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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlar” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020’de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erisime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektoriimize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar’nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve ogretim Uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali baskanlarimiza, semptom ve ¢ekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkur ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip fakultesi mufredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Degerli Hocalarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi kurulusundan bu yana néroloji
anabilim dali, sayin rektorimuzin ve dekanlarimizin, dekan yardimcilarimizin
rehberligi ve destedi ile teorik ve uygulamali egitim programini ¢ok hizli bir sekilde
olusturmus ve uygulamaya koymustur. Bu egitim programinda tipta uzmanlik
kurulunca onaylanan cekirdek egitim miifredatlari dogrultusunda ilgili anabilim
dali hocalari ile hazirlanan “6grenci ders kitab1” 6grencilerin seviyelerine uygun
dogru bilgiye ulasmasi, istenilen egitim standartlarinin saglanmasi acisindan
onemli bir kaynaktir. Kitabin fakulte web sitesinden yayinlanmasi, stirekli gelistirilip
guncellenecek olmasi 6grencilerimiz icin faydali olacaktir. Kitaptaki norolojiye ait
konular, Giniversitemiz kadrosunda olup egitim ve arastirma hastanelerinde gorevli,
konusunda uzmanlasmis hocalarimiz tarafindan yazilmistir. TUm yazarlarimiza
ve kitabin basilmasi asamasinda emedi gegen herkese cok tesekkir ediyoruz.
Ogrencilerimize faydali olmasi dilegiyle..

Saygilarimla,

Prof. Dr. Serap UCLER
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TREMOR

Prof. Dr. Banu Ozen Barut

Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, N6roloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye

TANIM

Tremor vicut parcalarinin  istemsiz, ritmik osilatuvar
hareketleridir. Tremor gorilme durumuna gore istirahat ve
aksiyon olmak uzere ikiye ayrilir.

istirahat Tremoru

Vicut ekstremitelerinde, tamami ile gevsemis ve yercekimine
karsi destek olusturulmus durumlarda ortaya cikar (6rnegin;
iskemlede rahat bir sekilde otururken ellerde ortaya cikan
tremor). Istirahat tremoru mental stresle (6rnedin; 100°den
yedi ¢ikararak geriye dogru sayarken) ya da vucudun baska bir
kismiin hareketi ile (6rnegin; yurimekle ellerde tremorun
ortaya ¢lkmasi) artar. istirahat tremoru daha cok Parkinson
hastaligi ile iliskilidir. Ancak ileri diizey esansiyal tremorda da
istirahat tremoru gorulebilir.

Aksiyon tremoru: En sik gorlilen tremor tipidir ve istemli hareket
sirasinda ortaya cikarlar. Asagidaki sekilde siniflandirilir:

» Postural tremor,

¢ Kinetik tremor,

« Intansiyonel tremor.

Postural tremor yercekimine karsi olarak yapilan bir hareket
sirasinda ortaya ¢ikan tremordur (6rnegin; ellerimizi 6ne dogru
uzattigimizda ortaya ¢ikan tremor). Kinetik tremor hareket
sirasinda ortaya ¢ikar. Bu tip tremor hedefe yonelik hareketlerde
daha belirgin hale geliyor ise intansiyonel tremor olarak
adlandinlir.

Tremor Nedenleri

e Artmis fizyolojik tremor,

e Esansiyal tremor,

e Parkinsonizm,

e jlaca bagli ve metabolik nedenli tremorlar,

e Distonik tremor,

» Serebellar tremor,

« Wilson hastaligl,

* Noropatik tremor,

¢ Fonksiyonel tremor.

Artmis fizyolojik tremor: Fizyolojik tremor hemen herkeste
gorilebilen bir durumdur. Gunlik yasamdaki anksiyete ve

yorgunluk gibi durumlarda bu titreme daha belirgin hale
gelebilir. Tremorun amplitudu duslk, frekansi yiksektir (7-
12 hz). Aqlik, yiksek ates ve asir kafein tiiketimi de fizyolojik
tremoru artirabilir.

Esansiyel tremor (ET): En sik goriilen hareket bozukluklardan
biridir. Yapilan epidemiyolojik calismalarda, populasyonun
%0,4-6 arasindaki bir kismini etkiledigi gosterilmistir. Hastalarin
2/3’Unde aile oykusu vardir. Erken eriskinlik doneminde de
gorllebilmekle birlikte, yavas ilerleyen bir hastalik oldugu
icin, tedavi ihtiyaci daha cok altmisli yaslarda ortaya c¢ikar.
Her ne kadar selim seyirli bir hastalik olarak nitelendirilse de
hastalarin %25’'inde sosyal acidan rahatsiz edici bir durum
olarak nitelendirilmekte ve bircok hastada kariyer degisikligine
kadar giden yasam degisikliklerine neden olabilmektedir.

