF EM alanlar›n, kan bi-
yokimyas› ve hematolojisinde sapmalara neden oldu¤u,
nöroendokrin sistemde hormon salg›lanmas›n›, sindirim
sistemini, kardiyovasküler sistemde kan bas›nc› ve EKG
potansiyellerini etkiledi¤i, sinir sisteminde EEG dalga
potansiyelinde de¤iflim oluflturdu¤u, davran›fl de¤iflim-
lerine neden oldu¤u, deri s›cakl›¤›n› etkiledi¤i, fibrob-
lastlarda DNA sentezini art›rd›¤› gözlenmifltir. Evlerde
ELF manyetik alan seviyelerindeki art›flla depresyon
aras›nda iliflki bulunmufltur. YGH yak›n›nda yaflayanlar-
da bafl a¤r›s›, depresyon, halüsinasyon oran› istatistiksel
olarak önemli derecede yüksek bulan çal›flmalar vard›r.
ELF EM alanlara maruz b›rak›lan deney hayvanlar›nda
saptanan nötrofil, lenfosit ve lökosit say›lar›nda azalma,
beyinde biyokimyasal ve yap›sal de¤iflimler, serotonin
ve dopamin seviyelerinde azalma gibi bulgular mevcut-
tur. ELF alanlardan en çok etkilenen dokular iletkenlik
özelliklerine göre beyin s›v›s› ve kan, ikinci derecede et-
kilenen dokular ise göz s›v›s›, tiroid, kas, gastrointestinal
sistem, prostat ve testislerdir. ELF Manyetik alanlar me-
latonin sentezini yavafllatarak uyku düzeninin bozulma-
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s›na neden olmaktad›r. Bilgisayar sistemleri ile gece ça-
l›flan kad›nlarda yap›lan çal›flmalarda çal›flma süreleri ile
meme kanseri olma riski iliflkili bulunmufl, melatonin ve
östrojen iliflkisi irdelenmifltir (Polk ve Postow, 1996). RF
alanlar›ndan en çok etkilenen dokular aras›nda beyin,
göz lensi, metalik implantlar, dizkapa¤›, yer almakted›r
(fiekil 3).

Uluslararas› Yaklafl›mlar

Dünyada ve tüm evrende mevcut olan do¤al elektro-
manyetik alan kaynaklar›n›n yan›nda yapay elektroman-
yetik alan kaynaklar›n›n h›zla art›fl›na paralel olarak kan-
ser çeflitlerinin ve di¤er baz› hastal›klar›n son y›llarda
artmas›, Dünya Sa¤l›k Örgütünün (WHO-World Health
Organization) ilgisini çekmifl ve bu nedenle örgüt, bün-
yesinde 1996 y›l›nda WHO Elektromanyetik Alan Proje-
si (EMF - ElectroMagnetic Field Project)’ni bafllatm›flt›r.
Proje kapsam›nda her y›l Elektro Manyetik (EM) Alanla-
r›n sa¤l›¤a etkilerine iliflkin yap›lan bilimsel çal›flmalar
ve sonuçlar› incelenmekte, yeni araflt›rmalar desteklen-
mekte ve halk›n elektromanyetik alanlara maruziyetini
s›n›rlayan standartlar›n oluflturulmas›na yönelik çal›flma-
lara katk› sa¤lanmaktad›r. Projenin 2015 y›l›na kadar sür-
mesi planlanm›flt›r. Bu projeyi aralar›nda EC, ILO, NA-
TO’nun da bulundu¤u 8 Uluslararas› kurulufl ile 8 Araflt›r-
ma Laboratuar› ve Merkezi desteklemektedir. Türkiye,
WHO Elektromanyetik Alanlar Projesine Kas›m 1999’da
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Biyofizik Anabilim Dal›
taraf›ndan 45. ülke olarak dahil edilmifltir. Komite her y›l
Cenevre’de toplanarak Elektromanyetik (EM) Alan arafl-
t›rmalar›n›n sonuçlar›n› de¤erlendirmekte ve EM Alanla-
r›n sa¤l›¤a etkilerini tart›flmaktad›r. 

WHO Elektromanyetik Alanlar Projesi kapsam›nda

yürütülen çal›flmalarla RF alanlar›n biyolojik sistemler

üzerine etkili oldu¤u ve bu konuda yasal s›n›rlamalar ge-

tirilmesinin gereklili¤i birçok ülkede anlafl›lm›fl ve ko-

nuyla ilgili standartlar oluflturulmufltur. Uluslararas› Non

- ‹yonize Radyasyondan Korunma Komisyonu (ICNIRP -

International Commission on Non-Ionizing Radiation

Protection)’nun ‹yonlaflt›rmayan Radyasyondan korun-

maya iliflkin 1998 y›l›nda yay›nlad›¤› standartlar (Guide-

lines for Limiting Exposure to Time - Varying Electric,

Magnetic and Electromagnetic Fields: up to 300GHz, IC-

NIRP 1998) (ICNIRP, 1998) Avrupa Birli¤i (EU) taraf›ndan

Birli¤e üye ülkelerce uyulmas› gerekli standartlar olarak

kabul edilmifltir. Ülkemizde 2000 y›l› içinde s›ras›yla

Çevre Bakanl›¤› ICNIRP 1998 standartlar›n›, Sa¤l›k Bakan-

l›¤› CENELEC (European Committee for Electrotechnical

Standardization – Avrupa Elektroteknik Standardizasyon

Komitesi) standartlar›n› ve Ulaflt›rma Bakanl›¤› ICNIRP

1998 standartlar›n› yönetmelik ve genelgelerinde yay›n-

lam›fllard›r. Daha sonra Türk Telekomünikasyon Kurumu

May›s 2001’de ICNIRP standartlar›n› kabul etmifltir (‹leti-

flim Teknolojileri Kurulu web sitesi, 2010). ICNIRP stan-

dartlar›n›n sadece akut maruziyete etkilere dayand›r›l-

m›fl olmas›, kronik maruziyet ile hamileler, çocuklar ve

yafll›lar› göz önüne alan standartlar›n oluflturulmam›fl ol-

mas› tüm dünyada elefltirilmektedir.

Yüksek gerilim hatlar› yak›n›ndaki evlerde yasayan

çocuklarda çocukluk ça¤› kanserlerinde art›fl oldu¤unun

epidemiyolojik olarak gösterilmesi ile tüm bu konudaki

araflt›rmalar US National Academy of Sciences (Amerikan

Bilimler Akademisi) taraf›ndan tekrar incelenmifl ve 1996

y›l›nda yüksek gerilim hatlar› yak›n›nda yaflayan çocuk-
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fiekil 3 — RF radyasyonun vücutta frekansa göre so¤urulmas› (k›rm›z› en çok so¤urulan k›s›mlar› gösteriyor)
(http://gnrk.gazi.edu.tr/sar.html).



larda lösemi görülme riskinin di¤erlerine göre 1,5 kat›
fazla oldu¤u kabul edilmifltir. Bu nedenle ELF radyas-
yon, Uluslararas› Kanser Araflt›rma Ajans› (IARC) taraf›n-
dan 2B ile s›n›flanm›flt›r (olas› karsinojen). Asbest, günefl
lambalar› (Solaryum), UV radyasyon, tütün (içen yada içi-
len ortamda bulunan bireyler için) ve Gama radyasyon 1.
derecede karsinojen tan›mlan›rken, dizel motor egzozu
ve formaldehit 2A s›n›f› karsinojen; gazl› motor egzozu,
kaynak duman› ve ELF manyetik alanlar ise 2B s›n›f› kar-
sinojen olarak tan›mlanm›flt›r.

Yak›nlarda 31 uluslararas› biliminsan› Benevento Bil-
dirgesi’ni imzalam›flt›r (ICEMS web sitesi). Benevento
Bildirgesi’ne imza atan bilim insanlar› EM alanlar konu-
sunda acilen ve daha çok önlem al›nmas› ve ba¤›ms›z
araflt›rmalar yap›lmas› gerekti¤ini tüm dünyaya duyur-
mufllard›r. Bildirgede elektromanyetik alanlar›n potan-
siyel sa¤l›k etkileri ile ilgili ihtiyat ilkesinin dikkate
al›nmas›, çocuklara ve gençlere hitap eden cep telefo-
nu reklâm kampanyalar›n›n yasaklanmas›, özellikle ço-
cuklar›n ve gençlerin cep telefonu ve kablosuz telefon
kullan›mlar›n›n s›n›rland›r›lmas› konusunda tüm dün-
yaya aç›klamada bulunulmufltur. 

Gazi Üniversitesi Biyofizik Bölümü’nde
ELF ve RF Çal›flmalar›

Gazi Üniversitesi Biyofizik Bölümünde statik ve ELF
alanlar›n; beyin, akci¤er, karaci¤er, böbrek, dalak, testis
ve deri dokular›nda oksidan seviyeleri ve antioksidan
enzim aktiviteleri üzerine etkileri in vivo çal›flmalarla in-
celenmifltir. Bu çal›flmalarda statik ve ELF E alanlar›n et-
kisiyle doku oksidan seviyelerinde art›fl, antioksidan en-
zim aktivitelerinde azalma tespit edilmifltir. Elektrik
alanlar›n organ fonksiyonlar› üzerindeki etkilerini incele-
mek amac›yla kan lipidleri, kan proteinleri ve enzim ak-
tiviteleri ile serum biyokimyasal parametreleri analiz
edilmifl, kemik dokusunda histopatalojik yap› ve meka-
nik özellikler üzerine etkili bulunmufltur. 50Hz frekansl›
manyetik alanlar›n dalak hücrelerinde NK (Natural Kil-
ler) sitotoksik aktivitesinde azalmaya, kanda plazma
elektrolit konsantrasyonlar›nda de¤iflimlere; beyin elek-
trolit seviyelerinde art›fla neden oldu¤u, epileptik atak-
lara etkili olmad›¤›, alan fliddeti ve uygulama süresine
ba¤l› olarak deride kollajen sentezine etkili oldu¤u sap-
tanm›flt›r (Seyhan ve Canseven, 2006; Seyhan ve Güler,
2006; Coflkun ve ark. 2009; Canseven ve ark. 2007). RF
alanlar›n kan beyin bariyeri geçirgenli¤ini etkiledi¤i, ye-
tiflkin, hamile ve yeni do¤an beyin ve karaci¤er dokula-
r›nda DNA baz modifikasyonuna, göz ve beyin dokusun-
da apoptosize ve kulakta otoakustik emisyonda de¤ifli-
me neden oldu¤u (Sirav ve Seyhan, 2009; Budak ve ark.
2009; Tomruk ve ark. 2010; Guler ve ark. 2010) saptanm›fl-
t›r. Cep telefonu konuflma modunda ve en yak›n baz is-
tasyonu ba¤lant›s›ndayken radyasyon ölçümleri, Radyo
ve TV vericilerinde RF alan hesaplama ve ölçüm çal›flma-

lar› da yap›lm›flt›r (Sirav ve Seyhan, 2009), cep telefonu
maruziyetinden kaynakl› kafa fantomunda oluflan Özgül
So¤urma Oran› (SAR) de¤iflimi tespit edilmifltir (Tuysuz
ve Canseven, 2008).

Gazi Non-iyonizan Radyasyondan Korunma Merke-
zi’nce (GNRK) ELF ve RF band›nda ve (0-60) GHz fre-
kans aral›¤›nda evlerde ve iflyerlerinde, hastanelerde,
havaalanlar›nda, radarlar, trafolar, yüksek gerilim hatlar›
yak›nlar›nda, baz istasyonlar›, cep telefonlar› bulunan
ortamlarda ve kablosuz iletiflim (internet, kablosuz tele-
fon, telsiz telefon) a¤› Elektromanyetik Alan ölçümü ya-
p›lmakta, ölçümler ulusal ve uluslararas› standartlarla
karfl›laflt›r›larak ve sonuçlar sa¤l›k etkileri aç›s›ndan de-
¤erlendirilerek talep eden kifli ve kurumlara kapsaml› ra-
por verilmektedir. GNRK elektromanyetik radyasyon ile
ilgili kiflisel ve kurumsal dan›flmanl›k, elektromanyetik
alanlar›n insan sa¤l›¤› ve çevreye etkilerinin araflt›r›lma-
s›, elektromanyetik radyasyonun sa¤l›k etkileri ve ölçü-
mü konusunda sertifikal› e¤itim verilmesi, halk› ve çal›-
flanlar› elektromanyetik radyasyondan korumaya yönelik
dan›flmanl›k hizmeti vermektedir. Elektromanyetik Kir-
lilikten Korunmak için Pratik Önerilere www.gnrk.ga-
zi.edu.tr web sitesinden ulafl›labilir.

Dr. Cemal Saydam, Dr. Gülen Güllü

‹nsano¤lu, var oluflundan bu yana do¤an›n zenginlikleri-
ni cömertçe kullan›p, kendi ihtiyaçlar› için kaynaklar› h›z-
la tüketerek yaflamlar›n› sürdürmüfltür. ‹nsanlar›n, yaflam
koflullar›n›n iyilefltirilmesine yönelik yarat›lan tüm tek-
nolojik geliflmeler, do¤al kaynaklar›n bilinçsiz ve cömert-
çe kullan›lmas› ile sa¤lanm›flt›r. Uygarl›k yar›fl› içerisinde
do¤an›n tüketilmesinin yan›s›ras›ra, do¤ayla bar›fl›k ol-
mayan, etkileri onlarca y›l sonra ortaya ç›kan sentetik
kimyasal maddelerin gelifltirilmesiyle, geri döndürülme-
si zor yeni çevresel sorunlar›n onlara ba¤l› sa¤l›k prob-
lemlerinin ortaya ç›kmas›na sebep olmufltur. 

Kal›c› Organik Kirleticiler, A¤›r Metaller 

Bilimsel çal›flmalar, baz› teknolojik geliflmeler sonucu
üretilen kimyasallar›n do¤al çevrede birikerek, insan›n
organizmas›n› bozdu¤unu ortaya ç›kartm›flt›r. Kolayca bi-
yolojik olarak parçalanmayan ve sal›nd›klar›nda çevreyi
kirletmeye devam eden kal›c› toksik ajanlar çevrede ve
vücutta yavafl yavafl birikir. Bu özelliklere sahip çevre
kirleticileri aras›nda organoklorinler, dioksinler ve civa,
kurflun ve kadmiyum gibi a¤›r metaller say›labilir. 1940
ve 1950’li y›llarda bu toksinler endüstri taraf›ndan çevre-
ye büyük miktarlarda verilmifltir. A¤›r metaller ise yer ka-
bu¤unda bulunmaktad›r, yüzy›l›m›zda biyolojik türlere

ÖNEML‹ ÇEVRESEL K‹RLET‹C‹LER
VE ATMOSFER‹K HAVA KOfiULLARI 
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Dr. M. Necmettin Pamir

Kafa üzerine etkiyen fiziksel güç sonucunda ortaya ç›kan
beynin anatomik ya da fonksiyonel bozukluklar› Trav-
matik Beyin Hasar› (TBH) olarak adland›r›l›r. Toplumun
senede %2’si TBH’dan etkilenir. Bu hastalar›n yar›dan ço-
¤u trafik kazas› kurbanlar›d›r (Bullock ve ark. 1996; Dagi,
1997; Badjatia ve ark. 2008). Kafa travmalar›na ba¤l› TBH
özellikle çocuk ve genç yaflta olmak üzere önemli bir
ölüm ve sakatl›k nedenidir (Becker ve ark. 1977). Tüm
dünyada TBH konusundaki bilginin artmas›, tan› ve te-
davi yöntemlerinin geliflmesi ve kafa travmas› kurtarma-
tedavi hizmetlerinin geliflmesine ra¤men mortalite ve
morbidite hala yüksektir (Becker ve ark. 1977). Kafa trav-
mas› sadece nöroflirürjinin de¤il, birçok farkl› branfl›n
günlük pratikte karfl›laflt›klar› patolojilerdir. Kafa travma-
lar›n›n ilk de¤erlendirmesi ço¤u zaman acil servis dok-
torlar› taraf›ndan olur ve hastalar›n ancak küçük bir bölü-
mü cerrahi müdahale gerektirir. Nöroloji bölümü s›kl›kla
kafa travmas› hastalar› ile ilgili konsülte edilir. Dolay›s›
ile nörologlar›n da kafa travmas› konusundaki genel kav-
ramlar, yaklafl›mlar ve kabullenimler konusunda yetifl-
mifl olmas› hastalar›n prognozu aç›s›ndan büyük önem
tafl›r.

Kafa travmas›n›n tedavi tarihi nöroflirürjinin tarihi ile
paraleldir. Bu tarihçe 4 farkl› dönemde incelenebilir (Da-
gi, 1997). Antik ça¤lardan 19. Yüzy›la kadar süren ilk dö-
nemde tedaviden çok olaylar›n ve vakalar›n detayl› be-
timlemeleri yap›lm›flt›r. Eski M›s›r’da kafa travmas›n›n
tedavisi konusundaki ilk kay›t Edwin Smith papirüsüdür.
27 kafa travmas› vakas›n› da anlatan belgedeki anlat›m›n
izi Eski K›rall›k zaman›na, MÖ 2700 y›llar›na kadar sürü-
lebilir (Breasted, 1930). Ondokuzuncu yüzyldan sonra
anestezi ve antisepsinin tan›mlanmas› sonras›nda günü-
müz anlam›nda nöroflirürji bafllam›flt›r. Üçüncü faz kon-
solidasyon faz›d›r ve tan› ve tedavi yöntemlerinin stan-
dardizasyonu ile karakterize olmufltur. Kafa travmas›n›n
tedavisinde dördüncü dönem tekrar de¤erlendirme ev-
residir. Bu evrede bilgisayarl› veritabanlar› kullan›larak

kafa travmas›n›n epidemiyolojik yöntemlerle de¤erlen-
dirilmesi söz konusu olmufltur. 1960’larda yo¤un bak›m
yata¤› s›k›nt›s›n›n büyük bir problem oluflturdu¤u ‹ngil-
tere’de ak›lc› bir triyaj amac›yla yap›lan çal›flmalar Glas-
gow Koma skalas›n›n ortaya ç›kmas›na neden olmufltur.
Glasgow Koma Skalas› (GCS) 1974’de Glasgow üniversi-
tesinden Graham Teasdale ve Bryan J Jennett taraf›ndan
tasarlanm›fl ve triyaj amac›yla frakl› nörolojik tablolara
numerik de¤erler sa¤lam›flt›r (Teasdale ve Jennett,
1974).

Kafa Travmas›nda Genel Prensipler ve
Tan›mlar

Kafa travmas› hastalar›n›n s›n›fland›r›lmas› pratik gerek-
sinimler nedeniyledir. Bu pratik gereksinimler doktor-
lar/sa¤l›k çal›flanlar› aras›nda “ortak dilin” konuflulmas›,
hastalar›n triyaj›, tedavileri, hayatta kal›m›n ve sonuçla-
r›n öngörülmesi ve de¤erlendirilmesi gibi çok farkl› ve
çeflitlidir. Kafa travmalar› pratik nedenlerle aç›k ya da
kapal› olarak s›n›flan›r. “Aç›k kafa travmas›” kafatas› içi
yap›lar›n d›fl ortama aç›ld›¤› travmatik durumlard›r. Pe-
netran kafa travmalar› da yüksek h›zl› (balistik) ve düflük
h›zl› penetran travmalar olarak gruplanabilir. Sivri cisim-
lerle geliflen penetran kafa travmalar› da farkl› bir fizyo-
patolojiye sahiptir. Kapal› kafa travmalar› kraniyal ve
çevre dokular›n bütünlü¤ü bozulmadan intrakraniyal ya-
p›larda hasar oluflturan travmalard›r. Kafa travmas› son-
ras›nda geçici fakat geridönüfllü nöral fonksiyon bozuklu-
¤u ile giden durum serebral “konküzyon” olarak isimlendi-
rilir. Kontüzyon ise beyin dokusunda lokal travmatik ezil-
meleri ve parenkim içine olan kanamalar› tan›mlar. Lase-
rasyonlar viskoelastik beyin dokusundaki y›rt›lmalard›r.
Kanamalar farkl› kompartmanlara olabilir (intraparenki-
mal, subdural, epidural, subgaleal). 