ET klinik olarak bir aksiyon tremorudur,daha ¢ok eller 6ne dogru
uzatildiginda bilekte ve ellerde belirgin hale gelir. Bununla
birlikte bas,alt ekstremite ve seste de gozlemlenebilir. Esansiyal
tremorda gozlemlenen bas tremoru hayir-hayir tremoru seklinde
olup hasta tarafinda gec fark edilen bir semptomdur. Esansiyal
tremor hastalari ellerini kullanirken, kasik ¢atal kullaniminda,
bardak ya da tepsi tasirken zorluk yasarlar. Hastalarin yazisi
bozulur. ET hastalarinda gortlen tremor alkol ile baskilanir.
Parkinsonizm: idiyopatik Parkinson hastaligi olan kisilerin
%70Q’inde istirahat tremoru goriilmektedir. Klasik parkinsoniyal
tremor dusik frekansli, parmaklarda para sayma hareketine
benzer, on kolda pronasyon supinasyon, dirsekte ise
fleksiyonekstansiyon hareketine neden olan bir tremor seklidir.
Genellikle tek tarafli olup istirahat halinde gorulir, istemli
hareket ile azalir. Ancak belli bir posturda kisa bir latans sonrasi
ortaya ¢ikip tanisal hatalara neden olabilir (re-emergent tremor).
Parkinsoniyal tremor bacaklarda ve ¢enede de gorulebilir.

ilag ya da metabolik bozukluklar ile iligkili tremor: Bircok farkli
ilag tremora neden olabilir ya da var olan fizyolojik tremoru
artirabilir. Yeni baglayan tremor yakinmasi olan bir kiside
mutlaka ¢ok detayli ilag Ooykusu alinmalidir. Siklikla tremora
neden olabilen ilaglar arasinda sempatik stimilasyon yapan
ajanlar (amfetamin, psddoefedrin, terbutalin), psikoaktif ilaglar
(trisiklikanti depresanlar, dopamin bloke edici ajanlar, floksetin
ve benzeri antidepresanlar), valproik asit, lityum, betamimetik
ajanlar, amiadoron, atorvastatin, kortikosteroidler, verepamil
sayilabilir. Eger oykide boyle bir kullanim soz konusu ise
ilacin kesilmesi ya da degistirilmesi s6z konusu olabilir. Tiroid
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TREMOR

fonksiyon bozukluklari,hipoglisemi ve hepatik ensefalopatilerde
de tremor gorilebilir. Bu nedenle tremor tanisi ile gelen bir
hastada ilk planda yapilmasi gereken tetkikler tiroid fonksiyon
testleri, paratiroid hormonu, glukoz, kalsiyum duzeyleri, hepatik
enzimler ve amonyak diizeyleri seklindedir.

Distonik tremor: Distonik tremor daha nadir gorilen ozellikle
50 yas alti geng hastalarda tespit edilen bir tremor cesididir.
Tremor irreguler ve sicrayici ozellikli bir tremor olup ozellikle
belli el ve kol pozisyonlarinda ortaya cikmaktadir. Genellikle
distoninin diger belirtileri bu tip titremeye eslik eder.
Psikojenik tremor: Psikojenik ve organik tremoru birbirinden
ayirt etmek zaman zaman zor olabilir. Psikojen tremorun
ozellikleri ani baslangi¢li olmasi, kendi kendine gecmesi ve
distraksiyon ile tremorun azalmasidir. Genellikle tremorun
baslangici dncesinde stresli bir olay yasanmis olabilir.
Serebellar tremor: Klasik serebellar tremor, dizabilitesi yliksek,
dusik frekansli intansiyonel ya da postural bir tremordur.
Genellikle etiyolojide multipl skleroz, inme ya da beyin sapi
timorleri ile iliskilidir. Hastalarin ¢ogunda eslik eden diger
serebellar sistem ile ilgili dismetri, dissinerji veya hipotoni gibi
semptomlar s6z konusudur.