Hastalar›n erken dönem risklerinin, prognozlar›n›n
ve uzun dönem sürvilerinin belirlenmesi, triyaj›n sa¤lan-
mas›, akademik s›n›flama gibi çok farkl› ihtiyaçlar nede-
niyle kafa travmalar›n›n s›n›flanmas› konusunda çal›flma-
lar yap›lm›fl ve farkl› s›n›flama sistemleri tasarlanm›flt›r.
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S›n›flama ihtiyaçlar›n›n bu kadar fakl› nedenlerden kay-

naklanmas› dolay›s›yla hiçbir s›n›flama sistemi tüm ihti-

yaçlar› yerine getirmemektedir. Kafa travmas›n›n flidde-

tinin belirlenmesi konusunda en s›k kullan›lan sistem

Glasgow Koma Skalas›d›r. Göz açma (1-4), en iyi motor

yan›t (1-6) ve verbal yan›t› (1-5) de¤erlendirir ve total

skor bu üç parametrenin toplam› ile elde edilir. GCS

skorlamas› s›ras›nda dikkat edilecek noktalar flunlard›r:

• En iyi tarafta en iyi motor yan›t de¤erlendirilir.

• A¤r›l› uyaran standardize olmal›d›r ve hastaya zarar

vermemelidir. T›rnak yata¤›na künt bas›, sternum

üzerine noktasal künt bas› ve supraorbital bölgeye

künt bas› standardize tekniklerdir. 

• Sözel emirler daima a¤r›l› uyaranlardan önce veril-

melidir

• Hasta bir flekilde sedatize ya da alkol vb. maddele-

rin etkisi alt›nda ise bunlar›n tesiri dikkate al›narak

muayene 10-20 dakika gibi k›sa aral›klarla tekrarlan›r.

• Periorbital ödem nedeni ile gözler aç›lm›yorsa göz

yan›t› 1 (C) olarak, trakeal tüp varsa sözel yan›t 1 (E)

olarak belirtilir.

• Spinal kord ve periferik sinir hasarlar›, ekstremite,

pelvis vb. yaralanmalar›, tüm kemik k›r›klar› dikkate

al›nmal›d›r. 

Travmatik Beyin Hasar›n›n 
Patofizyolojisi

Kafa travmas› sonras›nda geliflen TBH basit ve anl›k bir

olay de¤il, karmafl›k bir süreçtir. Hastan›n kaza sonras›n-

da hayatta kal›p kalmamas›, kal›rsa hayat›n› nas›l devam

ettirece¤i “organizman›n travmaya kiflisel yan›t›”; bu ta-

banda geliflen birincil hasar- ve bunu izleyen ikincil ha-

sar- süreçlerinin etkisi ile belirlenir. Travma an›nda olu-

flan hasar birincil hasar olarak adland›r›l›r, ikincil hasar

ise travma ile bafllayan süreçlerin organizmada olufltur-

duklar› problemlerdir. Olaylar›n ya da sürecin travma s›-

ras›nda oluflan birincil hasar ile bitmedi¤i aksine izleyen

dakikalar, saatler ve günler içerisinde ilerledi¤ini ve

travman›n tetiklemesi sonras›nda dolayl› olarak geliflen

ikincil hasarlar›n prognozda önemli oldu¤unu göstermifl-

tir. Birincil hasar, olay s›ras›nda ilk 50-100 milisaniye için-

de geliflen fiziksel ve biyokimyasal hasarlar› ifade eder,

destek ve serebrovasküler yap› hasarlar›n› kapsar, so-

nuçta skalpte yaralanmalar, kafatas›nda kemik k›r›klar›,

intrakranial kanamalar (epidural, subdural, subaraknoid,

intraparenkimal kanamalar/hematomlar), fokal veya dif-

füz beyin hasarlar› (kontüzyonlar, laserasyonlar), diffüz

aksonal hasar geliflir. ‹kincil hasar nedenleri, intrakranial

ve ekstrakranial olarak ikiye ayr›l›rsa ilki; kafa içi bas›nç

artmas› sendromu, yer kaplayan lezyonlar, beyin ödemi,

hidrosefali, nöbetler, infeksiyonlar, beyin kan ak›m› de-

¤ifliklikleri, serbest radikal ve eksitotoksik ajanlara ba¤l›

olabilir, ekstrakranial olarak da arteriyel hipotansiyon,

hipoksi, anemi, hipertermi, hiper- veya hipokapni, hi-

per- veya hipoglisemi, elektrolit dengesizlikleri, asit-baz

dengesizlikleri say›labilir.

Kafa travmas›nda belki de en önemli hasar mekaniz-

mas› kafa içi bas›nç art›fl›d›r (White ve Venkatesh, 2008).

Normalde 100g beyin dokusu dakikada ortalama 3mL

oksijen ve 5mg glukoz kullan›r. Bu beyin dokusunun me-

tabolik h›z› (ingilizce “Cerebral Metabolic Rate” k›salt-

mas›: CMR) olarak adland›r›l›r. Beyin bu gereksinimi sa¤-
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Tablo 1 — Glasgow Koma Skalas›

GCS

Göz Yan›t› (E: eye) Sözel Yan›t (V: verbal) Motor Yan›t (M: motor)

4. Spontan göz açar 5. Oryantasyonu var 6. Emirleri yerine getirir

3. Sözel uyaranla göz açar 4. Konfüze 5. A¤r›y› lokalize eder

2. A¤r›l› uyaranla göz açar 3. Anlams›z kelimeler 4. A¤r›yla çeker

1. Göz açmaz 2. Anlams›z sesler 3. Fleksör postürü

1. Yok 2. Ekstansör postürü

1. Yok

Tablo 2 — Kafa Travmalar›n›n fiiddetlerine Göre S›n›flamas›

Kategori Kriter

Minimal Travmatik beyin hasar› GCS15; bilinç kayb› yok; amnezi yok

Hafif (mild) travmatik beyin hasar› GCS 14 ya da 

GCS 15 ve k›sa biliç kayb› ya da uyan›kl›k/haf›za sorunlar›

Orta derecede (moderate) travmatik beyin hasar› GCS 9-13 

A¤›r (severe) travmatik beyin hasar› GCS 5-8

Kritik derecede (critical) beyin hasar› GCS 3-4



eyes”) ön fossa k›r›klar›n›, kulak arkas› ekimozlar, hema-

tomlar (“battle’s sign”) petroz kemik k›r›klar›n› iflaret

eder. Yine otore ve rinore gibi beyin omurilik s›v›s› fis-

tülleri de kafa kaidesi k›r›klar›n› düflündürür, fasiyal ke-

mik (LeFort k›r›klar›) ve periorbital fraktürler palpasyon-

la hissedilebilir. Göz küresinin ve karotid arterlerin os-

kültasyonu ile duyulan üfürümler karotiko-kavernöz fis-

tül ve karotid arter disseksiyonlar›n› iflaret eder. Bilinç

düzeyi,solunum tipi, motor muayene, patolojik refleks-

lere bak›l›r, pupillalar›n büyüklü¤ü, izokorik olup olma-

mas›, direkt / indirekt ›fl›k reksiyonlar›n›n varl›¤›, ekstra-

oküler göz hareketleri, görme, göz dibi muayeneleri (pa-

pilla ödemi, retinal kanama vb.) yap›l›r, atropin, morfin,

adrenerjik vb. ilaçlar verilip verilmedi¤i sorgulan›r,

stress ve a¤r› durumlar da dikkate al›nmal›d›r. Hasta ya

da hastalar›n ilk görüldü¤ü andan itibaren tüm süreç bo-

yunca tarih ve saatin belirtilmesine özellikle uyulmal›d›r.

Eriflkinlerde flok genellikle beyin hasar›na ba¤l› de-

¤ildir ve hemen her zaman hipovolemi ve kan kayb›na

ba¤l›d›r. Kan kayb› internal ya da eksternal olabilir. Ne-

denler aranmal›, gereken tedbirler al›nmal›d›r; bu ted-

birler aras›nda eksternal bir kanama için bir basit kom-

presyon dahi yeterli olabilir. Sistolik kan bas›nc› 110 mm

Hg’nin, ortalama kan bas›nc› 90 mm Hg’nin, serebral per-

füzyon bas›nc› 70 mm Hg’nin üzerinde tutulmal›d›r. ‹yi

bir venöz yol aç›lmal›, santral venöz kateter konulmal›,

bafllang›çta volüm kayb›n› telafi için serum fizyolojik, rin-

ger laktat gibi izotonik solüsyonlarla normovolemi sa¤-

lanmal›, en k›sa sürede de kan aç›¤› kan transfüzyonu ile

kapat›lmal›d›r. Hastalar›n genel ve nörolojik durumlar›na

göre yap›lacaklar planlan›r ve uygulan›r.

Dr. M. ‹mre Usseli

Akut kafa travmas›nda h›zl›, do¤ru ve yeterli tan›, morbi-

dite ve mortalitenin azalmas›nda çok önemlidir. Amaç

travma sonucu geliflen yaralanman›n normal anatomi ve

fizyolojide ne gibi de¤ifliklikler yaratt›¤›n› ortaya koy-

makt›r. Bu sonuca göre tedavi yönlendirilir, travmaya se-

konder olaylar›n geliflimi için önlem al›n›r. Öte yandan

tan› yöntemlerinin; hastaya eziyet çektirmeden, gereksiz

tetkikler fleklinde uzat›lmadan, mümkün oldu¤unca h›z-

l›, do¤ru ve yeterli flekilde yap›lmas› esast›r. Travman›n

kronik evresinde de bu kurallar geçerlidir. Travma sonu-

cu birden çok yaralanan organ olabilece¤i öngörülerek,

tan› yöntemlerini hastaya koruyucu tedbirler de uygu-

lanmak suretiyle tamamlamak, gerekti¤inde bir öncelik

s›ras› gözetmek flartt›r.

Kafa travmalar›na tan› yöntemleri içerisinde genellik-

le en genifl yeri radyolojik görüntüleme tetkikleri almak-

tad›r. Bunlar›n yan›nda travman›n ileri evrelerinde kulla-

n›lan biyokimyasal ve elektrofizyolojik tetkikler de, yeri

geldi¤inde oldukça de¤erlidir. Pnömoensefalografi gibi

teknikler ise günümüzde art›k terkedilmifltir, sadece ta-

rihsel de¤er ifade etmektedirler. Afla¤›daki tablo tan›

yöntemlerini özetlemektedir.

Bu bölümde tan› yöntemleri anlat›l›rken, klinik kulla-

n›ma paralel olarak nöroradyolojik incelemelere, özellik-

le de direkt grafi ve CT’ye a¤›rl›k verilmifltir. 

Direkt Gr a f i l e r : Röntgen grafileri veya düz grafiler ola-

rak da adland›r›l›rlar. Geliflmifl radyolojik tetkiklerin

mevcudiyetine ra¤men, kafatas› grafileri özellikle trav-

malarda yeri geldi¤inde oldukça kullan›fll› olabilmekte-

dir. ‹yonize radyasyon olmas› dezavantaj› vard›r. Yumu-

flak dokudan geçip kemik dokudan daha zor geçtikleri

için kemik yap› görüntülenmesinde yayg›n olarak kulla-

n›l›r. Günümüzdeki digital röntgen cihazlar›nda görüntü

digital kamera ile al›n›p ard›ndan uygun dansite ve bo-

yutta filme bas›lmaktad›r. Çekimde kafatas›n›n filme ya-

k›n k›sm› daha net görüntülenir. Kafatas›n›n gösterilmek

istenen bölgesini daha rahat ortaya koymas› amac›yla,

de¤iflik kafatas› pozisyonlar›na göre grafiler gelifltirilmifl-

tir (Tablo 4 ve 5)

Travmada direkt kafa grafisinde aranan ilk bulgu,

özellikle k›r›k hatlar›d›r. Kafatas› k›r›¤› olan travmalarda,

intrakranial yaralanma riski de artmaktad›r. Lineer k›r›k

hatlar› radyolusent olarak keskin kenarl› çizgiler fleklin-

TANI YÖNTEMLER‹

BÖLÜM 2 — NÖROLOJ‹K HASTALIKLARIN ANA GRUPLARI 1339

Tablo 3 — Kafa Travmalar›nda Günümüzde Kullan›lan
Tan› Yöntemleri

1. Radyolojik ‹ncelemeler
a. Direkt grafiler 
b. Bilgisayarl› tomografi (BT)
c. Manyetik rezonans inceleme (MRI)
d. Serebral anjiografi (DSA)
e. Ultrasonografi (USG)

2. Elektrofizyolojik ‹ncelemeler
a. Elektroensefalografi (EEG)
b. Beyin sap› uyar›lm›fl potansiyel çal›flmalar› (VEP,

BAEP, SEP)
c. Elektromyografi (EMG)

3. Biokimyasal-Mikrobiolojik Tetkikler
a. Rinore-otore aranmas›
b. Beyin omurilik s›v›s› (BOS) tetkikleri

Tablo 4 — Standart Kafa Grafileri (4 yönlü kafa grafisi,
her 2 yan kafa grafisi al›nacak flekilde bu grafileri 
ifade eder)

Standart Kafa Grafileri
• Postero-anterior grafiler: Yüz filme dönük, orbitomeatal

düzleme 20 derece kranialden aç› ile ›fl›n verilir.
Kafatas›n›n koronal düzlemdeki ön-arka görüntüsü izlenir.

• Lateral (yan kafa) grafiler: Sagittal düzleme tam dik
olarak lateralden ›fl›n verilir. Kafatas›n›n sagittal
düzlemdeki lateral görüntüsü izlenir.

• Towne grafisi: Bafl ard› filme dönük, orbitomeatal
düzleme 30 derece kranialden aç› ile ›fl›n verilir. 
Oksipital kemik, lambdoid sütürler izlenir.



de uzan›r, genellikle dallanma yapmaz (fiekil 1, fiekil 2).

Normal vasküler indentasyonlar veya sütür hatlar› (fiekil

2) ile kar›flt›rmamak gerekir. Çökme k›r›klar›nda ise k›r›k

fragman›n intrakranial yer de¤ifltirmesi tipik çift seviye-

lenme görünümü yarat›r. K›r›k hatlar› d›fl›nda intrakrani-

al hematom veya beyin ödemine ba¤l› olarak normal kal-

sifikasyonlar›n yer de¤ifltirdi¤i izlenebilir. Özellikle aç›k

k›r›klarda, kafa kaidesi k›r›klar›nda dura y›rt›¤›ndan hava

girmesi sonucu anormal hava-s›v› seviyelenmesi, subdu-

ral mesafedeki havan›n hipodens gölgesi görülebilir. Ka-

fa grafisi incelenirken efllik eden boyun veya yüz travma-

s› bulgular›n› da gözden kaç›rmamak gerekir. Servikal

spinal travma mevcut olabilece¤i de düflünülerek grafi

çekimi s›ras›nda bafl pozisyonlar›ndan sak›nmak, boynu

sabit tutmak gerekir.

Bilgisayarl› To m o g r a f i : Günümüzde kafa travmalar›n-

da en s›k kullan›lan ve en çok bilgi veren yöntem, bilgi-

sayarl› tomografidir (computerized tomography, compu-

terized axial tomography, BT, CT, CAT scan). ‹lk olarak

1970’lerin bafllar›nda gelifltirilmifltir. Teknolojideki gelifl-

meye paralel olarak görüntü kalitesi, rezolüsyonu gide-

rek artm›fl, çekim süresi k›salm›fl, böylece hastan›n çe-

kim esnas›nda istenmeyen hareketleri ile ortaya ç›kan

artefaktlar da azalm›flt›r. Travma ile gelen hasta CT masa-

s›na yat›r›ld›ktan sonra sadece kafatas› de¤il, travmaya

u¤rayan di¤er vücut k›s›mlar› da, bilhassa boyun baflta

olmak üzere tüm vertebra h›zla görüntülenebilmektedir.

Bu esnada hastaya özel pozisyonlar vermek gerekme-

mekte, dakikalar, hatta saniyeler içerisinde çekim ta-

mamlanabilmekte, direkt grafilerden çok daha h›zl›, ko-

lay ve ayr›nt›l› görüntüler al›nmas› sonucu travma prati-

¤inde direkt grafi çekimi gere¤ini ortadan kald›rmakta-
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Tablo 5 — Standart D›fl›, Özel Pozisyonlar ile Çekilen
Bafll›ca Kafa Grafileri

Özel Amaçl› Kafa Grafileri
• Waters grafisi: Paranazal sinüsler, nazal septum için.
• Stenvers grafisi: Temporal kemik petröz apeksi, internal

akustik kanal için.
• Schuller grafisi: Temporal kemik mastoid selüller için.
• Kafa kaidesi (submentovertikal): Kafa kaidesi, foramen

magnum için.
• Caldwell grafisi: Paranazal sinüsler için.
• Transorbital grafi: Orbita kenarlar›, orbital fissürler için.
• Sella spot grafisi: Sella tursika lateral görüntüsü için.
• Tanjansiyel grafiler: Özellikle k›r›k hatt›n›n daha net

görülmesi, çökme k›r›klar›n›n gösterilmesi için.

fiekil 1

fiekil 2

Tablo 6 — CT’de X Ifl›n› Tutulma Derecesine Göre 
Dokular›n Ayr›m›

Tan›m Hounsfield ünitesi

Tutunum yok (hava) -1000
Su 0
Yo¤un kemik +1000

Doku

Beyin (gri cevher) 30 ile 40 aras›
Beyin (beyaz cevher) 20 ile 35 aras›
Beyin ödemi 10 ile 14 aras›
BOS +5
Kemik +600
Kan p›ht›s› 75 ile 80 aras›
Ya¤ dokusu -35 ile -40 aras›
Kalsiyum 100 ile 300 aras›
Kontrast madde içeren damarlar 90 ile 100 aras›



d›r. Travmada etkilenen kafatas› yaralanmalar›, k›r›k hat-

lar› CT ile çok daha net, ayr›nt›l›, gerekti¤inde 3 boyutlu

gösterilebilmektedir. Direkt grafide görülemeyen, su-

perpoze olan k›r›k hatlar›, kaide k›r›klar› CT ile kolayca

ortaya konmaktad›r. Ayr›ca kafa içi yaralanmalar, intrak-

ranial kanamalar, kontüzyonlar ya da anormal dansiteli

maddeler (kemik fragman, hava, yabanc› cisimler gibi)

de kolayca görülebilmektedir.

CT çekimi s›ras›nda verilen X ›fl›n›n›n de¤iflik doku-

larda de¤iflik oranlarda tutundu¤u bilinmektedir. Bu tu-

tunma derecesi “Hounsfield ünitesi (HU)” olarak belirtil-

mektedir. Bu de¤erler mutlak olmay›p, cihazdan cihaza

de¤iflebilmektedir. Ama tan›m olarak hava için -1000 HU,

su için 0 HU, yo¤un kemik doku için de +1000 HU kabul

edilmifltir. Kranial CT’deki de¤iflik dokulara ait HU de-

¤erleri tablo 6’te listelenmifltir. Hava hiç tutulum yapmaz

ve siyah izlenirken, kompakt kemik hemen hemen tü-

müyle X ›fl›nlar›n› tutup yo¤un beyaz olarak izlenir

Normal beyin dokusu ile kan p›ht›s› aras›ndaki farkl›-

l›k, intrakranial kanamalar›n CT ile kolayca ayr›m›n› sa¤-

lar (fiekil 3). Epidural hematomlar korteksle kemik ara-

s›nda yerleflmifl, korteksi konkavlaflt›ran, genellikle de

sütür hatlar›n› geçmeyen hiperdens lezyonlar olarak iz-

lenir. Subdural hematomlar akut iken yine korteksle ke-

mik aras›nda yerleflmifl, ancak korteksin konveksitesine

yar›m ay fleklinde yay›lm›fl, sütür hatlar›n› da geçen hi-

perdens lezyonlard›r. Subdural hematomlar subakut

devrede beyinle izodens hale gelip gözden kaçabilmek-

tedir. Kronik subdural hematomlar ise beyinden daha

hipodens olarak izlenir, içerisinde taze kanama alanlar›

varsa, bu k›s›mlar hiperdenstir. ‹ntraserebral hematom-

lar beyin parenkimi içerisinde yerleflmifl olarak oval, ba-

zen lobule, keskin s›n›rl› ve hiperdens olarak izlenirler.

Subaraknoid kanama sulkuslar ve sisternler içerisinde

milimetrik hiperdansiteler olarak görülür. Kafa travmas›

sonras› beyin ödemi geliflince dokunun su oran› artt›¤›n-

dan, normal beyne oranla daha hipodenstir. Kontüze

alanlar da hipodens izlenir ancak içerisinde parenkime

s›zm›fl kanamalar varsa, bu k›s›mlar› hiperdens görülür

(fiekil 4).

Saptanan bir lezyon, CT ile tekrar görüntüleme yap›l-

maks›z›n, mevcut görüntü bilgilerinin yeniden düzenlen-

mesi (reformat ifllemi) ile daha da büyütülüp farkl› düz-

lemlerde (aksiyal, koronal veya sagittal düzlemler, oblik

kesitler gibi) görüntüler ç›kart›labilecek flekilde incele-

nebilir. Lezyonun boyutlar› milimetre düzeyinde ölçüle-

bilir. Yukar›da aç›kland›¤› flekilde, sinyal dansitesi, yani

görüntüyü oluflturan piksellerin numerik de¤erleri HU

olarak ölçülüp, görüntülerde hava, BOS, kan, beyin do-

kusu, kemik doku, metalik cisim gibi ayr›mlar daha rahat

yap›labilir. ‹ntravenöz kontrast madde enjeksiyonu ile

elde edilen CT anjiografi, konvansiyonel anjiografiye ya-

k›n görüntü kalitesi verebilmektedir. ‹ntratekal olarak

BOS’a kontrast madde verilerek çekilen CT sisternografi

ile özellikle BOS kaçaklar› (otore-rinore oda¤›) yakalana-

bilmektedir.

Yüksek görüntü kalitesi, h›zl› çekim yap›l›p hemen

sonuç al›nabilmesi, ön haz›rl›k gerektirmemesi, pratikli-

¤i sonucunda bilgisayarl› tomografi, günümüzde travma

ile u¤raflan nöroflirürjyenlerin olmazsa olmaz› durumuna

gelmifltir. Dezavantajlar› ise; direkt grafilerde oldu¤u gi-

bi, iyonize radyasyon kullan›lmas›, k›sa bir süre de olsa,

çekim an›nda hastan›n hareketsiz kalmas› gereklili¤i, is-

kemik alanlar veya aksonal zedelenme alanlar›n›n erken

dönemde normal izlenmesi, beyin sap› gibi kemikle göl-

gelenmifl dar alanlarda tetkik duyarl›l›¤›n›n düflük olma-

s›d›r.
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Gestasyonun ikinci haftas›nda ektodermden nöronal ta-

baka ve nöral tüp oluflmaya bafllar. 25-28. günlerde nöral

tüpün rostral k›sm›nda 3 beyin vezikülü oluflur: forebra-

in (prosensefalon), midbrain (mezansefalon) ve hindbra-

in (rombensefalon) (Sarnat, 2005; Gleeson, 2006). Alt›nc›

haftadan itibaren bu veziküller farkl›laflarak prosensefa-

londan telansefalon ve diensefalon oluflur. Bunlardan da

korteks, hemisferler, talamus ve hipofiz gibi yap›lar mey-

dana gelir. Mezansefalondan mezansefalonun iç yap›s›

geliflir, rombensefalondan pons, serebellum ve medulla

oblongata farkl›lafl›rlar. Dorsal indüksiyonun gerçekleflti-

¤i ikinci ve beflinci haftalar aras›nda olan problemlerle

anansefali, miyelosel, Arnold-Chiari I-II gibi malformas-

yonlar oluflurken, ventral indüksiyonun oldu¤u 5-10. haf-

talar aras›ndaki problemlerle Dandy-Walker, holopro-

senfaliler, serebellar hipoplaziler, Arnold-Chiari IV gibi

malformasyonlar ortaya ç›kmaktad›r.

Gestasyonun yedinci haftas›nda lateral ventrikülün

subepandimal tabakas›nda proliferasyona u¤rayan kök

hücrelerden nöron ve glialar meydana gelir. Bu bölgeye

germinal matriks ya da germinal zon denir. Gestasyonun

sekizinci haftas›nda ilk genç nöronlar germinal matriks-

ten serebral korteksi oluflturmak üzere radyal olarak gö-

çe bafllarlar (nöronal migrasyon). Bu programlanm›fl sü-

recin büyük k›sm› gestasyonun 7-24. haftalar› aras›nda

gerçekleflir. Bu nedenle 7-24. haftalar aras›ndaki zararlar

(intrauterin enfeksiyonlar, toksinler, kromozomal mutas-

yonlar, iskemi,...) serebral kortikal geliflim malformas-

yonlar›n›n oluflmas›na neden olur. Tüm bu geliflim süre-

cini etkileyen ajanlar›n etki fliddeti ve süresine göre ço-

¤u zaman tek bir anomali de¤il birkaç anomali birlikte

meydana gelir. Örne¤in ayn› olguda agiri-pakigiri, hem

polimikrogiri hem de¤iflik derecelerde korpus kallozum

anomalisi ya da nörokütane hastal›klar görülebilir.

Nöral Tüp Kapanma Defektleri 
(Nörilasyon Defektleri)

‹ntrauterin (‹U) üçüncü ve alt›nc› haftalarda nöral tüpte
kapanma sorunu olursa disrafik tablolar ortaya ç›kar (Ro-
senbaum ve Ciaverella, 2004; Yap›c›, 2011). Anterior nö-
ropor denilen bölge rostral parçan›n en genifl k›sm›n›
oluflturur. Anansefali veya ensefalosel anterior nöroporun
(rostral), spina bifida ve iliflkili tablolar ise posterior nö-
roporun (kaudal) kapanamamas› nedeni ile meydana ge-
lir. Anansefalilerin yar›s›ndan daha az› canl› do¤ar ve bir
ay içinde kaybedilir. Kafa derisi yoktur ve kafatas› da
verteksten foramen magnuma kadar saptanamaz. Hemo-
rajik ve fibrotik görünen beyinde ön beyin yap›lar› hiç
oluflmazken arka beynin daha küçük bir k›sm› da diense-
falondan geliflir. Orbitalar s›¤ ve gözler ise öne do¤ru ç›-
k›kt›r. Boyun retrofleksiyon postüründe ve kollar›n prok-
simal k›s›mlar› bacaklara göre daha uzundur. Anansefali-
nin ikinci do¤umda görülme flans› ilk do¤umdan sonra iki
ya da befl kat artmaktad›r. ‹ki anansefalik do¤umdan
sonra ise bu olas›l›k ikiye katlan›r. Ensefalosel, üzeri cilt
dokusu ile örtülü olarak, korteks ve meninkslerin kafata-
s›ndaki defektten d›flar› do¤ru protrüzyonudur. En çok
oksipital bölgede orta hatta rastlan›r. Çap› çok küçük ya
da kafatas› büyüklü¤ünde olabilir. Büyük olmas› içeri¤i-
nin belirleyici bir özelli¤i de¤ildir. Saps›z olan ensefalo-
sellerde s›kl›kla beyin dokusu bulunmaktad›r. Genellik-
le serebral hemisferler, serebellum ve orta beyin malfor-
masyonlar› ile birliktedirler. MR incelemesi doku içeri¤i-
ni belirlemek amac›yla yap›l›r. Cerrahi giriflim nöral do-
kunun bulunmad›¤› oksipital meningosellerde iyi sonuç-
lar verir. Beyin dokusu protrüzyonu ve ek malformasyon-
lar›n oldu¤u çocuklar süt çocuklu¤u (SÇ) döneminde kay-
bedilmektedirler.

Nöral tüpün kapanmas›nda retinoik asit ve folat iki
önemli regülatördür. Retinoik asit iyi bilinen bir terato-
jendir. Di¤er yandan son y›llarda yap›lan çal›flmalar, folat
reseptörlerine karfl› otoantikoru olan hamilelerde pla-
sental folat sa¤lanamad›¤›ndan bebeklerde SSS folat›n›n
eksikli¤i ile nöral tüp defektleri oldu¤u gösterilmifltir
(Gleeson, 2006).
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Bu kapanma süreci ilk kapanma noktas›ndan kauda-

le ve kraniale do¤ru gerçekleflir. Baz› hayvan deneylerin-

de nöral tüpün multipl ba¤›ms›z noktalardan kapanabi-

lece¤i ifade edilmifltir. Nöral tüpün en sefalik ucu (ante-

rior nöropor) gestasyonun 24. gününde, en kaudal ucu

(posterior nöropor) 27. günde kapan›r. Nöral tüpün ka-

panmas› esnas›nda ektodermden nöral yap›n›n ayr›lma-

s› olay› ayr›flma (disjunction) olarak bilinir (Fenichel,

2005; Barkovich ve Rayboud 2012). Ayr›flmadan sonra ek-

toderm nöral tüpün dorsalinde orta hatta birleflir. Ekto-

dermin fokal prematür ayr›flmas› ile spinal lipomalar ve

lipomeningoseller, fokal ayr›flma yetersizlikleri ile de

dermal sinüslerin oluflum mekanizmas› aç›klanabilir.

Spinal kordun di¤er anomalileri örne¤in miyelomenin-

gosellerde ayr›flma yetersizli¤i daha genifl bölgede mey-

dana gelmektedir. 

Spinal disrafizm bir grup heterojen spinal anomaliyi

kapsar. Bu gruptaki tüm lezyonlarda mezenkimal, osseöz

ve nöral dokunun orta hatta kapanma yetersizli¤inin bul-

gular› vard›r. Spina bifida okülta’da lamina ve spinal proses

gibi spinal yap›n›n kemik elemanlar›n›n posteriorda ka-

panma yetersizli¤i söz konusudur. L5-S1 bölgesinde s›k-

t›r ancak ço¤unlukla asemptomatiktirler ve radyografiler-

de tesadüfen saptan›rlar. Okült spinal disrafizm dermis

ve epidermis alt›nda geliflen bir grup lezyondur. S›kl›kla

subkütan lipom ve basit meningosel gibi ciltalt› bir kitle

vard›r. Herhangi bir nöral doku içermez. Bu grupta me-

ningosel, diastematomiyeli ve split notokord sendromu,

dorsal dermal sinüs, gergin filum terminale, spinal lipo-

malar ve miyelosistoseller say›labilir. Spina bifida aperta’da

(spina bifida sistika) spinal yap›n›n tüm elemanlar› spi-

na bifidadan protrüde olur. Bu bafll›k alt›nda basit me-

ningosel (dura ve araknoidin protrüzyonu var, nöral do-

ku yok), miyelosel (nöral doku içeri¤i cilt ile ortaya ç›k-

m›fl fakat ciltten kabar›k de¤il) ve miyelomeningosel (su-

baraknoid mesafe nöral pla¤›n ventralinden ekspanse

olarak ciltten kabar›k miyelosel varl›¤›) incelenmektedir. 

Ayr›flma Anomalileri (Non-disjunction)

Miyelosel ve Miyelomeningosel: Nöral tüpün lokali-

ze kapanma defektleridir. Parapleji, hidrosefali, inkonti-

nans, iskelet anomalileri, mental problemler bulunabilir.

Nörolojik defisitlerin nöral tüpün aç›kl›¤› nedeniyle de-

¤il de gestasyon esnas›nda amniotik s›v›n›n kimyasal ir-

ritasyonu veya mekanik travma sonras› oldu¤u öne sü-

rülmektedir. ‹U spina bifidan›n onar›lmas› spinal kord

hasar›n› durdurmaktad›r. Bu nedenle meningomiyelose-

lin MR veya US ile prenatal tan›s› posnatal hastal›k görül-

me oran›n› azaltacakt›r. S›kl›kla lomber bölgede görülür.

Hidrosefali, serebellar tonsil herniasyonu (Chiari II), si-

ringomiyeli ve polimikrogiri gibi kortikal malformasyon-

lar efllik edebilir. Lomber ve lumbosakral miyelomenin-

goselli çocuklarda gergin spinal kord da saptanabilir.

Nöral tüp kapanma nedenleri kesin olarak bilinmemek-

le birlikte folat›n koruyucu rolü üzerinde yo¤unlafl›lmak-

tad›r. Ayr›ca ailede nöral kapanma defektlerinin varl›¤›,

gebelikte valproat kullan›m› da riskli grupta ele al›n›r.

Gebelik döneminde tarama amac›yla serum alfa-fetop-

rotein seviyesi ölçülebilir. Miyelosel ve miyelomeningo-

seli olan yeni do¤anlar 48 saat içinde opere edilmesine

ra¤men sekel kalmaktad›r.

Hemimiyelosel: Diastematomiyelisi olan miyelome-

ningoselin özel bir formudur ve miyelomeningoselli has-

talar›n %10’unda görülür. ‹ki hemikordun birinde küçük

miyelomeningosel bulunur, di¤er hemikord sa¤lamd›r.

Filum terminale kal›n ve gergindir. Etkilenen hastalarda

hemimiyelosel taraf›nda nörolojik defisit vard›r. Miyelo-

meningoselli hastalar›n %46’s›nda diastometamiyeli ve-

ya dermal sinüs görülür. Hidrosefali ve Chiari II malfor-

masyonlar› da efllik edebilir. 

Dorsal Dermal Sinüs: Cilt yüzeyinden içeri do¤ru

uzanan (%60-70 spinal kanala) epitel kapl› dural kanallar-

d›r. Bu anomali nörilasyon s›ras›nda kütane ektodermin

nöral ektodermden ayr›flmas›ndaki yetersizlikle ortaya

ç›kar. Spinal kord daha sonra mezenflim ile kaplan›nca

bu yap›fl›kl›k devam eder. S›kl›kla lumbosakral bölgede

görülür. Her iki cinste de eflit rastlan›r ve fizik muayene-

de orta hatta, nadiren paramedian yerleflimli hiperpig-

mente, k›ll› nevüs veya kapiller anjiyom ile iliflkili nokta

gibi bir a¤›z saptan›r. Hastalar genellikle enfekte olduk-

lar›nda semptomatik hale gelirler. 

Servikal Miyelosistosel: Genifllemifl santral kanal›n

dorsal subkütanöz yumuflak dokulara do¤ru spina bifida-

dan protrüzyonudur. Kal›nlaflm›fl skuamöz epitelin alt›n-

da leptomeninkslerle birlikte displastik nöral doku bu-

lunabilir. Servikal miyelomeningosel olarak tan›mlanma-

s› yanl›flt›r. Çünkü servikal kordun etkilendi¤i seviyede

kapanma tamd›r. Miyelosistosel ile do¤an bebeklerde

dorsal ya da servikodorsal orta hatta kal›n cilt dokusu ile

kapl› kistik bir kitle vard›r. Nörolojik muayeneleri genel-

likle normaldir. 

Kaudal Bölge Anomalileri: Embriyonal dönemde klo-

akadan farkl›lafl›p geliflmeleri nedeniyle anorektal ve ge-

nitoüriner anomaliler genellikle birlikte görülürler. Erken

embriyonal dönemde spinal kordda her nöral segment

kendi seviyesindedir. Her sinir kökü kendi nöral forame-

ninden direkt olarak ç›kar. Kemik yap› spinal kanala gö-

re daha h›zl› büyüme gösterdi¤inden zaman içinde spi-

nal kord kanal içinde as›l› kal›r. Konus medüllarisin sevi-

yesi kesin olmamakla birlikte hayat›n üçüncü ay›nda L2

vertebran›n üzerindedir. L2-3 aral›¤›ndan afla¤›da sapta-

n›rsa anomali düflünülmelidir. 

Filum Terminalenin Fibrolipomas›: Normal filum ter-
minale konus medullarisin ucundan bafllar, ekstra ve in-
tradural yerleflimlidir ve kaudale do¤ru ilerleyerek kok-
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nant formda aile anamnezi tan› aç›s›ndan önemlidir. MR

bulgular› ise normaldir.

Kromozom Bozukluklar›: YD döneminde her zaman

mikrosefalik de¤illerdir. E¤er holoprosensefali gibi se-

rebral aplaziler de birlikteyse o zaman çocuklar mikrose-

falik do¤arlar. Bu çocuklarda genellikle hipotoni ve dis-

morfik özellikler de vard›r. Mikrosefali genellikle SÇ dö-

neminde belirgindir. Trizomiler (13,18), delesyonlar (4p-

s, 5p-s, 13q-s, 18p-s, 18q-s) ve translokasyonlarda mikro-

sefali görülür. Ayr›ca karyotipi normal baz› dismorfik sen-

dromlarda da mikrosefali vard›r: Cornella de lange, Sec-

kel, Hallerman-Streiff sendromu gibi.

Nöral tüp kapanma defektleri (Bkz Nörilasyon de-

fektleri); Prosensefalizasyon defektleri (Bkz Prosensefa-

lizasyon defektleri)

Serebellar Kortikal Geliflim
Malformasyonlar›

Gestasyonun 8. haftas›nda ilk genç nöronlar germinal

matriksten korteksi oluflturmak için göçe bafllarlar ve

programlanm›fl sürecin büyük bir k›sm› gestasyonun 7-

24. haftalar› aras›nda gerçekleflir. Nöronal migrasyonda

pek çok faktörün gerekli oldu¤u ve bunlar aras›nda nöro-

gulin, astrotaktin ve reseptörleri, hücre adezyon molekül-

leri gibi spesifik moleküler ligandlar›n oldu¤u hatta kalsi-

yum kanal bloku veya N-metil D-aspartat (NMDA) resep-

törlerinin blokuyla da hücre migrasyonunun inhibisyonu-

nun olabilece¤i bilinmektedir. Proliferasyon, migrasyon

ve kortikal organizasyon süreçleri s›ras›ndaki pekçok en-

dojen ve eksojen zararlar serebral kortikal geliflim malfor-

masyon (SKGM) spektrumundaki bozukluklar› meydana

getirir (Yap›c› 2011; Barkovich ve Rayboud 2012).

fiizensefali: Agenetik porensefali olarak da isimlendiri-
lir. Hemisferde ventrikülün epandimal yüzeyinden kor-
teksin pia örtüsüne kadar uzanan, gri madde ile çevrili
bir yar›kt›r. Bu gri madde normal olabilece¤i gibi pakigi-
rik veya polimikrogirik de olabilir. Baz›lar› ‹U 2. trimestir-
de transmental hasara u¤rayarak, baz›lar› da EMX2 (ho-
mebox) geninin mutasyonu ile meydana gelir. %60’› tek
tarafl›, %40’› iki tarafl› (fiekil 3) görülür. Kapal› tipte olan-
larda BOS yolu t›kal› iken aç›k dudakl› olanlarda BOS ile
dolu olan flizensefalik yar›k subaraknoid mesafe ile ilifl-
kilidir. Klini¤in a¤›rl›¤› tutulan beyin bölümü ile ilgilidir.
Tipik olarak nöbet, hemiparezi, tetraparezi ve de¤iflik
derecelerde geliflme gerili¤i saptan›r.

Hemimegalensefali: Bir hemisferin tamam› veya bir
k›sm›n›n hamartamatöz büyümesi ile baz› olgularda nö-
ronal proliferasyon, migrasyon, organizasyon anomalile-
rinin de birlikte görüldü¤ü patolojilerdir. ‹zole olanlarda
hemisfer hipertrofisinin yan›s›ra ayn› taraf vücut yar›s›n-
da da hipertrofi olabilir. Çocuklar genellikle makrosefa-
lik do¤arlar. ‹lk yaflta hemiparezi saptan›r. Hastalar ço-
¤unlukla epileptik nöbetlerle baflvururlar. Nörokütane
hastal›klarla birlikte olanlarda epidermal nevüs sendro-
mu, proteus sendromu, hipomelanosis Ito, tuberoskle-
roz gibi hastal›klar sözkonusudur. Etkilenen hemisferde
pakigiri, polimikrogiri, heterotopi bulunabilir, nöron sa-
y›s› azalm›fl, glia hücreleri artm›flt›r (fiekil 4). 