Wilson hastaligi: Nadir goriilen otozomal resesif gegisli bir
hastalik olup genellikle 40 yas oncesi semptom vermektedir.
Wilson hastaliginda ¢ok farkli tremor tipleri gorilebilmekle
birlikte (istirahat, postural), Wilson hastaligi ile 6zdeslestirilmis,
yuksek amplittdlu dusuk frekansli ellerde goriilen kanat ¢irpma
tarzinda bir tremor hastaligin daha cok ileri donemlerinde
gorulmektedir. Hastalarin yarisinda kisilik degisiklikleri, dizartri
gibi semptomlar gorilebilir. Seruloplazmin dusiklugu ve 24
saatlik idrarda bakir atiiminin yuksek olmasi taniya yardimci
olmaktadir. Kraniyal manyetik rezonans incelemeleri ve gozde
Kayser Fleischer halkasi da taniya destek olmaktadir.
Noropatik tremor: Tremor polindropatilerde ve periferik sinir
sistemini etkileyen hastaliklarda da gorulebilir. IgM aracili
noropatiler veya kronik enflamatuvar polindropatiler genellikle
tremor ile iliskili olmaktadir.

TREMORU OLAN HASTAYA YAKLASIM

Tremor yakinmasi ile gelen hastada yapilmasi gereken
tremorun fenomenolojisini tanimlamaktir. Tremorun istirahatte
mi,yoksa aksiyon ile mi ortaya ¢iktigi belirlenir. Tremorun hangi
bolgelerde ortaya ¢iktid, frekansi, tremoru artiran ya da azaltan
faktorler tarif edilmelidir. Tremorlarin cogunun frekansi 5-10 hz
arasinda degismektedir. Parkinson hastaliginda gortlen tremor
3-5 hz, esansiyal tremor hastalarinda gorulen tremor 5-10 hz
arasindadir. Frekansi en ylksek tremor ortostatik tremor olup
frekansi 12-16 hz arasindadir. Serebellar tremor ve holmes
tremoru gibi tremor ¢esitleri de dusik frekansli tremorlardandir.
Tremor tanimlandiktan sonra yapilmasi gereken ayrintili bir
norolojik muayene ile eslik eden farkli norolojik bulgular
olup olmadigini tespit etmek gerekir. Tremor yakinmasi
ile gelen hastalara laboratuvar incelemeleri olarak tiroid
fonksiyon testleri, glikoz dlzeyi ve karaciger fonksiyontestleri
bakilabilir. Geng yas olgularda seruloplazmin diizeyi, 24 saatlik
idrarda bakir duzeyi bakmak gerekebilir. Eslik eden ndrolojik
semptomlarin olmasi ve tremorun esansiyal tremor ya da artmis
fizyolojik tremordan farkli bir tremor oldugu distndliyorsa,
bazi hastalarda kraniyal goruintiileme de gerekebilmektedir.

SONUC

Tremor pek ¢ok farkli nérolojik hastalik ile iliskilendirilebilecek
bir semptomdur. Etiyolojiyi tespit edebilmek icin oncelikle
tremorun fenomenolojik olarak detayli bir sekilde tanimlanmasi
gerekir. Detayli bir anamnez ve ndrolojik muayene de tanmin
konulmasi ve buna yonelik tedavinin baslanmasi i¢in oldukga
onemlidir.

KAYNAKLAR

1. Puschman A, Wszolek Z. Diagnosisand treatment of common forms of
tremor. Semin Neurol. 2011;31;65-77.

2. Hareket Bozukluklari Calisma Grubu Tani ve Tedavi Rehberi. 2016.
3. Campell WW. De Jong Neurological Examination.



NOROLOJi

NEVRALJILER

Prof. Dr. M. Fatih Ozdag

Saglik Bilimleri Universitesi, Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, [stanbul, Tiirkiye

GIRiS

Bir sinirin dagildigi kendi alaninda ortaya ¢ikan paroksismal
ve yogun agriya nevralji denir. Hasta genellikle agrisini
keskin, saplanici ve delici olarak nitelendirir. Bas, yuz ve boyun
bolgesinde gozlenen nevraljiler genellikle dis fircalama,
tras olma veya c¢igneme gibi eylemlerle tetiklenir. Agri
paroksismlerini takiben agrisiz refrakter bir dénem ortaya
¢ikar. Klinik seyir monofazik, relapsli ve remisyonlu veya kronik
ozelliktedir. Agrinin etiyolojisi primer (klasik) veya sekonder
(semptomatik) olabilir. Uygun tani ve tedavi igin etiyolojinin
primer veya sekonder olmasinin ortaya konabilmesi gerekir.Eger
acikca gosterilebilir bir etiyoloji (6rnedin; herpes zoster gibi)
yoksa; kraniyal nevraljili hastalarda neoplazm, granulomatoz
hastalik, demyelinizan hastalik veya vaskuler malformasyon/
basi gibi yapisal anormallikleri ortaya koyabilmek icin manyetik
rezonans (MR) gibi gorlintiileme yontemlerine ihtiyag vardir.