Lizensefali: Düz beyin anlam›na gelen lizensefali hiç gi-
rus olmamas› veya az say›da girus-sulkus bulunmas›d›r.
Girus yoklu¤una agiri, birkaç kaba, düz girus varl›¤›na da
pakigiri denmektedir. Lizensefali genel anlamda agiri-pa-
kigiri kompleksi olarak da kullan›lmaktad›r. Fakat baz›
yaz›larda komplet lizensefali agiri ile efl anlaml› olarak
yer al›rken, inkomplet lizensefali agiri-pakigiri tablosunu
ifade etmek için kullan›lmaktad›r. Nöron migrasyonu
durdu¤unda tip I (klasik) lizensefali, afl›r› migrasyon ol-
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fiekil 3 — T1 aksiyel MR): Sa¤ frontal lateral ventrikül
trigonuna uzan›m gösteren displastik korteksin çevreledi¤i
kapal› dudak flizensefali, sol frontoparietal aç›k dudak flizen-
safali (6 yafl›nda, mikrosefali, mental gerilik, solda belirgin
spastik tetraparezi).

fiekil 4 — T1 aksiyel MR): Sa¤ hemimegalensefali, sa¤da
agiri-pakigiri, subepandimal heterotopi, sa¤ lateral ventrikül
ektazisi (12 yafl›nda, a¤›r mental gerilik, sol spastik hemi-
parezi, epilepsi).



du¤unda tip II (cobblestone-parke tafl›) lizensefali mey-
dana gelmektedir. Her iki tip lizensefalide de hastalar
mental ve fiziksel olarak baflkalar›na ba¤›ml›d›rlar.

Tip I (Klasik) Lizensefali: Makroskopik olarak beyin yüze-
yi düz, transvers kesitlerde “8” fleklinde (fiekil 5), silvian
fissurler vertikal yerleflimli, lateral ventrikül oksipital
hornlar› embriyondakine benzer flekilde ektazik, korpus
kallozum hipo/agenetik, beyin sap› ve serebellum de¤i-
flik derecelerde hipogenetik görülür.

a. 17p 13.3 delesyonlu ço¤u hastada agiri parietook-
sipital, pakigiri de frontotemporal bölgelerde gö-
rülür. Miller-Dieker sendromunda (bitemporal
çöküklük, belirgin al›n, küçük çene, düflük kulak,
k›sa burun, genital ve kardiak anomaliler) bu de-
lesyon %90-92 oran›nda saptanm›flt›r. Baz›lar›nda
ise halka fleklinde 17. kromozom bulunmufltur.
‹zole lizensefali sekans›nda ise dismorfik özellik-
ler daha hafif olup 17p delesyonu %44 oran›nda
saptanm›flt›r.

b. X-geçiflli lizensefalide lokus Xq 22.3-q23 olarak
belirlenmifltir ve erkek çocuklar hastad›r. Bu
grupta agiri-pakigiri frontal bölgede daha belirgin
olarak görülmektedir. Bu çocuklar›n annelerinde
band heterotopi saptanabilir.

Klasik lizensefalilerin bu say›lan sendromlar›nda MR
görüntüleri genellikle komplet lizensefali fleklindedir.
Komplet lizensefaliler hipotonik do¤ar ve h›zl›ca orofa-
rengeal ve apandiküler spastisite gelifltirirler. ‹nkomplet
lizensefalilerde klinik daha hafiftir. Ciddi olgularda in-
fantil spazm ve dirençli nöbetlerle kalp, böbrek ve göz
anomalileri gibi sistemik problemler de görülür. Bu olgu-
larda pakigiri ile birlikte normal veya agirik korteks de
efllik eder.

Tip II (Cobblestone) Lizensefali: Müsküler distrofileri de
içeren heterojen bir gruptur. Do¤umda hipotoniktirler ve

genel bir kas güçsüzlü¤ü vard›r. De¤iflik derecelerde ek-
lem kontraktürleri efllik eder. Ço¤u hastada MSS ve okü-
ler anomaliler de birlikte bulunur. Bu çocuklarda müskü-
ler disfonksiyonun nedeni bir grup proteininin eksik ol-
mas›d›r. Bu proteinler kas kontraksiyonunun yan›s›ra
MSS gelifliminde de etkili olduklar› için MSS anomalileri
de birlikte görülmektedir. Bu proteinlerin en iyi bilineni
bir laminin formu olan merozindir ve oligodendrosit pre-
kürsörlerinin migrasyonu için gereklidir. Eksikli¤inde mi-
yelinizasyon da bozulur. Glia ve retina membran›nda
bulunan di¤er proteinler nöronal migrasyonu sonland›r-
ma ve korteks organizasyonunda rol oynarlar. Bunlar›n
eksikli¤inde nöronlar›n afl›r› migrasyonu olur (Cobbles-
tone yap›). Fukayama ve kas-göz-beyin hastal›¤›nda la-
minin 1 ve 2 (nöron migrasyonunda uyar›c› ve k›lavuz
olarak rol oynarlar), Walker-Warburg sendromunda lami-
nin β-2 eksiktir. Bu tip lizensefalik MR’lerde dizorganize
kortikal nöronlar›n tipik olarak bantlar halinde beyaz
madde içine do¤ru uzand›¤› görülür. Bu bantlar kimi za-
man beyaz maddeden subaraknoid alana kadar uzan›r-
lar.

Fukayama tip konjenital müsküler distrofi: Pakigiri ve poli-
mikrogiri gibi giral anomaliler s›k görülür. S›kl›kla Japon
halk›nda görülen bir hastal›kt›r.

Walker-Warburg Sendromu (WWS): Tip II lizensefali bul-
gular› ile birlikte korteks kal›nl›¤›, birkaç s›¤ sulkus, sere-
bellar hipoplazi, kallozal hipogenezi ve hidrosefali belli
bafll› saptanan görüntüleme özellikleridir. Do¤umdan iti-
baren ciddi nörolojik tutulum vard›r. Retinal displazi,
mikroftalmi, katarakt, optik sinir hipoplazisi ve konjeni-
tal glokom olabilmektedir. Kötü prognozludur; hastalar
aylar, y›llar içinde kaybedilirler.

Kas-göz-beyin hastal›¤› (Santavuori): Hastal›k özellikleri
WWS’ye benzer ancak daha iyi seyirlidir. Tip II lizensefa-
li bulgular›n›n yan›s›ra korteks kal›nl›¤›nda artma, sulkus
say›s›nda azl›k ve s›¤l›k, miyelinizasyon gerili¤i, ventri-
küler ektazi, silvian fissürlerde genifllik, septum pellisi-
dum yoklu¤u, kallozal, pons ve serebellum hipoplazileri
ve serebellar kortikal kistler görülür. Çocuk do¤ufltan iti-
baren hipotoniktir ve vizyon bozuklu¤u vard›r. Epilepsi
ve mental gerilik s›kt›r, spastisite 5 yafl›ndan sonra bafl-
lar. Bu gruplar d›fl›nda kas-göz bulgular› olmayan fakat
tip II lizensefali bulgular› olan hastalar da tan›mlanm›flt›r.

Heterotopi: Radial migrasyonun durmas›yla sinir hüc-
relerinin anormal lokalizasyonlarda yerleflmesine gri
madde heterotopileri denir. Genellikle di¤er anomali-
lerle birliktedir. Bu tabloda hemen daima epileptik nö-
bet vard›r. Klinik ve prognostik de¤erlendirme amac›yla
3 bölümde incelenir:

Subepandimal heterotopi: Ço¤unlukla lateral ventrikül
trigonu ile temporooksipital bölgelerde ve asimetrik
yerleflimlidirler. ‹zole olanlar sporadik veya ailesel olsun
genellikle hafif klinik semptom verirler. Bunlar›n motor
geliflimleri normal olup 2. dekadda nöbetler bafllar. Aile-
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fiekil 5 — Bilgisayarl› tomografi kesitinde Tip I lizensefali (5
yafl›nda, a¤›r motor-mental gerilik, epileptik nöbetler, mikro-
sefali).



Nöroloji prati¤inde karfl›lafl›lan baz› hastal›k gruplar›n›n

anlafl›lmas›, gerek özel elektrofizyolojik yöntemler, ge-

rekse moleküler biyolojinin geliflmesine paralel olarak,

oldukça geç olmufltur. Sinir sistemi tutulumunun ve has-

tal›k mekanizmalar›n›n özelli¤i, klinik fenotiplerinin çok

farkl› yans›malar›na karfl›n ortak oluflum patofizyolojileri

dolay›s›yla bu hastal›k gruplar› yeni terminolojilerle ta-

n›mlan›p nörolojinin klasik hastal›k s›n›flamalar›n›n d›-

fl›nda de¤erlendirilmektedir. Bu özellikteki mitokondriyal

solunum zinciri hastal›klar›, nörolojik kanalopatiler ve izole otonom

sinir sistemi hastal›klar› özel hastal›k gruplar› bafll›¤› alt›nda

toplanm›fl ve s›rayla anlat›lm›fl, her bir konunun di¤erin-

den çok farkl› olmas› nedeni ile, her hastal›k bölümüne

ait kaynaklar o bölümün sonunda verilmifltir.

Dr. Gülden Gökçay

Mitokondriyal hastal›klar oksidatif fosforilasyonla sa¤la-

nan enerji üretim mekanizmas›n›n aksamas›yla karakte-

rize, genellikle kal›t›m yoluyla geçen enzim ve enzim

kompleksleri bozukluklar›d›r. Bu hücresel enerji üretim

sisteminde piruvat dehidrogenaz (PDH) kompleksi,

Krebs döngüsü, solunum zinciri ve adenozin trifosfat

(ATP) sentaz görev al›r. Hücresel enerji eksikli¤i nede-

niyle geliflen bu hastal›klarda özellikle enerji gereksini-

mi fazla olan beyin, iskelet kas›, kalp, böbrek ve retina

gibi organ veya dokularda ifllev bozukluklar› s›kt›r. Sen-

dromik ve sendromik olmayan mitokondriyal hastal›klar-

da en s›k tutulan sistem periferik sinir sistemi, ikinci s›k-

l›kla tutulan sistem merkezi sinir sistemidir (Finsterer,

2010a). Bu hastal›klar herhangi bir yaflta ortaya ç›kabilir.

Intrauterin dönemde bafllad›¤›nda geliflimde ciddi etki-

lenme olabilir, do¤umda distrofi ve serebral malformas-

yonlar görülebilir. Süt çocuklar›nda ensefalopati en s›k

görülen tablo iken, eriflkinlerde daha çok miyopatik tab-

lolar ön plandad›r. Hastal›klar›n seyri de¤iflken olmakla

birlikte genellikle h›zl› ilerleme beklenir. Geç bafllang›ç-
l› vakalarda seyir daha yavaflt›r. Bulgular›n ilerleme gös-
termedi¤i dönemler olabilir. Nöromusküler tutulum ile
birlikte farkl› organlar› veya sistemleri ilgilendiren bul-
gular olabilir.

Mitokondriyal Solunum Zincirinin 
Yap›s› ve ‹fllevi

Mitokondrinin esas ifli ›s› veya ATP flekilde enerji üreti-
midir. Bu amaçla besinler yoluyla al›nan karbonhidratlar-
dan önce aerobik glikolizle piruvat oluflur, ya¤lar ise hid-
rolizlenir. Hidrojen iyonlar›n›n sa¤lad›¤› elektrokimyasal
gradyan sayesinde piruvat mitokondriye tafl›n›r ve bura-
da PDH kompleksi yard›m›yla okside olarak asetil-koen-
zim A’ya (Asetil-KoA) dönüflür. Asetil-KoA Krebs siklüsü-
ne girer. Serbest ya¤ asitleri ise mitokondriye karnitin-
palmitoil-transferaz I ve II’nin sa¤lad›¤› kompleks bir ta-
fl›y›c› sistem arac›l›¤› ile girer. Mitokondride ya¤ asitleri
beta-oksidasyonla son ürün olan asetil-KoA’ya kadar
parçalan›r. Krebs siklüsünden veya beta oksidasyondan
ç›kan hidrojen iyonlar› nikotinamid adenin dinükleotid
(NAD+) veya flavin adenin dinükleotide (FAD) tafl›narak
NADH ve FADH2 oluflur. NADH elektronlar› solunum zin-
cirinde kompleks I’e, FADH2’de elektronlar› süksinattan
kompleks II’ye veya koenzim Q’ya tafl›r (Fisterer, 2010b).
Solunum zinciri iç mitokondriyal membranda yerleflmifl 5
fonksiyonel üniteden oluflur (fiekil 1). Kompleks I [indir-
genmifl nikotinamid adenin dinükleotid (NADH)-koen-
zim Q (CoQ) redüktaz], indirgenmifl eflde¤erleri
NADH’den CoQ’ya tafl›yan ve yedi tanesi mitokondriyal
DNA (mtDNA) ile kodlanan polipeptidlerden oluflur.
Kompleks II (süksinat-CoQ redüktaz), indirgenmifl eflde-
¤erleri FADH2’den CoQ’a tafl›yan ve süksinat dehidroge-
naz› da içeren befl polipeptid içerir. Kompleks III (indir-
genmifl CoQ-sitokrom c redüktaz) CoQ ve sitokrom c’den
elektron tafl›yan 11 alt üniteden oluflur. Kompleks IV (si-
tokrom c oksidaz) sitokrom c’den moleküler oksijene in-
dirgenmifl eflde¤erlerin tafl›nmas›n› katalizler. Solunum
zincirinde oksidasyon s›ras›nda, elektronlar enerji ileten
kompleksler arac›l›¤› ile oksijene tafl›n›r ve ATP üretimi
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gerçekleflir. Koenzim Q ve sitokrom c kompleksler ara-
s›nda tafl›y›c› görevi görür.

Elektronlar 3 kompleks (kompleks I, III ve IV) üzerin-
de protonlarla (H+) birleflir. Bu durum membranlar ara-
s›nda elektriksel bir farkl›l›k oluflturur. Kompleks V pro-
tonlar›n tekrar mitokondriyal matrikse dönmelerini sa¤-
lar ve aç›¤a ç›kan enerjiden ATP sentezler. Okside olan
her NADH molekülü için 3 ATP elde edilir (Mun-
nich,2006). Oksijen eksikli¤i, genetik bozukluklar veya
inhibitörler nedeniyle geliflen solunum zincirindeki ak-
sama, NADH/NAD+ oran›nda art›fla neden olarak PDH
kompleksi ve Krebs döngüsü de dahil di¤er ara metabo-
lizmay› engeller.

Klinik Bulgular

Mitokondriyal solunum zinciri hastal›klar›n› hep nöro-
musküler hastal›klar olarak düflünme e¤ilimi vard›r. An-
cak, oksidatif fosforilasyon (solunum zincirinde ATP sentezi )
sadece nöromusküler sistemle k›s›tl› de¤ildir, mitokon-
driye sahip tüm hücrelerde gerçekleflir. Nöromusküler
sistem d›fl›ndaki organ ve dokular›n da mitokondriyal
enerjiye gereksinimleri vard›r. Solunum zinciri enzimle-
rinin iki genetik kökeni olmas› nedeniyle, teorik olarak
solunum zinciri hastal›¤› herhangi bir organ veya dokuda
herhangi bir yaflta herhangi bir kal›t›m tipi ile bulgu ve-
rebilir (Scaglia ve ark. 2004). Tek bir bulgu varl›¤›nda
bafllang›çta solunum zinciri hastal›¤› tan›s›n›n düflünül-
mesi zordur. Oysa birbiriyle çok ilgili olmayan iki veya
daha fazla bulgu varsa tan› daha kolay akla gelir. Solu-
num zinciri hastal›¤› özellikle nöromusküler ve/veya nö-
romusküler olmayan bulgular›n aç›klanamayan birlikteli-
¤inde, h›zl› ilerleme gösteren seyir varl›¤›nda ve birbiriy-

le çok ilgisi olmayan organ veya dokular›n etkilenmesi
durumunda düflünülmelidir. Hastal›k herhangi bir yaflta
bafllayabilir. Tablo 1’de mitokondriyal hastal›klarda s›k
görülen bulgular görülme yafllar›na göre özetlenmifltir.
Bafllang›ç yafl› veya bulgusu ne olursa olsun hastal›¤›n
temel özelli¤i giderek daha fazla dokunun etkilenmesi-
dir.

Hastal›¤›n geç evrelerinde merkezi sinir sistemi tutu-
lumu s›k bir bulgudur. Santral sisteminde nöronlar, glia
hücreleri, fibrositler, vasküler yatak, nöroendokrin hüc-
reler gibi neredeyse tüm yap›lar etkilenebilece¤i için
genifl bir bulgu da¤›l›m› ortaya ç›kar (Finsterer, 2010a).
Santral sinir sisteminde en iyi bilinen bulgulardan biri,
inme benzeri ataklard›r. ‹skemik ata¤› taklit eden bafl-
lang›ç ve seyre ra¤men görüntüleme bulgular› ile iske-
mik olaydan ayr›l›rlar. Mitokondriyal hastal›klar›n seyrin-
de serebral ateroskleroz, primer mitokondriyal anjiopati
ve arteriyel hipertansiyona ba¤l› olarak da serebral iske-
mik inme görülebilir. Di¤er merkezi sinir sistemi bulgu-
lar› konvülziyonlar; ataksi, nistagmus, disartri veya tre-
mor; genellikle dört ekstremitede spastisite; Parkinson
sendromu, fokal veya jeneralize distoni, tremor, nadiren
kore ve atetoz; migren veya migren benzeri bafla¤r›s›; bi-
liflsel ifllevlerde bozukluk nedeniyle mental gerilik, nö-
ropsikolojik sorunlar, konfüzyon, demans veya psikoz;
bulbar ifllev bozuklu¤u sonucu disfaji, disartri, dispne,
hipotoni, uyku apne sendromu, ›s› regülasyonunda bo-
zukluk veya hipopituitarizm olabilir (Finsterer, 2010a). 

Mitokondriyal hastal›klarda bafllang›çtaki bulgular
genellikle kal›c› olup zaman içinde ilerleme gösterirken,
bazen iyileflme de gösterebilir hatta baflka organ tutu-
lumlar› gerçekleflirken kaybolabilirler. Bu durum özellik-
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fiekil 1 — Mitokondriyal solunum zincirinin yap›s›. NAD: Nikotinamid adenin dinükleotid; NADH: ‹ndirgenmifl NAD.



Dr. Aysun K. Tihan, Dr. Ifl›n Baral Kulaks›zo¤lu

Hem psikiyatrik bozukluklarla hem de bozukluk olarak

tan›mlanamayacak düzeydeki psikiyatrik belirtilerle nö-

roloji prati¤inde oldukça s›k karfl›lafl›lmaktad›r. Bireye

uygun yaklafl›m›n sa¤lanabilmesi için, bu tablolar›n do¤-

ru de¤erlendirilebilmesi, psikiyatrik nedenli bozuklukla-

r›n ve nörolojik tablolardan ay›rt edilebilmesi önemlidir.

Psikiyatride de¤erlendirme ve tan›lama süreci için en

de¤erli kaynak; uygun bir psikiyatrik görüflme ile elde

edilen belirtiler, muayene bulgular› ve kapsaml› bir öy-

kü yani anamnezdir. Di¤er t›p disiplinlerinden biraz fark-

l› olarak; bireyle ilgili elde edilebilen tüm bilgiler ve her

türlü gözlemsel bulgu kiflinin ruhsal durumunun (psiko-

lojik bütünlü¤ünün) bir parças› olarak muayenede de-

¤erlidir. 

Bilindi¤i gibi, her türlü t›bbi baflvuruda kifliler “bi-

yopsikososyal” bütünlük içinde de¤erlendirilmelidir. Bi-

yolojik, psikolojik ve sosyolojik faktörler birbirleriyle di-

namik bir etkileflim içerisinde hayat›n her alan›n› etkile-

dikleri gibi, kliniklerde karfl›m›za ç›kan hastal›k tablosu-

nuda çeflitli olumlu ya da olumsuz anlamda belirlerler.

Hastaya yaklafl›mda, psikiyatri d›fl› t›p disiplinlerinde bi-

yolojik yön ön planda iken, psikiyatride genelde psiko-

lojik ve sosyolojik yönün ön plana ç›kmas› söz konusu-

dur. Ancak bunun sonucunda hastan›n önemli yönlerinin

gözden kaç›r›ld›¤›, hastal›¤›n tam olarak de¤erlendirile-

medi¤i, yanl›fl tan›lara ve yanl›fl tedavilere aç›k olan, ye-

tersiz klinik yaklafl›m riski do¤ar. Bu nedenle bedensel

ve psikiyatrik belirtiler bir arada de¤erlendirilmeli ve

psikiyatrik belirtiler saptand›¤›nda mutlaka kaydedile-

rek gerekli müdahale yap›lmal›d›r. Buradaki en uygun

yaklafl›m› belirleyebilmek için öncelikle ruhsal durum

muayenesi ile tesbit edilen psikiyatrik belirtilerin hasta-

n›n genel t›bbi durumu ile iliflkisi ayd›nlat›lmal›d›r. Bu

iliflki çeflitli eksenlerde ortaya ç›kar. Psikiyatrik belirtiler-
le nörolojik belirtilerin etkilefliminin önemli eksenleri
flunlard›r:

• Tüm belirtiler (nörolojik ve psikiyatrik) ortak bir et-
yolojik nedene ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. Kafa için-
de kritik bir bölgedeki yer kaplayan lezyona ba¤l›
olarak oluflan efl zamanl› çeflitli nörolojik ve psikiyat-
rik belirtiler görülmesi bu duruma örnek verilebilir.

• Psikiyatrik durum, nörolojik belirtilerin fliddetini art-
t›rabilir, mevcut lezyonlarla klinik görünüm aras›nda
uyumsuzluk oluflmas›na neden olabilir. Zaten dep-
resyonda olan bir hastan›n inme sonras› durumunun
a¤›rlaflmas› ya da alkolizmi olan diabetik hastan›n
nöropati belirilerinin artmas› gibi.

• Nörolojik ya da di¤er genel t›bbi nedenlere ba¤l›
olarak oluflan hastal›k tablosu, yeti yitimi yaratarak
depresif duygudurum, anksiyete gibi psikiyatrik be-
lirtilerin ortaya ç›kmas›na neden olabilir. Multipl
skleroz veya miyastenia gravis hastas›nda görülebi-
lecek depresyon ve anksiyete bozukuklar› bu durma
örnek olabilir.

Hastal›k süreçlerinde, genellikle yukar›da bahsedi-
len etkileflimlerin birden fazlas›, bazen tamam› yaflan-
maktad›r. Özellikle süre¤en bozukluklar söz konusu ise
etkileflim eksenleri mutlaka ak›lda bulundurulmal›d›r.

Akut olarak ortaya ç›kan psikiyatrik belirtiler ya da
davran›fl de¤ifliklikleri ile baflvuran hastalarda da çok
yönlü düflünmek gerekmektedir. En s›k acil servis ve nö-
roloji klini¤i baflvurusuna yol açan akut psikiyatrik du-
rumlar aras›nda; ajitasyon, eksitasyon, katatoni, mani
ataklar›, konversiyon ve disosiyatif sendromlar, deliryum
ve akut psikotik durumlar say›labilir (Tihan ve Kulaks›-
zo¤lu 2007). Bunlar›n muhtemel di¤er organik ve nörolo-
jik nedenler ile ay›r›c› tan›s›n›n yap›labilmesi için ruhsal
durum muayenesi flartt›r. Ek olarak, hastal›k öyküsü, t›b-
bi ve psikiyatrik özgeçmifl, t›bbi ve psikiyatrik soygeçmifl
sorgulanarak klinik tan›ya ulafl›labilir ya da psikiyatrik
konsultasyon gerekip gerekmedi¤ine karar verilebilir.

PS‹K‹YATR‹K DE⁄ERLEND‹RME VE
RUHSAL DURUM MUAYENES‹
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Psikiyatrik de¤erlendirme yap›l›rken kullan›lan tan›-
sal sistemlerden biri olan DSM sistemi (Diagnostic ve
Statistical Manual of Mental Disorders – Mental Bozuk-
luklar›n Tan›sal ve Say›msal El Kitab›) Amerikan Psikiyat-
ri Birli¤i taraf›ndan çeflitli bilimsel kurullar ve komisyon-
lar arac›l›¤› ile düzenlenerek bugün geçerli olan son ha-
line (DSM-IV-TR) getirilmifltir (Andreasen ve Black,
2001). 2000 y›l›nda yay›nlanan DSM-IV-TR (Text Revisi-
on)’nin yenileme çal›flmalar› sonucunda DSM-V’in yay›n-
lanmas› beklenmektedir. Mevcut DSM sistemi, bireye
bütüncül yaklafl›m› kolaylaflt›ran bir “Çok Eksenli (multi-
axial) De¤erlendirme” plan› önerir. Bu de¤erlendirme
befl temel eksen üzerinden yap›lan›r (Tablo 1). 

Bu de¤erlendirmenin birinci ve ikinci eksen tan›lar›
ruhsal durum muayenesi ve psikiyatrik görüflme ile ko-
nur. Psikiyatrik görüflme içerisinde üçüncü eksenin konu-
su olan genel bedensel hastal›klar ve varsa kullan›lan
ilaçlar ile çevresel stresörlere mutlaka de¤inilir. Her tür-
lü t›bbi muayenede dikkat edilmesi gereken kurallar
psikiyatrik muayene için de geçerlidir. Görüflme sakin ve
rahat bir odada, özellik gösteren durumlar d›fl›nda mut-
laka hekim ile hastan›n yaln›z oldu¤u, güvenli bir ortam-
da; hastan›n mahremiyetine sayg› göstererek yap›lmal›-
d›r. Hekimin, hastan›n ya da çevredekilerin güvenli¤i ile
ilgili risk tafl›yan durumlarda ihtiyaca göre tedavi ekibin-
den birileri, güvenlik görevlisi ya da bir hasta yak›n› gö-
rüflme odas›nda bulunabilir. 

Hastayla ilgili her türlü gözlem ve bilgi de¤erlidir. Ör-
ne¤in; görüflmeyi bafllatamayan, durgun, içine kapanm›fl
görünen bir kiflide, hekimin gözlemledi¤i avolüsyon;
depresyon, psikotik sürecin negatif belirtileri, katatoni
gibi çeflitli ay›r›c› tan›lara yönelmesini sa¤lar. Hastadan
en do¤ru flekilde bilgi alabilmek için muayene ve öykü
alma s›ras›nda mümkün oldu¤unca aç›k uçlu sorular ter-
cih edilir. Örne¤in, “bu yak›nmalar›n›z yeni mi bafllad›?”
gibi “evet-hay›r” yan›t› verilecek bir soru yerine; “bu ya-

k›nmalar›n›z ne kadar süredir var? Yak›nmalar›n›z›n flid-
detinde ne gibi de¤ifliklikler oldu?” gibi aç›k uçlu sorular
tercih edilmelidir. 

Görüflme s›ras›nda, hasta ile hekim aras›nda karfl›l›kl›
etkileflim ile flekillenen bir iliflki oluflur. Bu iliflki; bir k›s-
m› bilinçli, bir k›sm› da bilinç d›fl›nda yaflanan, oluflumun-
da her iki taraf›n kiflilik özelliklerinin de etkili oldu¤u çok
çeflitli duygular› içerir. Psikiyatrik yak›nmalar› olan kiflile-
re karfl› toplumun genelindeki önyarg›lar ve stigmatizas-
yon (etiketleme) ayn› toplumun bir parças› olan hekimler
için de geçerlidir. Kiflinin kendi olumsuz duygu ve önyar-
g›lar›n› fark etmesi, davran›fllar›na yans›yarak hastaya
yaklafl›m›n› etkilemesi riskini azalt›r. Örne¤in; sürekli bir
fleylerden yak›nan kayg›l› bir hastaya karfl› uyanan olum-
suz duygular›, hekimin önemli bir belirtiyi yeterince cid-
diye almamas› ya da hastay›–belki de istemsizce-gere-
kenden daha az görmesi gibi riskler do¤urabilir.

Ruhsal Durum Muayenesi

Psikiyatrik muayene hasta ile ilk karfl›lafl›ld›¤› anda bafl-
lar ve görüflme boyunca devam eder. Öncelikle kendisi-
ni tan›tmas› istenerek; yafl›, e¤itimi, mesle¤i, medeni du-
rumu, nerede-kimlerle yaflad›¤› gibi bilgilerin al›nmas›,
hastan›n sosyokültürel çerçevesi hakk›nda fikir sahibi
olarak görüflmeyi sürdürmeyi sa¤lar. Ard›ndan hekime
baflvuru nedeni ve mevcut yak›nmalar›n›n seyri ile ilgili
bilgi al›n›r. Önceki tedavi baflvurular› ve bunlar›n sonuç-
lar›, t›bbi ve psikiyatrik özgeçmifl ve soygeçmifli konuflul-
mal›d›r. Al›flkanl›klar, kiflinin sosyokültürel durumunu
dikkate alan bir dille mutlaka her hastada sorgulanmal›-
d›r. Psikiyatrik muayenede de¤erlendirilmesi gereken
temel alanlar Tablo 2’de flema halinde gösterilmifltir.

Görünüm ve Tutum: Hastan›n genel görünümü ve gö-
rüflme s›ras›ndaki tutumu psikiyatrik durumu ile ilgili
önemli ipuçlar› verir. Görünümünün yafl› ile uyumlu olup
olmad›¤›na; kendine bak›m›n›n, temizli¤inin, giysilerinin
ekonomik ve sosyokültürel durumuyla uyumlu olup ol-
mad›¤›na dikkat edilir. Ayr›ca fark edilebilen bedensel
anomaliler ya da jilet izleri gibi kendine zarar verici dav-
ran›fl belirtileri kaydedilir. Depresif kifliler genellikle
çökkün, yafl›ndan büyük ve öz bak›mlar› k›smen azalm›fl
görünümde iken, mani tablosunda abart›l› bak›m, uy-
gunsuz ve renkli giyim, afl›r› makyaj görülebilir. Öz ba-
k›mda belirgin azalma görülmesi, kiflisel hijyenin bozul-
mas›, uygunsuz ve “tuhaf” giyinilmifl olmas› flizofreni gibi
gerçe¤i de¤erlendirmenin bozuldu¤u, negatif belirtilerin
ortaya ç›kt›¤› psikotik süreçleri düflündürür. Görüflme s›-
ras›nda göz konta¤› kurulup kurulmamas›, görüflmeye is-
tekli olup olmad›¤›, negativist, agresif ya da ajite tutum-
da olup olmad›¤› de¤erlendirilir. Manide, psikotik eksi-
tasyonlarda, alkol ve madde yoksunlu¤u ve intoksikas-
yonlar›nda sald›rgan ve öfkeli davran›fllar görülebilirken,
göz konta¤› kurmaktan kaç›nma yo¤un anksiyetenin bir
göstergesi olabilir. 
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Tablo 1 — Çok Eksenli De¤erlendirme (DSM-IV-TR)

Eksen 1: Klinik bozukluklar
Klinik olarak ilgi oda¤› olabilecek di¤er durumlar  
(fiizofreni, bipolar bozukluk, panik bozuklu¤u gibi
major psikiyatrik tan›lar)

Eksen 2: Kiflilik bozukluklar›
Mental retardasyon 
(Hayat›n erken dönemlerinde oluflan ve süre¤enlik
gösteren temel tan›lar)

Eksen 3: Genel t›bbi durumlar
(Hipertansiyon, diabet, tiroid hastal›klar› gibi 
bozukluklar)

Eksen 4: Psikososyal ve çevresel sorunlar
(Hastan›n psikiyatrik ve genel t›bbi durumunu 
etkileyebilecek stresör faktörler)

Eksen 5: ‹fllevselli¤in genel de¤erlendirmesi
(GAF “Global Assesment of Functioning Scale” isimli
puanlama sistemi ile sosyal ve mesleki ifllevsellik
skorlan›r)



Dr. Ahmet Gül

‹nflamasyon doku bütünlü¤ünü korumaya yönelik bir sü-
reçtir ve infeksiyon ya da iskemik doku hasar› gibi, orga-
nizmaya zarar veren ya da tehlikeli oldu¤u düflünülen
uyar›lar sonucunda, tekrar homeostatik dengeyi sa¤la-
maya yönelik olarak geliflir. Organizma yabanc› ya da za-
rarl› uyar›lar› Toll benzeri reseptörler (TLR), nükleotid-
ba¤layan, oligomerizasyon-bölümü (NOD)-içeren resep-
törler (NLR) ya da benzer yap›larla alg›lar. Bu reseptörle-
rin uyar›lmas›, mevcut tehdit ile savaflacak hücre ve ara-
c› moleküllerin bu bölgeye göç etmesine neden olur.
Geliflen inflamatuar yan›tta hücresel ya da hümoral çe-
flitli yollar kullan›larak zararl› uyar› etkisiz hale getirilme-
ye çal›fl›l›r ve sonras›nda bu süreç içerisinde oluflabile-
cek doku hasar› tamir edilerek inflamasyon yan›t› son-
land›r›l›r. Günlük yaflamda kontrollü olarak gerçekleflen
ve organizmay› koruyan inflamasyon süreci, genetik ya
da çevresel de¤iflik nedenlerle organ ya da dokularda
hasara, hatta ölüme neden olabilecek flekilde kontrol-
den ç›kabilir ve bu durum inflamatuar hastal›klar›n gelifl-
mesi ile sonuçlanabilir.

Sinir sistemi insan vücudunda zararl› ya da tehlikeli
uyar›lara karfl› korunmufl bir bölge olarak bilinir. Kan-be-
yin engeli hem zararl› uyar›lar›n merkezi sinir sistemine
ulaflmas›n›, hem de bu maddelerle uyar› sonras›nda böl-
geye toplanabilecek inflamatuar hücre ve arac›lar›n›n
do¤rudan beyin dokusuna girmesini s›n›rlar. Lenfatik do-
lafl›m›n da yoklu¤una ba¤l› olarak, beyin dokusuna özgü
antijenlerin immün sisteme sunulmas› da s›n›rlanm›fl ve
adaptif immün yan›t geliflmesi engellenmifltir. Bununla
beraber sistemik olarak, periferde uyar›lm›fl olan bir inf-
lamatuar yan›ttan sinir sistemi de etkilenir ve sistemik
inflamasyon do¤rudan ya da dolayl› olarak baz› nörolojik
belirti ve bulgular›n ortaya ç›kmas›na neden olabilir. Ay-
r›ca, kan-beyin engelinin bozulmas› sonras›nda, sistemik

olarak bafllayan bir inflamatuar yan›t beyin dokusunun
kendine özgü antijenlerini hedef alan, adaptif bir immün
yan›t›n geliflmesi ile de sonuçlanabilir.

Risk Faktörleri ve Genetik Özellikler

Sistemik inflamatuar yan›t›n çok farkl› nedenlerle tetik-
lenebilece¤i bilinmektedir. Geliflen fizyolojik inflamas-
yon reaksiyonu, genellikle dokuda hasar oluflmadan ya
da en az düzeyde hasarla iyileflmeyi sa¤larken, bazen
kontrol mekanizmalar›ndaki aksamalar homeostatik
dengenin bozulmas› sonucu, sinir sistemini de etkileye-
bilen akut ya da kronik inflamatuar hastal›klar’›n geliflmesi-
ne neden olabilmektedir.

‹nflamatuar hastal›klar›n ortaya ç›kma riskini inflama-
tuar yan›t›n özelliklerini belirleyen ya da dokuya özgü
faktörler etkileyebilir. Genetik polimorfizm ya da mutas-
yonlar›n inflamasyon yan›t›n›n özelliklerini ya da flidde-
tini belirleyebildi¤i bilinmektedir. Örne¤in eksojen (in-
feksiyon hastal›klar› ve di¤er çevresel uyar›lar gibi) ya da
endojen (örne¤in doku ölümü ile aç›¤a ç›kan ATP ya da
ürik asit gibi) tehlikeleri alg›layan TLR ya da NLR resep-
törlerindeki ya da reseptörlere ba¤lanma sonras›nda
uyar›lan sinyal ileti yollar›ndaki polimorfizmler inflama-
tuar yan›tta farkl›l›klara ba¤l› çeflitli hastal›k tablolar›na
neden olur. Ortaya ç›kan tablolar, TLR3/TRIF yolu mutas-
yonlar›na ba¤l› geliflen herpes ensefalitinde oldu¤u gibi
sadece belirli infeksiyonlara yatk›nl›¤a neden olabilir
veya çok daha yayg›n bir infeksiyon duyarl›l›¤› ile de ilifl-
kili olabilir. Otoinflamatuar hastal›klar olarak bilinen has-
tal›klarda da, do¤al ba¤›fl›kl›¤› etkileyen genlerdeki mu-
tasyonlar sonucu, spontan ya da endojen ve/veya ekso-
jen uyar›lar sonras›nda tekrarlayan ve kendili¤inden
sonlanan abart›l› inflamasyon ataklar› görülür. Ailevi Ak-
deniz Atefli (AAA) otoinflamatuar hastal›klar›n en s›k gö-
rülen örne¤idir ve MEFV genindeki mutasyonlara ba¤l›
olarak, artm›fl IL-1beta aktivasyonu sonucunda inflamas-
yon ataklar›n›n geliflti¤i bilinmektedir. Ülkemizde AAA
ile iliflkili MEFV mutasyonlar›n›n tafl›y›c›l›k oran›n›n %10-
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20 gibi artm›fl s›kl›kta oldu¤u düflünüldü¤ünde, inflamas-

yon yan›t›n› etkileyebilecek genetik faktörlerin, önemli

bir risk olarak ak›lda tutulmas› do¤ru olur.

Genetik polimorfizmler d›fl›nda, yafllanma ya da kro-

nik nörodejeneratif hastal›klara ba¤l› olarak geliflen do-

ku de¤ifliklikleri de sistemik inflamasyona verilen yan›t›

etkileyebilmektedir. Beyin dokusundaki dejeneratif de-

¤iflikliler sistemik inflamasyon s›ras›nda abart›l› nörolo-

jik yan›tlar›n geliflmesi için risk faktörü olarak kabul edil-

mektedir.

S›n›flama

Bu bölümde sistemik inflamasyonun, sinir sisteminde

oluflturdu¤u de¤ifliklikler tart›fl›lmakta olup, do¤rudan

beyin dokusunu hedef alan ve antijene özgü adaptif im-

mün yan›tla geliflen inflamatuar hastal›klar kapsam d›-

fl›nda tutulmufltur.

Sistemik inflamasyon sonucu aç›¤a ç›kan mediyatör-

ler, inflamasyonun fizyolojik bir parças› olarak pek çok

nörolojik süreci etkilemekte ve organizmay› koruyucu

önlemlerin al›nmas›n› sa¤lamaktad›r. Bu önlemler nöro-

lojik belirti ve bulgulara neden olabilir ve bu bulgular

çeflitli hastal›klar›n ay›r›c› tan›s›nda güçlük ç›kartabilir.

Sistemik inflamasyon mevcut nörolojik hastal›k bul-

gular›n›n kötüleflmesine ya da kal›c› hasarlar›n geliflme-

sine de yol açabilmektedir. Ayr›ca, inflamatuar yan›t so-

nucu geliflen endotel ve koagülasyon sistemi sorunlar›

serebrovasküler hastal›klar›n geliflmesini de kolaylaflt›-

rabilir.

Patofizyolojik ve Patolojik Mekanizmalar

Periferde uyar›lan sistemik inflamasyon çeflitli yollarla

sinir sistemini etkiler. Bu etkilenme stres yan›t›n› uyaran

hipotalamus-hipofiz-böbrek üstü bezi aks›n›n hormonla-

r› ya da vagus siniri yoluyla uyar›lan nörojenik iletilerle

olabilirse de, daha bask›n olan mekanizma sistemik do-

lafl›mla beyine ulaflan inflamasyon arac› moleküllerinin

damar endoteli yoluyla beyin dokusunu etkilemesine

ba¤l› olarak inflamasyon geliflmesidir.