KRANIYAL NEVRALJILER

Anatomi

Derin kraniyal yapilar, yiz veya sagli derideki bir sinirin
hasari veya irritasyonu ile nosisepsiyon (agri hissinin beyne
iletilebilme 6zelligi) olusur. Kraniyal nevraljili hastalarin blyik
¢cogunlugunda trigeminal sinirin bir veya daha fazla dalinin
(oftalmik, maksiller ve mandibular) etkilenmesi gorulir. Fasiyal,
glossofaringeal ve ikinci servikal sinirin duyusal dallari da
tutulabilir.

Trigeminal Nevralji

Trigeminal nevralji (TN); ayni zamanda tic douloureuks olarak
da bilinir; en sik gorilen kraniyal nevraljidir. Kirk yasindan once
sik goriilmez. Insidansi 0,2/100.000'dir. Yasla gériilme sikligi
artar. Seksen yas sonrasi insidansi 25/100.000 olur. Kadinlarda
gorulme sikligi erkeklerden 1,7 kat fazladir. Genel topluma
oranla multipl skleroz (MS) hastalarinda gortilme sikligr 20 kat
fazladir. TN, tekrarlayici, tek tarafli, kisa sureli, ani baslangicli
elektrik soku benzeri bir hissin trigeminal sinirin bir veya daha
fazla dalinin dagildigi bolgelerde hissedilmesi olarak tanimlanir.
Masum uyaranlarla rahatlikla tetiklenebilir. TN agrisi siklikla
maksiler ve mandibular dallarin dagilim alanlarinda hissedilir;

oftalmik bolgenin tek basina etkilenmesi tim TN hastalarinin
%5’inden azdir. Hastalarin biyuk ¢ogunlugunda yuz derisinde
burun deligi etrafi,dudak, dil gibi bolgelerde tetikleyici noktalar
bulunur. Bu bolgeleri etkileyen dis fircalamak, dis ipi kullanmak,
tras olmak, konusmak, cignemek, icmek veya gulimsemek
gibi rutin aktiviteler agriyi tetikleyebilir. Rizgar, ozellikle
soguk riizgar sik bilinen tetikleyicidir. Ataklarin olusmasi igin
mutlaka tetikleyici gerekmez; kendiliginden de ortaya ¢ikabilir.
Agri ataklari saniyeler veya dakikalar siirer ve sonra refrakter
bir donem (tetikleyicilerin agriyi tetikleyemedigi) olusur.
Agn aninda ylzde kasilma veya ylz burusturma gorulebilir
(tic douloureuks). Ataklar haftalar veya aylar slrebilir; bazi
hastalarda hig¢ remisyon olmayabilir. Muayenede tetik noktalara
dokunmak agriyi tetikleyebilir ve hastalarin %25’i duyu kaybi
tanimlayabilir. TN'nin eslik ettigi MS hastalari genc hastalardir ve
genellikle TN bilateraldir, tetik noktalari yoktur, refrakter period
gorilmez ve muayenede anormal bulgular (MS hastaligina ait)
saptanir.

Olgularin ¢ogu klasik (primer) tiptedir. Trigeminal sinirin
prepontin sisternde nérovaskuler irritasyonu veya kompresyonu
ile ortaya cikar. ikincil nedenler olgularin %15’inde goriiliir. Yeni
baslangicli bir TN hastasinda mutlaka beyin sapinin kontrastli
ince kesit MR ile taranmasi gerekir. Temel patofizyolojinin
trigeminal  sinir  primer afferentlerinin  ponsa  girdigi
bolgedeki fokal demiyelinizasyon oldugu duslnilmektedir.
ikincil etiyolojilerde trigeminal sinire basi yapan veya direk
invazyon gosteren ylzdeki invaziv skuamoz hicreli kanserler;
menenjiomlar, vestibuler schwannomlar, epidermoid Kkistler,
kafatasi tabani tumdrleri, Chiari malformasyonlari sakkuler
anevrizmalar ve arteriovenoz malformasyonlar vardir.

Postherpetik Nevralji

Trigeminal sinir de dahil olmak Uzere duyusal ganglionlara
ulasan varicella zoster virus, herpes virtis uzun bir stire (dekadlar
siirebilir) bu ganglionlarda sessiz olarak kalir. Ozellikler yaslilarda
ve hicresel immunitenin bozuldugu durumlarda reaktive olur.
Herpes zoster insidansi yasla birlikte artar. Olgularin %70’i 50
yas Uzerindedir. Kadinlarda biraz daha fazla gorulur. Tipik olarak
tek bir dermatomda yer alan agrili, vezikiler kutandz dokuntiler
vardir. Agri dokiintllerden glinlerce 6nce baslayabilir. Sendrom
(virGsin reaktive olup dokuntulerin olustugu donem) genellikle
birkag haftada geriler.