Normal flartlarda kan-beyin engelinin inflamasyona

neden olan immün sistem hücrelerinin beyine giriflini s›-

n›rlad›¤› bilinmektedir. Bununla birlikte, sistemik infla-

masyona ba¤l› olarak artan proinflamatuar sitokinler,

özellikle interlökin-1 beta (IL-1β), tümör nekroz faktörü

(TNF) ve IL-6, kan-beyin engeli sa¤lamken de, endotel

hücrelerini uyarabilirler. Uyar›lan endotel hücreleri peri-

vasküler makrofajlar›n, perisitlerin ve ard›ndan da doku

makrofajlar›n›n uyar›lmas›n› sa¤layarak inflamatuar yan›-

t›n beyin dokusu içerisine iletilmesine katk›da bulunur.

Ayr›ca sitokinler endotelden beyin dokusuna do¤rudan

aktif olarak tafl›nabilir ya da kan-beyin engelinin daha

zay›f oldu¤u periventriküler bölgelerde do¤rudan beyin

dokusu ile etkileflebilir. Beyinde doku makrofajlar› ola-

rak görev yapan mikroglia ve astroglialar genellikle im-
münolojik aç›dan bask›lanm›fl durumda bulunurlar. En-
dotel hücreleri arac›l›¤› ile beyin parenkimi içinde artan
sitokinler ve prostaglandinler doku makrofajlar›n› uyar›r
ve ço¤almalar›n› sa¤lar. Makrofajlar›n inflamasyon yan›t›-
n›n bafllad›¤› dönemdeki aktivasyon durumu gelen uya-
r›n›n iletilme fliddetinde etkili olur. Monogenik otoinfla-
matuar hastal›klarda oldu¤u gibi, artm›fl proinflamatuar
sitokin yan›t› verme özelli¤i, sistemik inflamasyon sonu-
cu artm›fl s›kl›kta nörolojik bulgular›n ya da nöroinflama-
tuar hastal›klar›n geliflmesine neden olabilir.

Alzheimer ya da Parkinson hastal›¤› gibi kronik nöro-
dejeneratif hastal›klarda da, doku makrofajlar›n›n sitokin
salg›lama profili anti-inflamatuar nitelikte olabilir. Bunun
yan›nda, infeksiyonlar gibi sistemik inflamatuar yan›ta
ba¤l› olarak uyar›ld›klar›nda, normalden daha fazla infla-
masyon yan›t› verdikleri ve bu durumun nörodejeneratif
süreci h›zland›rabildi¤i bilinmektedir.

Beyin dokusundaki de¤iflikliklerin ortaya ç›kmas›nda
COX2 ve COX1 arac›l›¤› ile sentezlenen prostaglandinle-
rin ve tip I interferonlar›n da katk›s› vard›r. Tip I interfe-
ronlar, kronik hepatitlerin tedavisinde oldu¤u gibi, teda-
vi amac›yla da verildi¤inde ortaya ç›kan hastal›k tablosu,
sistemik inflamasyon sonucu geliflen nörolojik bulgular-
la benzerlik gösterir.

Yafllanma ve nörodejeneratif hastal›klar, doku mak-
rofajlar›n›n sistemik inflamasyon uyar›lar›na artm›fl sito-
kin yan›t› vermelerine neden olur. Buna ba¤l› olarak, tek-
rarlayan infeksiyonlar altta yatan nörodejeneratif sürecin
kötüleflmesi ile sonuçlanabilir. Akut nörolojik hasara ne-
den olan hastal›klarda da, oluflan hasar› temizlemek üze-
re toplanan mikroglial hücreler, sistemik inflamasyon s›-
ras›nda artm›fl oranda uyar›labilirler ve bu durum nöro-
lojik bulgularda de¤iflikliklere neden olabilir.

Sistemik inflamasyon sonucu geliflen endotel akti-
vasyonu, zeminde kolaylaflt›r›c› protrombotik durumlar
varl›¤›nda okluzif damar hastal›klar›n›n geliflmesine de
katk›da bulunabilir.

‹nflamasyon sonucu kan-beyin engelinin bozulmas›,
beyin dokusuna özgü adaptif immün yan›t›n geliflmesine
de zemin haz›rlayabilir. Sistemik inflamasyona neden
olan durum bir otoimmün hastal›k oldu¤unda otoantikor
ya da hücresel immün yan›ta ba¤l› olarak nörolojik bul-
gular geliflebilir. Beyin dokusundaki otoimmün yan›t pe-
riferik dokularla çapraz reaksiyon veren bir beyin antije-
ni ile iliflkili olabilece¤i gibi, immün sistemin beyin anti-
jenleri ile ilk kez karfl›laflmas› sonucu sonradan geliflen
adaptif yan›ta ba¤l› da olabilir.

Klinik Özellikler, Bulgu ve Belirtiler

Sistemik inflamasyon “hastal›k hali” olarak tan›mlanan
atefl, ifltah azalmas›, halsizlik-yorgunluk hissi, sosyal et-
kileflimde ve hareketlerde azalma, uykuya e¤ilim gibi
belirtilere neden olur. Bu belirtiler sitokinlerin etkisi ile
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Çocuk Nörolojisi hem geliflmekte olan sinir sisteminin

özellikleri, bu geliflme esnas›nda ortaya ç›kan bozukluk

ve hastal›klar›n sonuçlar›, sinir sistemini etkileyen etyo-

loji ve patolojilerin s›kl›k s›ralar› hem de klinik yaklafl›m

aç›s›ndan eriflkinlerin nörolojik özelliklerinden baz› fark-

l›l›klar gösterir.  Kendi bafl›na kapsaml› bir kitap konusu

olan çocuk nörolojisi do¤al olarak bu bölümde tüm bo-

yutlar›yla ele al›nmayacakt›r. Çocukluk ça¤› epilepsileri,

çocukta bafla¤r›lar›, s›kl›kla çocukluk ça¤›nda ortaya ç›-

kan metabolik hastal›klar ilgili bölümlerde ele al›nm›fl-

lard›r. Bu bölümde ise nöroloji prati¤inde s›kça karfl›lafl›-

lan bir problem olan ve  sinir sisteminin geliflmesi esna-

s›nda ortaya ç›kan de¤iflik patolojik süreçlerin ortak pay-

das›n› oluflturan mental-motor geliflimsel gecikme veya

gerileme ele al›nacakt›r.

Psikomotor geliflimsel gecikme (retardasyon) ve psi-

ko-motor geliflimsel gerileme (regresyon) birbirinden ol-

dukça farkl› tablolard›r. Geliflim süreci boyunca çocu¤un

geliflim basamaklar› beklenen h›zda gerçekleflmiyorsa

ilk bak›flta bu durum bir geliflme gecikmesidir ve s›kl›kla

da “Cerebral palsy” (CP) tablosu söz konusudur. Sinir

sisteminin progresif seyirli hastal›klar›nda ise geliflme

gecikmesi de¤il bir gerileme beklenir ve daha önce ka-

zan›lm›fl beceriler kaybolmaya bafllar. ‹ster statik bir ne-

dene ba¤l› geliflme gecikmesi olsun ister progresif bir

hastal›¤a ba¤l› gerileme olsun her iki tabloda da ebe-

veynler yan›labilir ve doktoru yanl›fl yönlendirebilir. Sta-

tik bir ensefalopatisi olan çocukta beyin maturasyonu

devam etmekteyken eklenen a¤›r enfeksiyonlar ya da

nöbetler geliflimi geriletiyor izlenimi vererek yanl›fll›kla

progresif bir hastal›k tan›s›na yönlendirebilir. Yine beyin

maturasyonu s›ras›nda statik bir tablonun kinik gösteri-

leri farkl› zamanlarda ortaya ç›kabilece¤inden bu durum

da yan›lt›c› olabilir. Örne¤in epileptik nöbetlerin sonra-
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Tablo 1 — Geliflme Gecikmesi ve Gerilemesi Yapan Örnek Hastal›klar (Fenichel, 2009)

Geliflimsel Gecikme (Retardasyon)

Dil geliflim gecikmesi ön planda
Konjenital bilateral perisilvian sendrom gibi operküler sendrom

yapan konjenital/do¤umsal nedenler
‹flitme problemleri
‹nfantil otizm

Motor gecikme ön planda
Ataksi nedenleri
Hemiparezi nedenleri
Hipotoni nedenleri
Nöromüsküler hastal›klar (yavafl seyirli)
Parapleji nedenleri

Global gecikme
Serebral malformasyonlar
Kromozomal bozukluklar
‹ntrauterin enfeksiyonlar
Perinatal hasarlar
Progresif ensefalopatiler (yavafl seyirli)

Geliflimsel Gerileme (regresyon) = Erken Bafllang›çl›
Progresif Ensefalopatiler

Amino asit metabolizma bozukluklar›
Baz› ak madde hastal›klar›

Canavan hastal›¤›, Pelizaeus-Merzbacher hastal›¤›,…
Baz› gri madde hastal›klar› 

Rett sendromu, infantil seriod lipofuskinozis,…
Glukoprotein metabolizma bozukluklar›
Hipotirodizm
Lizozomal enzim eksiklikleri
Mitokondrial hastal›klar
Niemann-Pick hastal›¤› Tip A
Nörokütane hastal›klar
Progresif hisdrosefali
Sülfataz eksiklikleri
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dan bafllamas› ya da ekstrapiramidal CP’lerde istemsiz
hareketlerin sonraki yafllarda belirginleflmesi gibi sonra-
ki geliflmeler tablonun progresyon gösterdi¤i izlenimini
verebilir. Bazen geliflimsel gecikme nadiren de olsa bek-
lenenin tersine yavafl seyirli progresif bir sürece ba¤l› da
olabilir (Tablo 1).

Geliflimsel Gecikme

Geliflme gecikmesi çocuk nörolojisinde s›kça rastlanan
bir problemdir. Bu gecikme spesifik bir alanla ilgili ola-
bildi¤i gibi global de olabilir (Tablo 1). Geliflme gecik-
mesi sadece dil ve kognitif alanda, sadece motor kabili-
yetlerde, hem dil/kognitif ve hem de motor yani global
gecikme fleklinde veya bunlar›n de¤iflik oranlarda birlik-
te oldu¤u mikst tiplerde olabilir. Di¤er taraftan erken
dönemde bunu geliflimsel regresyondan ay›rmak güç de
olabilir. 

Tablo 2’de geliflimin beklenen baz› normal basamak-
lar› listelenmifltir. Görüldü¤ü gibi dil geliflimi ilk dekad-
da belli baz› aflamalar› gösterdi¤inden baz› hastal›klar›
iflaret etmesi anlam›nda yard›mc› olur. Normalde bebek-
ler 2 yafl›nda 2 kelimelik cümle kurabilirler ve 250’den
fazla kelimeyi anlayabilirler. Bilindi¤i gibi reseptif geli-
flim, ekspresif geliflimden daha önce olmaktad›r. Ayr›ca
sol hemisferin dil bölgesinde 5 yafl›ndan önce bir hasar
geliflirse sa¤ hemisfer bu görevi üstlenebilir, hasar 5 yafl
sonras› olursa bu üstlenme gerçekleflemez (Fenichel,
2009). Bu bilgi hasta yak›nlar›na hemisfer hasarlar›na
ba¤l› prognozu söylerken klinisyene oldukça yard›mc›
olur.

Saf mental geriliklere bak›ld›¤›nda genel olarak po-
pülasyonlarda bireylerin %2.25’inde IQ de¤eri 70’in alt›n-
dad›r (Sherr ve Shewell, 2006). Bu oranlamada %1.5 hafif,
%0.5 orta, %2 a¤›r mental gerilik kapsam›na girmektedir.
Nedenleri aras›nda prenatal grupta genetik ve kromozo-
mal sendromlar, MSS malformasyonlar›, toksik veya in-
feksiyöz sebepler say›labilir. Perinatal grupta do¤um as-
fiksisi, inme ve infeksiyon vard›r. Postnatal nedenler ara-
s›nda ise infeksiyon ve toksinler (örne¤in kurflun) bafll›-
ca bilinen nedenlerdir.

Yüksek kortikal fonksiyonlar›n sonradan olan hasarla-
r› ise ilgili alana göre farkl› tablolar sergiler. Bafll›calar›
amnezi (önceden ö¤renilmifl bilgiyi hat›rlama becerisin-
de bozukluk), afazi (dilin ekspresyonu veya kavranma-
s›nda zorluk), apraksi (zay›fl›k ya da koordinasyonsuzluk
nedeniyle de¤il de, ö¤renilmifl motor görevleri yerine
getirmede zorluk), agnozi (duysal kayb›n yol açmad›¤›,
objeleri ya da sesleri tan›ma ya da tan›mlamada zorluk)
ve yönetici ifllev bozukluklar› (planlama, organizasyon,
s›ralama ve soyutlama bozukluklar›) gibi tablolar olup
edinsel ve dejeneratif hastal›klar› olan yetiflkinlerde iyi
lokalize ve karakterizedir. Kognitif becerileri geliflmekte
olan küçük çocuklarda ise bu tip spesifik kognitif bozuk-
luklar›n tan›s›n› koymak eriflkinlere göre daha güçtür
(Michelson ve Shu, 2006). Bu becerilerin lokalizasyonu
da daha az belirgindir. Ama kabaca dil geliflimini de¤er-
lendirmek bile muayeneye çok fley katar. Çocuklarda dil
ile ilgili detayl› fonksiyonel görüntüleme çal›flmalar›na
göre dilin ifllenmesi gibi kortikal görevlerin yetiflkinlerde
oldu¤u gibi çok küçük çocuklarda iyi lokalize oldu¤u gö-
rülmektedir (Dehaene-Lambertz ve ark. 2002). Ancak fo-
kal kortikal zararlar ile spesifik nörolojik problemler ara-
s›nda çok küçük çocuklarda yetiflkinlere göre daha zay›f
bir korelasyon vard›r (Ewing-Cobbs ve ark. 2003). 

Koopere olmayan çocuklarda primer motor ve duysal
fonksiyonlar nörolojik muayeneyle h›zl›ca de¤erlendiri-
lebilirken yüksek kortikal fonksiyonlar› yatak bafl›nda
de¤erlendirmek çok zordur. Folstein Mini Mental Durum
De¤erlendirmesi gibi eriflkinlerde demans›n taramas›
için rutin olarak kullan›lan testler, konuflabilen ve ko-
opere çocuklara kolayca uygulanabilir, ama skorlar›n yo-
rumlanmas› yafla uyarlanm›fl normatif veri eksikli¤i ne-
deniyle s›n›rl›d›r. Gizli kognitif gerilemeden flüphelenen
klinisyen, ebeveyn ve ö¤retmenlerin gözlemlerinden ve
yafla spesifik testlerden yararlanman›n yan›s›ra dikkat
da¤›n›kl›¤›, utangaçl›k, davran›fl problemleri ve kültürel-
dilsel farkl›l›klar gibi potansiyel etkileflimleri uygun fle-
kilde de¤erlendirebilecek e¤itimli çocuk psikologlar›n-
dan da mutlaka destek almal›d›r. Geliflim testleri ve
skorlama için Denver Geliflimsel Tarama Testi II (DDST-
II) çocu¤un kiflisel/sosyal, ince motor, dil ve kaba motor
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Tablo 2 — Bebeklerde Aylara Göre Baz› Geliflim Aflamalar› (Michelson ve Ashwal, 2004)

Yafl

4 ay

6 ay

8 ay

12 ay

18 ay

24 ay

36 ay

48 ay

60 ay

Dil

Gülme, ba¤›rma

Tek hece takliti

Heceleme

Anne, baba diyebilme

6 kelime 

Cümle kurma

Yafl ve cinsiyet bilme

Hikaye anlatma

4 renk ismi bilme

Sosyal

Devaml› sosyal kontakt

Anneyi tercih etme

El sallama ve taklitler

Basit oyunlar

Kendi beslenebilme

Giysi ç›karmaya yard›m

Giyinmeye yard›m

Tuvalet terbiyesi

Kelime sorma

Hareket

Nesneleri kavrama

Destekle oturma

Emekleme

Bafl parmak tutma, ayakta durma

Destekle basamak ç›kma

Düzgün koflma

3 tekerlekli bisiklet sürmek

Makas kullanabilme

Sekerek yürüme



Dr. Mehmet Akif Karan

Ça¤›m›zda yafll› bireylerin say›s› tüm dünyada artmakta-
d›r. Nüfus yap›s›ndaki bu yafllanma e¤ilimi geliflmifl ül-
kelerde daha belirgindir. Bu durumun geliflmekte olan
ülkeler için de geçerli oldu¤u unutulmamal›d›r; yafll› say›-
s› oransal olarak geliflmifl ülkelerden daha az olsa da, yafl-
l› say›lar› giderek artmakta ve ülke politikalar›n› etkile-
mektedir. Yafll›lar›n daha fazla sa¤l›k sorunlar› olmas›, ba-
k›ma muhtaç yafll›lar›n varl›¤›, sosyal güvenlik sistemi
üzerinde oluflturduklar› yük, yafll›lar›n gelir düzeyinin da-
ha k›s›tl› olmas› gibi faktörler toplum üzerinde önemli s›-
k›nt›lar oluflturabilir. Bu s›k›nt›lar›n do¤urdu¤u sonuçlar
geliflmekte olan ülkelerde daha ciddi olacakt›r. Bu aç›dan
yafllanma tüm dünya için bir toplum sa¤l›¤› sorunu olarak
kabul edilmektedir. Yafllanan dünya olgusu bilimsel ve
t›bbi araflt›rmalar› da etkilemektedir. ‹nsanlar daha uzun
hayat beklerken bir yandan da daha sa¤l›kl›, yaflam kali-
tesi daha üst düzeyde bir ömür geçirmeyi ummaktad›rlar.
Karmafl›k bir bio-psiko-sosyal bir süreç olarak yafll›l›k,
yafllanman›n moleküler geneti¤i ve hücresel biyolojisin-
deki geliflmeler giderek daha çok ilgi çekmektedirler.

Eriflkinler ile ilgilenen tüm t›p dallar›nda hekimler gi-
derek daha fazla say›da yafll› hasta ile muhatap olmakta-
d›rlar. Yafll›lar daha s›k hastalan›rlar, daha s›k doktora
baflvururlar, daha çok ilaç kullan›rlar, hastal›klar nede-
niyle daha s›k yaflamlar›n› kaybederler. Bu nedenlerle
tüm hekimlerin yafll› ile iletiflim; yafllanma ile ortaya ç›-
kan fizyolojik de¤ifliklikler; yafll›da ilaç metabolizmas›n›
etkileyen de¤ifliklikler; yafll›da s›k görülen hastal›klar;
yafll›da s›k görülen multimorbidite, komorbidite, polifar-
masi gibi sorunlar; k›r›lganl›k, düflme, demans, depres-
yon, deliryum, ifltahs›zl›k ve kilo kayb›, bas› yaras›, üriner
ve fekal inkontinans gibi konularda bilgi sahibi olmalar›
gerekir. 

Yafllanma ve Yafll› Tan›m›

Yafllanma, canl›n›n olgunlaflmas›n› tamamlad›ktan sonra git-
tikçe y›pranmas›, yaflam fonksiyonlar›n›n aksamas› ve bozul-
mas› ve böylece o tür için beklenen ömür süresinin sonuna
do¤ru gelme sürecidir. Fizyolojik fonksiyonlar›n yedek ka-
pasiteleri azalm›fl, çevre ile iliflkiler güçleflmifl ve uyum sa¤-

lama yetene¤i bozulmufltur. Yafllanma süreci otuzlu yafllar-
da bafllar, hayat boyu lineer olarak devam eder.

Yafll› ömrünün ileri evrelerine ulaflm›fl, yaflamsal fonk-
siyonlar›n›n kapasiteleri azalm›fl ve çevre ile iliflkisi güç-
leflmeye bafllam›fl bir kiflidir. Yafll›l›k s›n›r› genel olarak
65 yafl olarak kabul edilir; ömrün son 2 ony›l›n›n yafll›l›k
olarak kabul edilmesi gerekti¤ini ileri sürenler de vard›r.
Kiflilerin biyolojik ve kronolojik yafllar› her zaman ayn›
de¤ildir. Günümüzde tedavi ve sa¤kal›m de¤erlendir-
melerinde eskisi gibi yafl mutlak bir endikasyon olarak
yer almamaktad›r. Kiflinin bedeninin özellikleri yani bi-
yolojik yafl kronolojik yafl›ndan daha önemlidir.

Primer yafllanma, genetik olarak belirlenen ve flimdi-
ki bilgilerimizle seyrini de¤ifltirmemiz mümkün görün-
meyen bir yafllanma sürecidir. Sekonder yafllanma ise ki-
flinin fizik ve sosyal çevresi ile iliflkilerinin yeteri kadar
iyi düzenlenmemesi sonucu geliflen ve bir bak›ma erken
say›labilecek bir yafllanmad›r. Örne¤in çok günefle maruz
kalan›n derisi erken buruflacak, sigara içenin akci¤eri er-
ken yafllanacak, fliflman›n eklem k›k›rdaklar› erken y›pra-
nacakt›r.

Yafll›l›¤›n Epidemiyolojisi

Türkiye ‹statistik Kurumu (TU‹K) verilerine göre, Türkiye
için beklenen yaflam süresi (s›ras›yla toplam, erkek, ka-
d›n) 1990 y›l›nda 67.4, 65.4, 69.5 y›l; 2000 y›l›nda 71.0,
69.0, 73.1 y›l iken 2010 y›l›nda 73.9, 71.6, 76.3 y›la ulafl-
m›flt›r; 2020 y›l›nda 75.4, 72.7, 78.3 y›l olaca¤› tahmin edil-
mektedir (http://www.tuik.gov.tr; 08.07.2010). Dünya’da
ise yeni do¤an bir birey için ortalama yaflam beklentisi
1955’te 48 y›l, 1975’te 59 y›l ve 1995’te 65 y›l iken 2025’te
73 y›la ulaflaca¤› düflünülmektedir. Bunun yan›nda bir de
her yafl için bir yaflam beklentisi söz konusudur.
A.B.D.de 65 yafl›nda bir bireyin yaflam beklentisi 17 y›l,
75 yafl›nda 11 y›l ve 85 yafl›nda 6 y›ld›r. Bu de¤erler
emeklilik yafl›n›n belirlenmesi gibi sosyal ve ekonomik
politikalar›n oluflturulmas›nda göz önüne al›n›rlar. Di¤er
yandan, hastal›klar›n prognozlar›n›n de¤erlendirilmesi,
tedavilerin sa¤kal›ma etkilerini gözeterek yafll› bir hasta-
ya tedavi uygulamas›n›n yarar› olup olmayaca¤›n›n kara-
r›n› verirken de beklenen yaflam süresine bak›labilir. 

Türkiye’nin y›ll›k nüfus art›fl h›z› 1980 y›l›nda %2.49;
1990 y›l›nda %1.7; 2000 y›l›nda %1.38 iken 2010 y›l›nda
%1.1 olarak bulunmufltur; 2020 y›l›nda %0.88 olaca¤› tah-
min edilmektedir Yafll› nüfusun art›fl oran› tüm nüfusa
göre yaklafl›k 5 kat daha fazlad›r.

YAfiLANMA VE YAfiLI
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TU‹K’e göre 2010 ortas› Türkiye nüfusu 72.698.000; bu
nüfusun ise 5.034.000’i 65 yafl ve üzerinde olacakt›r
(%6.92). Bunlar›n %43’ü erkek, %57’si kad›nd›r. 75 yafl ve
üzerinde halen 1 992 000 kifli mevcuttur ve bunlar›n da
%41’i erkek, %59’u kad›nd›r. Önemli bir gösterge de ileri
yafltakilerin yani 85 yafl ve üzerindekilerin say›s›d›r; Tür-
kiye’de 85 yafl ve üzerinde 488.568 kifli vard›r. Yafll› nüfus
oran›n›n 2025 y›l›nda tüm nüfusun %9.8’ine ulaflaca¤› dü-
flünülmektedir, bu 8.253.000 yafll›ya tekabül etmektedir.

Geliflmifl ülkelerde yafll›lar›n oranlar› tüm nüfusun
%20’sini aflm›flt›r. Avrupa Birli¤i ülkelerinden ‹talya’da 11
milyon, Yunanistan’da ise 2 milyon civar›nda yafll› bulun-
maktad›r. Oransal olarak geride kalsak da, 5 milyonu
aflan yafll› say›m›zla yafllanma ve yafll›l›¤›n bizim için de
önemli oldu¤u ortadad›r. Dünya Sa¤l›k Örgütünün 1950
ve 2000 y›llar›na ait ve 2050 y›l› tahmini nüfus piramidle-
rinde (fiekil 1) az geliflmifl ülkeler ile geliflmifl ülkelerin
nüfus yap›lar› görülmektedir. Türkiye nüfus piramidi bu
aç›dan 2 grup aras›nda kalmaktad›r.

Geriatrinin Önemi

Yafll› nüfusun art›fl› sa¤l›k hizmeti al›m talebini etkiler,
bu sadece yafll› say›s› ile de iliflkili de¤ildir. Yafll›lar da-
ha fazla hastalanmakta, daha fazla ilaç kullanmakta, daha
fazla hastanede kalmakta, daha fazla bak›ma ihtiyaç duy-
makta, rehabilitasyon süreçleri daha güç olup daha fazla
zaman ve maliyet gerektirmektedir. Hastaneye yatanla-
r›n %43’ü, yo¤un bak›ma yatanlar›n %48’i yafll› hastalar-
d›r. ‹leri yafll›lar tüm yafll› popülasyonunun ancak %12’si
iken, acil servise baflvurular›n %15’ini, ambulansla bafl-
vurular›n ise %36’s›n› oluflturmaktad›rlar.

Yafll›n›n sa¤l›k sorunlar› ilgilenen t›p dal› olarak geri-
atri, genel dahili t›p yaklafl›m›ndan farkl› de¤ildir. Bu-
nunla birlikte, geriatri uygulamalar›nda önem kazanan
baz› noktalar vurgulanmal›d›r.

1. Koruyucu hekimlik yafll›l›kta daha fazla önemlidir.
Sekonder yafllanmaya yol açan faktörlerin mümkün
oldu¤unca elimine edilmesi gerekir. Hipertansiyo-
nun kontrolü, hiperlipideminin düzeltilmesi, oste-
oporoz tan› ve tedavisi, kazalar ve düflmelerin önlen-
mesi, kas atrofisi ve osteoartritin önlenme ve tedavi-
si, sigaran›n b›rak›lmas›, alkolün azalt›lmas› veya ke-
silmesi, ilaç yan etkilerinin erkenden tan›nmas›, has-
tal›klar›n erken tan›s› yafll›larda k›sa dönemde yarar›
gösterilebilen etkinliklerdir.

2. Yafll›da genellikle iyi bak›m etkin tedavi kadar önem-
lidir. 

3. Yafll›da s›kl›kla birden fazla hastal›k bir aradad›r
(multimorbidite); veya bir hastal›kla iliflkili veya
komplikasyonlar birden çok rahats›zl›¤›n bulunmas›-
na (komorbidite) yol açar.

4. Hastal›klar›n belirtileri atipik olabilir ve silik seyre-
debilir. 

5. Hastal›klar kolay gözden kaçabilir, baz› belirti ve bul-
gular›n “yafllanma”ya ba¤lanmas› yan›lg›s›na düflüle-
bilir. Halbuki yafll›n›n günlük yaflam›n› bozan veya

yeni ortaya ç›km›fl hiçbir belirti veya bulgu normal
yafllanman›n bir sonucu olamaz.

6. Beslenmenin düzenlenmesi ve beslenme hatalar›na
ba¤l› sa¤l›k sorunlar› yafll›l›kta daha fazla önemlidir.
Özellikle malnütrisyon hem hastal›klar› kolaylaflt›r›r
hem de mortaliteyi art›r›r.

7. Yafll›l›kta ilaç kullan›m› özellikle dikkat edilmesi ge-
reken bir konudur. Yafll›da birden fazla hastal›k bir
arada bulundu¤u gibi, genellikle çok say›da ilaç da
birlikte kullan›l›r. ‹laç yan etkileri de daha s›k görülür. 

Yafllanman›n Biyolojisi ve Yafllanma
Mekanizmalar›

Yafllanma organ veya hücreye de¤il, türlere özgü bir sü-
reçtir. Her türün ortalama ve maksimum yaflam süresi
belirlidir. Yaflam boyunca pek çok süreç de¤iflik düzeyde
fizyolojik ve patolojik hasara yol açarak yafllanmaya kat-
k›da bulunur. Öne sürülen her yafllanma modeli tek bir
mekanizmaya odaklansa da, yafllanma oldukça karmafl›k
bir olay oldu¤undan tek bir mekanizma ile aç›klanmas›
mümkün gözükmemektedir.

Yafllanma mekanizmalar› yafll›l›k sürecini aç›klamaya
yöneliktir; bu sürecin özellikleri flöyle s›ralan›r: (1) Yafll›-
l›k süreci evrensel niteliktedir, bir türün tüm bireylerini
farkl› düzeylerde etkiler. (2) Süreç intrensek kaynakl› ol-
mal›d›r; do¤rudan ekstrensek faktörlere ba¤l› olmamas›
gerekir; ancak bugün ekstrensek faktörlerin bedenin yafl-
lanmas›n› h›zland›r›c› etkileri bilinmektedir. Yafllanmay›
geciktirici yöntemlerin ço¤unlu¤u ekstrensek faktörlerin
zararlar›n› azaltmaya yönelmifltir. (3) Süreç yaflam boyu
devam eden ilerleyici bir özellik göstermelidir; ancak
gençlerde de gözlenebilmektedir. (4) Süreç zararl› olma-
l›d›r; yafllanma bireyin yaflam›n› bozan bir fenomendir
(Viña ve ark. 2007).

Yafllanmay› aç›klamak üzere öne sürülen teoriler gü-
nün bilgilerini yans›t›rlar; bu nedenle birço¤u zaman
içinde d›fllanmakta ve yenileri ortaya ç›kmaktad›r. Çok
say›da teorinin asl›nda sürecin farkl› yönlerini aç›¤a ç›-
kard›¤› ve bir bulmacan›n farkl› parçalar›n› çözdü¤ü dü-
flünülebilir. Yafllanmay› izah etmek üzere öne sürülen te-
oriler ya yafll›l›¤› genetik programlara ba¤lar ya da home-
ostatik sistemlerdeki ilerleyici ve rastlant›sal hasarlarla
aç›klar. Pleiotropik antagonizm teorisine göre yafll›l›k te-
melde genlerin geç ve zararl› etkilerinin sonucudur. Bu-
nun z›dd› bir yaklafl›mdan kaynaklanan rastlant›sal hasar
teorilerine göre ise genetik materyal serbest radikaller,
oksidasyon, glikasyon gibi etkenlerle hasarlan›r ve ona-
r›m mekanizmalar› yetersiz kald›¤›ndan veya bozuldu-
¤undan organizma yafllan›r. Bununla birlikte, bu anor-
mallikler yafllanman›n nedeni olabilece¤i gibi sonucu
olarak da ortaya ç›kabilirler. 

Oksidatif Stres (Serbest Radikal Teorileri)

Günümüzde en çok ra¤bet gören yafllanma teorilerinden
biridir. Oksidan maddeler olan reaktif oksijen ürünleri
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Gebeli¤in kendisi nörolojik hastal›klara neden olmaz, fa-
kat nörolojik hastal›klar gebelikte s›kl›kla karfl›m›za ç›ka-
bilir. Nörolojik hastal›klar hamileli¤in takiplerini ve yö-
netimini zorlaflt›r›p gebelikle ilgili baz› olumsuz sonuçla-
r›n riskini artt›rabilir. Örne¤in miyastenik annenin bebe-
¤inde yenido¤an miyastenisi görülmesi gibi. Benzer fle-
kilde gebelik efllik eden nörolojik hastal›klar›n tedavisi-
ni zorlaflt›rabilir. Örne¤in antiepileptik tedavilerin fetus-
lara olumsuz etkisinin olmas› gibi. Son zamanlarda özel-
likle tersiyer merkezlerde olmak üzere nörolojik prob-
lemleri olan gebelerin hem say›s›nda hem de nörolojik
problemlerinin a¤›rl›¤›nda belirgin bir art›fl olmufltur. Bu-
nun ana nedeni nörolojik hastalara t›bb›n sa¤lad›¤› mo-
dern yaklafl›mlar›n bu tür hastalar›n ömürlerini ve hayat
kalitelerini artt›rarak gebe kalabilmelerine olanak sa¤la-
mas›d›r. Sonuç olarak; son derece karmafl›k ve uzmanl›k
gerektiren nörolojik hastal›kl› gebelerin antenatal takip-
leri için Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um hekimlerinin kendi
bafllar›na yönetim sunmalar› mümkün de¤ildir ve nöro-
loglarla ifl birli¤i yap›lmas› zorunludur.

Ayr›ca gebelikte ilaç kullan›m› ile ilgili fetusa olas› te-
ratojenik etkileri nedeni ile tereddütler oluflmaktad›r.
FDA taraf›ndan tüm ilaçlar risklerine göre kategorize
edilmektedirler. Bu kategorilerin bilinmesi ilaç kullan›m
aflamas›nda ve seçiminde biz hekimlere yard›mc› ola-
cakt›r. Bu kategoriler flu flekilde belirlenmifltir:

Kategori A: Kontrollü insan çal›flmalar› fetal risk
göstermemifltir ve bu ilaçlar en güvenilirdir.
Kategori B: Hayvan çal›flmalar› fetus için risk gös-
termemifltir ve kontrollü insan çal›flmalar› yoktur
veya hayvan çal›flmalar›nda risk göstermifl olsa da
iyi kontrollü insan çal›flmalar›nda bu risk saptanma-
m›flt›r. 
Kategori C: Uygun hayvan ve insan çal›flmas› yoktur
veya yanetki hayvan çal›flmalar›nda gösterilmifl an-
cak insanlarda yap›lan çal›flmalar ile ilgili veri yok-
tur.
Kategori D: ‹nsan fetusuna risk oldu¤una dair kan›t
vard›r ancak ilac›n kullan›m›n›n faydalar› baz› du-
rumlarda risklerden a¤›r basar (Örne¤in hayat› teh-
dit edici durumlar ve daha güvenli ilaçlar›n etkisiz
oldu¤u veya kullan›lamad›¤› ciddi durumlar gibi)
Kategori X: Kan›tlanm›fl fetal risklerin ilac›n muhte-
mel faydalar›na bask›n oldu¤u durumlar

Gebelerde Nöbetler

Genel olarak, epileptik nöbetlerin ve bunlar›n anti-epi-
leptik ilaçlarla (AE‹) yap›lan tedavisinin gebelik üzerin-
de olumsuz etkileri oldu¤u kabul edilir, ama bu etkilerin
tam olarak ne oldu¤u bilinmemektedir. Riskleri de¤er-
lendirmek zordur, çünkü “epileptik” kelimesiyle çok de-
¤iflik klini¤i olan hastalar›n tümü kastedilir. Bunlar nadir
k›sa absens ataklar›ndan, s›k tekrarlayan tonik-klonik nö-
betlere kadar de¤iflebilirler. Nöbetleri olan kad›nlar›n
s›kl›kla baflka nörolojik rahats›zl›klar› da vard›r ve bu ne-
denle epilepsinin tek bafl›na kendi etkisini anlamak zor-
laflmaktad›r. Ayr›ca pekçok çal›flma, epilepsinin kendisi-
nin gebeli¤e etkisini, antiepileptik ilaçlar›n etkisinden
ay›ramadan sonuçlar bildirmektedir. Ancak antiepileptik
ilaçlar›n etkilerinin daha önemli olduklar› görülmektedir.
Epileptik annelerden do¤an bebekler için fetal malfor-
masyon riskinin %4-6 oldu¤unu bildirilmifltir ki bu epi-
leptik olmayan popülasyon riskinin yaklafl›k iki kat›d›r.
Benzer flekilde vajinal kanama, eklampsi, erken do¤um,
sezeryan gibi di¤er gebelik ve do¤um komplikasyonlar›n
insidans›nda da bir art›fl vard›r. Risklerin artm›fl olmas›-
na ra¤men epileptik gebe kad›nlar›n %90’dan fazlas›n›n
normal, sa¤l›kl› bebekler do¤uraca¤› unutulmamal›d›r.

Çeflitli yay›nlar; baz› gebelerde nöbet s›kl›¤›n›n artt›-
¤›n›, baz›lar›nda azald›¤›n›, baz›lar›nda da de¤iflmedi¤ini
göstermektedir. Do¤ru flekilde gebeli¤i yönetebilmek
için, her hasta yak›ndan izlenmeli ve hastalara kiflisel
yaklafl›m gösterilmelidir. Gebelerde nöbetlerin do¤ru
tedavisi için en öncelikli husus, tan›n›n do¤ru konmufl ol-
mas›d›r. “Her düflen ve sallanan kad›n›n probleminin nö-
bet olmayaca¤›” ifadesini hat›rlamak önemlidir. Bu kav-
ram özellikle nöbetleri yeni bafllayan hastalar için önem-
lidir. Di¤er taraftan uzun süredir kesin tan› konuldu¤u
düflünülen nöbetlere de yanl›fl tan› koyulmufl olabilece-
¤i ak›lda bulundurulmal›d›r. Bir çal›flmada; iyileflmeyen
nöbetleri olup epilepsi kliniklerinde takip edilen hasta-
lar›n %25 kadar›nda daha sonra tan›n›n epilepsi olmad›-
¤› ortaya koyulmufltur. Yanl›fll›kla nöbet olarak yorumla-
nan nörolojik olaylar aras›nda senkop, hiperventilasyon
ataklar›, panik ataklar ve psikojenik nöbetler say›labilir.
Daha nadiren, tekrarlayan vertigo, paroksismal hareket
bozukluklar›, uyku bozukluklar› ve di¤er nörolojik rahat-
s›zl›klar da yanl›fll›kla nöbet olarak düflünülebilinir. Yan-
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l›fl tan›, gebe kad›n› ve onun fetusunu gereksiz flekilde
antiepileptik ilaçlar›n etkisi alt›nda b›rakmak ve as›l ra-
hats›zl›¤›n›n tedavisini geciktirmek anlam›na gelmekte-
dir. Nöbetlere nas›l do¤ru tan› koyulur sorusunun cevap-
landr›c›lar› Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um hekimleri de¤il
Nöroloji hekimleridir. Yani Kad›n ve Do¤um Hastal›klar›
uzman› tan› koymak için çabalamamal›d›r, tan›y› Nörolo-
ji uzmanlar›na b›rakmal›d›r. Ancak Kad›n Hastal›klar› ve
Do¤um uzman› bu nöbetleri eklampsi krizinden ay›rt
edebiliyor olmal›d›r. Ayr›ca nöbet tan›s› koyulmufl bir
gebe için tan›s›n›n do¤rulu¤undan flüphe etmemizi sa¤-
layacak herhangi bir sebep varsa yine h›zl› bir flekilde
nöroloji konsultasyonu istenmelidir.

Tedavi için genel prensipler: Epilepsisi olan pekçok
kad›n›n antiepileptik ilaçlar ile tedavisi gerekli olacakt›r.
Mevcut antiepileptik ilaçlar›n say›s›nda son y›llarda bü-
yük bir art›fl olmas›na ra¤men, “en iyi” ya da “en güven-
li” olarak nitelendirilebilinecek bir ilaç yoktur. Standart
antiepileptik ilaçlar›n hepsinin (fenitoin, karbomezapin,
valproik asit, fenobarbital ve primidon) baz› teratojenik
etkilerinin oldu¤u bilinmektedir. Daha yeni olan antiepi-
leptik ilaçlar›n ço¤unun yaln›zca minör fetal etkilenme
riski tafl›d›klar› da bildirilmektedir. Bir hasta için en iyi
antiepileptik ilaç en düflük dozda, çok az yan etkiyle en
iyi nöbet kontrolünü sa¤layan ilaç veya ilaçlard›r. Her ne
kadar tedavi her hastaya göre özellefltirilmeliyse de ba-
z› genel kurallar vard›r. En önemli kural; gebelik planlan-
d›¤› anda mümkünse, epilepsi tedavisi gözden
geçirilmelidir. Epilepsi tan›s› hakk›ndaki tüm flüpheler
giderilmeli ve gereksiz antiepileptik ilaçlar kesilmelidir.
Çok seyrek, hafif nöbetlerle seyreden epilepsisi olan
hastada hamilelikten önce antiepileptik ilaç tedavisinin
kesilmesi düflünülebilinir. Hastalara, çok önemsiz gibi
gözüken nöbetlerin bile baz› riskleri olabilece¤i ayr›ca
bu nöbetlerden kaynaklanabilecek t›p d›fl› problemlerin
(travma gibi) oluflabilece¤i bildirilmelidir. Nöbetlerin
tekrar etme riski ilaç kesildikten sonraki ilk ay içinde en
yüksek oranda olabilece¤inden mümkünse kesilmesi
gereken ilaç hamilelik bafllamadan birkaç ay önce kesil-
melidir.

Dikkat edilmesi gereken bir di¤er husus ise gebelik-
te mümkün oldu¤unca tekli ilaçla tedavinin sürdürülme-
sidir. E¤er hastada antiepileptik ilaç tedavisi gerekliyse,
hastalar› tek bir antiepileptik ilaç ile tedavi edebilmek
için tüm çaba harcanmal›d›r. Politerapinin fetal zarar ris-
ki daha yüksektir, ayr›ca ilaçlar›n birbirleriyle etkileflme
riski vard›r, daha pahal›d›r, hastan›n ilaç kullan›m›na
uyumu daha zordur ve ilaçlar›n yan etkilerinin daha faz-
la görülme riski vard›r. Antiepileptik ilaç alan hastalara,
ayn› zamanda 4-5 mg/gün folate verilmelidir. Bu tedavi,
özellikle organogenez dönemi olan ilk 3 ayda önemlidir
ve bu tedavinin antiepileptik ilaçlar›n neden olabilece¤i
fetal nöral tüp defektlerinin oluflumunu engelleyici etki-
si vard›r. Antiepileptik ilaçlar›n kan seviyeleri nöbet kon-
trolünü sa¤layacak en düflük düzeyde tutulmal›d›r. Rutin
labaratuvar testlerinde ölçülen total antiepileptik ilaç
seviyeleriyle terapötik olarak etkili serbest (proteine

ba¤l› olmayan) seviyeler aras›nda kar›fl›k bir iliflki vard›r.
Bazen özellikle nöbet kontrolü zor olan hastalarda hami-
lelik öncesi serbest ilaç seviyelerinin ölçümü tavsiye
edilmektedir. Hamilelik s›ras›nda nöbetler kontrolsüz
hale geldi¤inde, nöbet kontrolünü sa¤lamak için gerekli
ilaç ayarlamalar› yap›l›rken, serbest ilaç seviyelerinin bi-
linmesi bazen çok faydal› olabilir.

Di¤er bir önemli nokta ise gebelik bafllar bafllamaz
ilaç tedavisine devam gereklili¤idir. Organogenez ilk 8
haftada büyük ölçüde tamamland›¤› için, antiepileptik
ilaçlar›n olas› major teratojenik etkileri hamileli¤in erken
devrelerinde meydana gelir. Yani, hamilelik bir kere
bafllad› m› antiepileptik ilaçlarda ani de¤ifliklikler yap›-
larak elde edilecek pek bir fley yoktur. Antiepileptik ilaç-
lar›n böyle bir durumda kesilmesiyle teratojenitenin
azalaca¤›na inanmak için ne bir kan›t, ne de bir sebep
vard›r. Ama ilaç kesilirse nöbetlerin s›klaflaca¤› kesindir.
Ayr›ca prenatal tan› yöntemleri antiepileptik ilaçlardan
kaynaklanabilecek olas› nöral tüp ve di¤er defektlerin
erken yakalanmas›na olanak sa¤lar. Gebelik bafllad›¤›n-
da tedavi alt›nda olan veya nöbetler geçiren hastalara
tedavilerinin devam› tavsiye edilmelidir.

Bir baflka ak›lda bulundurulmas› gereken genel kural
ise gebeli¤in ilerlemesi ile dozaj de¤iflikliklerinin gere-
kebilece¤idir. Hamilelik ilerledikçe antiepileptik ilaçla-
r›n seviyeleri düfler. Çünkü karaci¤er ve böbrekten at›m-
lar› h›zlan›r, plazma protein ba¤lanma kapasitesinde de-
¤ifliklikler olur, ilac›n absorbsiyonu azal›r ve en önemlisi
de plazma hacmi artmaktad›r. Hamilelik süresince anti-
epileptik ilaç seviyeleri düzenli aral›klarla kontrol edil-
meli ve klinik olarak etkinli¤in korunabilmesi için gerek-
li doz ayarlamalar› yap›lmal›d›r. Dozlar ayarlan›rken baz›
antiepileptik ilaçlar için yay›nlanm›fl terapötik ilaç sevi-
yeleri s›n›rlar› faydal› olabilir, ancak pekçok kad›nda bu
s›n›rlar›n alt›ndaki bir ilaç seviyesiyle mükemmel nöbet
kontrolü sa¤lanabilir. Benzer flekilde baz› kad›nlar için
bu tavsiye edilen seviyelerde tutulan ilaçlar toksik etki-
ler gösterebilir. Baz› yeni antiepileptik ilaçlar için labara-
tuvar seviyelerinin ölçüm imkan› yoktur ve bu durumlar-
da tedavinin ayarlanmas› için tek seçenek klinik de¤er-
lendirme olmaktad›r. Bu dozaj de¤iflimleri yine bir nöro-
loji uzman› taraf›ndan yap›lmal›d›r.

Pekçok epileptik gebe normal spontan vaginal do-
¤um yapabilir. Ancak bu gebeler için do¤um indüksiyo-
nu veya sezeryan daha s›k yap›lmaktad›r. Epilepsi tek
bafl›na bu ifllemlerin yap›lmas› için bir endikasyon de¤il-
dir. Baz› epileptik kad›nlarda, do¤umu zorlaflt›rabilecek
di¤er nörolojik rahats›zl›klar da ayn› zamanda bulunmak-
tad›r ki, bu olgularda elektif sezeryan uygun ifllem ol-
maktad›r. Do¤um s›ras›nda nöbet epileptik kad›nlar›n
%1-2’sinde izlenir. Ayr›ca epileptik kad›nlar›n di¤er %1-
2’sinde do¤umdan sonraki ilk 24 saat içinde nöbet söz-
konusu olabilir. Bu nöbetlerin eklampsi krizinden ay›rt
edilmesi gereklidir. Do¤um s›ras›nda meydana gelen nö-
betler için en iyi tedavi diazepam veya lorazepam gibi
intravenöz benzodiazapin uygulamas›d›r. Do¤um s›ra-
s›nda ciddi nöbet geçiren hastalar için acil sezeryan en-
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“Her insan, e¤er denerse, kendi beyninin heykeltrafl›

olabilir.”

Santiago Ramon y Cajal (1852-1934)

Plastik kelimesi eski Yunanca’da “biçim vermek” an-

lam›na gelen “plastikos” kelimesinden türemifltir. Türkçe

sözlükte “biçim vermeye elveriflli olma durumu” olarak

tan›mlan›r. Nörolojik bilimlerde plastisite terimi ilk kez

1890 y›l›nda W. James taraf›ndan insan davran›fl›n›n de-

¤ifltirilebilir ve biçimlendirilebilir niteli¤ine atfen kulla-

n›lm›fl ve bu tan›m ilginç bir soruyu da beraberinde ge-

tirmifltir: e¤er santral sinir sistemindeki nöronlar bu ka-

dar spesifik ba¤lant›larla birbirine ba¤lanm›flsa, davran›-

fl›n de¤ifltirilmesi nas›l mümkün olabilir? Nöral aktivite,

önceden programlanm›fl bir ba¤lant›lar zincirinde nas›l

uzun süren de¤ifliklikler meydana getirebilir? Bu sorular

için önerilen cevaplardan ilki ve en çok kabul göreni

1904’te Ramon y Cajal taraf›ndan öne sürülmüfl olan

plastisite hipotezidir. Ramon y Cajal plastisite kavram›-

n›n anatomik bir temeli olmas› gerekti¤ini tart›flarak, ye-

ni beceri kazanman›n varolan yollar›n güçlendirilmesi ve

yeni yollar›n oluflmas› ile gerçekleflebilece¤ini öne sür-

müfltür (Pascual-Leone ve ark. 2005). 

Bu bölümde önce plastisite kavram› ve rehabilitas-

yonda özellikle hedef al›nan plastisite tipleri tan›mlana-

cak, daha sonra santral sinir sistemindeki plastisite me-

kanizmalar› incelenecektir. Son olarak, plastisitenin in-

düksiyonu ve iyileflmeyi kolaylaflt›ran di¤er stratejiler

üzerinde k›saca durulacakt›r.

Plastisite Kavram›

Beyin her türlü yeni girdi, bilgi ve deneyime yan›t vere-
bilecek dinamik bir altyap›ya sahiptir. Bu sayede, duysal
uyaranlar, motor aktivite, hareketin düflünsel olarak
planlanmas›, ödül sinyalleri ya da fark›ndal›¤›n artmas›
gibi çeflitli seviyelerdeki girdi de¤ifliklikleri, sinir siste-
mimizde davran›flsal, anatomik, fizyolojik ve hücresel
olarak gösterilebilen sürekli bir yeniden yap›lanmaya
yol açar (Pascual-Leone ve ark. 2005). Nöral plastisite, en
genel tan›m›yla, santral sinir sisteminin hayat boyu sü-
ren bu de¤iflme, ö¤renme, adaptasyon ve yeniden yap›-
lanma kabiliyetidir.

Nöroplastisitenin temel tan›m›na uygun olarak bey-
nin adaptasyon kapasitesinde bir yafl s›n›r› yoktur. Ancak
beyindeki yeniden yap›lanman›n derecesi büyük ölçüde
santral sinir sisteminin bulundu¤u geliflimsel aflamaya
ba¤l› oldu¤undan, plastisitenin derece ve formunda yafl
ile ilintili farkl›l›klar görülür. Örne¤in, insan beyni azami
plastisiteyi erken geliflim s›ras›nda, nöronlar aras›ndaki
ba¤lant›lar ilk kez oluflturulurken gösterir. Postnatal dö-
nemde sinapslar h›zl› bir flekilde üretilir ve iki yafl›na ge-
lene kadar yetiflkin seviyesinin iki kat› bir yo¤unlu¤a ula-
fl›r (Johnston, 2004). Bundan sonra intrinsik programlar
ve çevresel etkiler taraf›ndan biçimlenen sinaps say›s›,
yaklafl›k 16 yafllar›nda yetiflkin seviyesine düfler. Benzer
flekilde, ak maddedeki yolaklar da ergenli¤e kadar ya-
p›m aflamas›nda kal›r. Bu özelliklere ba¤l› olarak, çocuk-
larda deneyim ve ö¤renmeye ba¤l› plastisite mekaniz-
malar› yetiflkinlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda çok daha aktiftir.
Bu aktivite, hayat›n erken döneminde ikinci bir dili ye-
tiflkinlere göre çok daha kolay ö¤renme, müzik aleti çal-
ma ya da özel teknik gerektiren komplike sporlarda ko-
layl›kla ustal›k kazanma gibi farkl›l›klarla da kendini gös-
terir (Johnston, 2009). Benzer flekilde, beyin hasar›n› ta-
kiben fonksiyonel iyileflmeyi sa¤layan plastisite de er-
ken dönemde yetiflkinlere göre daha etkindir. Bu tip
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onar›c› plastisiteye örnek olarak, dirençli epilepsi nede-
niyle total hemisferektomiden geçen çocuklar›n cerrahi
sonras› yürüme kabiliyetlerini tekrar kazanabilmeleri
gösterilebilir. 

Plastisite Tipleri

Sinir sistemi normal ve anormal durumlar çerçevesinde
ele al›nd›¤›nda bafll›ca dört plastisite tipi ay›rt edilebilir
(Johnston, 2004): (1) adaptif plastisite, (2) maladaptif
plastisite, (3) bozulmufl plastisite, ve (4) beyni hasara
duyarl› k›lan plastisite. Rehabilitasyonda özellikle he-
deflenen adaptif ve maladaptif plastisite afla¤›da ayr›
bafll›klar alt›nda ele al›nacakt›r. Bozulmufl plastisite, ge-
netik ya da edinilmifl çeflitli bozukluklarda moleküler
plastisite yollar›n›n etkilenmesine sekonder bozuklukla-
ra iflaret eder. Beyni hasara duyarl› k›lan plastisite ise,
enerji yoklu¤u ya da status epileptikus gibi durumlarda
plastisitenin patolojik olarak afl›r› stimulasyonunu ve bu-
na sekonder eksitotoksik nöronal hasar oluflumunu ifade
eder. Bu gibi durumlarda ortaya ç›kan kaotik elektriksel
aktivite normal ö¤renme, bellek ve sinaptik plastisite
için gerekli olan sinaptik aktivite organizasyonunu en-
geller. 

Adaptif Plastisite: Adaptif plastisite yeni bir dil ö¤-
renme, müzik enstrüman› çalma gibi yeni becerilerin
edinilmesi ve beynin oluflmufl hasara adapte olmas› s›-
ras›nda meydana gelen sinaptik fonksiyon veya nöronal
flebekelerdeki organizasyon de¤iflikliklerine iflaret eder.
Motor ö¤renme s›ras›nda primer motor korteks, serebel-
lum ve bazal gangliada meydana gelen yeniden yap›lan-
ma, fonksiyonel görüntüleme teknikleri ve transkranial
manyetik stimulasyon çal›flmalar› ile araflt›r›lm›flt›r. Piya-
noda parmak egzersizleri ile çeflitli sekanslar ö¤retilen
normal gönüllülerde transkranial manyetik stimulasyon
ile yap›lan motor haritalama çal›flmalar›nda parmak flek-
sor ve ekstensor kaslar›n›n kortikal temsillerinin anlaml›
olarak artt›¤› görülmüfltür (Pascual-Leone, 2009). Yayl›
alet çalan müzisyenlerde sol el parmaklar›n›n kortikal
temsilinin çocuklukta pratik yapma süresine ba¤l› olarak
art›fl gösterdi¤i fonksiyonel görüntüleme teknikleri ile
saptanm›flt›r (Johnston, 2004). Bu çal›flmalar, parmaklar-
daki ince motor hareketlerin uzun süren somatosensori-
yel uyar›ma ba¤l› olarak kortikal devrelerde yeniden ya-
p›lanma oluflturdu¤una iflaret etmektedir. Bunun yan›n-
da, di¤er modalitelerde adaptif plastisiteye ba¤l› olarak
daha küçük ölçekte meydana gelen de¤ifliklikler de arafl-
t›r›lm›flt›r. Örne¤in, profesyonel müzisyenlerde tonlama
ve perde de¤iflikli¤i ile iliflkilendirilen sol planum tem-
porale bölgesinde MR spektroskopi ile ölçülen metabo-
lit (NAA) seviyelerinin, al›nan e¤itim süresi ile iliflkili ola-
rak art›fl gösterdi¤i bildirilmifltir (Ayd›n ve ark. 2005). Bir
duysal sistemin di¤erinin organizasyonunu etkiledi¤i
“modaliteler aras› plastisite” oluflumu s›ras›nda da korti-
kal aktivasyonda benzer de¤ifliklikler olufltu¤u gösteril-

mistir (Chen ve ark. 2002). Örne¤in, do¤ufltan kör olan ki-
flilerde Braille yöntemi ile okuma esnas›nda kontralate-
ral somatosensoriyel korteksin yan›s›ra bilateral oksipi-
tal vizuel korteksin de aktive oldu¤u positron emisyon
tomografi ile gösterilmifltir. Bu bulgu, görsel girdilerle
uyar›lamad›¤›ndan erken dönemde duysal yoksunlu¤a
u¤rayan oksipital korteksin, parmaklarda diskriminatif
dokunma duyusunun güçlendirilmesi yoluyla fonksiyo-
nel olarak adaptif bir Braille okuma ba¤lant›s› oluflturdu-
¤unu desteklemifltir (Pascual-Leone ve ark. 2005). Ben-
zer flekilde, epileptik çocuklarda sol hemisferektomi
sonras› yap›lan fonksiyonel görüntüleme çal›flmalar›, bu
hastalarda konuflma s›ras›nda sa¤ hemisfer homolog böl-
gelerinin aktive oldu¤unu göstermifltir (Johnston, 2004).
Santral sinir sisteminde motor hasar sonras› spontan ola-
rak meydana gelen k›smi düzelmelerin beyindeki yeni-
den yap›lanmaya ba¤l› oldu¤u ve etkilenmifl ektremite-
deki kas gücünün kortikal haritalardaki de¤ifliklik ile ilifl-
kili oldu¤u bildirilmifltir (Nudo, 2006). Spontan plastisite
s›ras›nda flartlara ba¤l› olarak komflu sistemler taraf›n-
dan kay›p fonksiyonun üstlenilmesi, beyinde normalde
bask›lanm›fl devrelerin serbest b›rak›lmas› ya da birey
için adaptif/maladaptif olabilen yeni davran›fllar›n ortaya
ç›kmas› mümkündür (Pascual-Leone ve ark. 2005). An-
cak, hasar sonras› beyindeki spontan fonksiyonel düzel-
me ço¤unlukla s›n›rl› kal›r ve normal fonksiyonun tam
restorasyonu ile sonuçlanmaz.

‹yileflmeyi artt›rmak için yap›lan davran›flsal müda-
heleler, nöroanatomik de¤ifliklikleri yönetmede en etki-
li yöntemin aktiviteye ba¤l› rehabilitasyon yaklafl›m› ol-
du¤unu göstermifltir. Rehabilitasyon plastisite fenome-
nini kolaylaflt›rmak için aktivite tekrar›na dayanan ve bir
aktivite üzerinde pozitif güçlendirme yaparken di¤erleri-
nin inhibe edilmesini sa¤layan bir yeniden ö¤retim tek-
ni¤idir (Duffau, 2006). Sensorimotor rehabilitasyon üzeri-
ne yap›lan fonksiyonel nörogörüntüleme çal›flmalar› ha-
reketin gözlemi, düflünsel imgelemi ya da pasif al›flt›r-
malar yoluyla beyin yap›lar›n›n yeniden aktive edilebi-
lece¤ini göstermifltir. Rehabilitasyon seanslar› primer
motor korteks temsil bölgelerinde kullan›ma ba¤l› bir
genifllemeye yol açabilir. Bunun tersine, immobilizasyon
motor alanlar›n boyutlar›nda bir azalmaya sebep olur.
Nöroplastisite kavram›, nörorehabilitasyonda terapötik
giriflimleri mekanistik bir rasyonel ile anlamay› sa¤lad›¤›
icin önemlidir (Nudo, 2006). Kortikal yeniden yap›lanma
iyileflme ile ba¤lant›l› oldu¤u saptanan primer de¤ifliklik
oldu¤una göre, bu k›s›tl› plastisiteyi gelifltirmeye yöne-
lik terapiler ile daha etkin rehabilitasyon protokolleri
gelifltirmek mümkün olabilir. 

Maladaptif Plastisite: Bahsedilen tüm bu olumlu
özelliklere ra¤men, plastisite her koflulda yararl› olmaya-
bilir ve afl›r› artm›fl plastisite baz› durumlarda nöronal
devrelerin maladaptif olarak yap›lanmas›yla çeflitli nöro-
lojik bozukluklar›n ortaya ç›kmas›na sebep verebilir.
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