Tel. : +90 538 297 88 31 E-posta: ozdagf@yahoo.com



NEVRALJILER

Herpes zosterin en sik kronik komplikasyonu postherpetik
nevraljidir (PHN). Akut herpes zoster dokuntliisinden sonra
en az 90 gun boyunca devam eden dermatomal agr olarak
tanimlanir. Siklikla interkostal sinirleri tutabilecegi gibi duyusal
kraniyal sinirleri de tutabilir. Herpes zoste atagi sirasinda olusan
periferik sinir hasarinin sorumlu oldugu dusunilmektedir.
Herpetik enfeksiyon geciren hastalarin %15’'inde PHN gelisir.
PHN’de herpes enfeksiyonu gibi yasla artar. Olgularin %80’i 50
yas uzerindedir.

Oksipital Nevralji

Blyuk oksipital veya lesser oksipital sinir dagilimina uyan
bdlgede ortaya ¢ikan ani yanici batici agrilar olarak tanimlanir.
Blyuk oksipital sinir C2’nin dorsal ramusundan koken alir; lesser
oksipital sinir ise C2, C3’'ten gelen servikal pleksus liflerinden
koken alir. Agri %85 tek taraflidir. Olgularin %90’inda buyuk
oksipital sinir etkilenir. Hastalarda skalpin arka taraflarinda
dizestezi ve allodini bulunabilir. Etkilenen sinir dallarini palpe
etmek agriyi tetikler.

Glossofaringeal Nevralji

Glossofaringeal nevralji, pek ¢ok yonu ile TN’ye benzer ancak
lokalizasyonu farklidir. Agri agiz ici, bogaz ve kulakta olusur.
Kiumeler seklinde batici delici yanici agri olarak tanimlanir.
Dilin arkasi, tonsiller, orofarinks, larinks, odituvar kanal, orta
kulak mandibula kosesi veya retro molar bolge siklikla
etkilenir. Konusma, yutma, esneme, okstirme tetikleyici olabilir.
Remisyon ve relapslarla aylarca veya yillarca devam edebilir.
%10 olguda vagal disfonksiyonun da eslik etmesi ile bradikardi,
hipotansiyon, senkop gibi otonomik belirtiler gorulebilir.
insidensi  0,8/100.000'dir. Cogunlugu idiopatikdir. ikincil
nedenler arasinda bdlgesel timorler, travma ve vaskuler basilar
vardir.

Superior Laringeal Nevralji

On yan boyun bélgesinde ortaya cikan yanici, batici tarzdaki
saniyeler veya dakikalar stren agrilar olarak tanimlanir. Agri
tek taraflidir, troid kartilajdan mandibula kosesine dogru
yayilir. Konusma, 6kslirme, yutkunma ve bas cevirme ile agrilar
tetiklenebilir. Cok nadirdir.

Nervus Intermedius Nevralji

Genikulat nevralji olarak da bilinir. Eksternal odituvar meatus
ve retroaurikular bolgede hissedilir. Mekanik veya duyusal
uyaranlarla tetiklenebilir. Tukrik, gozyasi salgilanmasi ve tat
almada bozukluk eslik edebilir.

Auriculotemporal Nevralji

Parotis bolgesi, kulak, preaurikular bolge ve temporomandibular
eklem de agn hissedilir. Tum olgular tek taraflidir. Ataklarin
disinda da zeminde surekli hafif agri hissedilebilir. Preaurikular
bolgeye basmakla agri tetiklenir.Orta yasli kadinlarda daha siktir.

Ayirici tanida TN ve temporomandibular eklem patolojilerine
dikkat etmek gerekir.

Rekurren Agrili Oftalmoplejik Noropati

Bir veya daha fazla okiler kraniyal sinir felci ve ayni tarafli
bas agrisi ile karakterize cok nadir bir durumdur. Onceden
oftalmoplejik migren olarak siniflandirilirdi.

Tolosa-Hunt Sendromu

Kaverndz sinlis veya superior orbital fissuriin granilomatoz
enflamasyonudur. Retroorbital agri ve oftalmopleji gordlur.

Paratrigeminal Okulosempatik Sendrom

Trigeminal sinirin oftalmik dalini tutan tek tarafli agrili tablodur.
Pitoz ve miyoz eslik eder. Agri goz hareketleri ile artar.

Boyun-dil Sendromu

Paroksismal olarak ortaya ¢ikan boyun veya oksipital bolgenin
agrisi ve o tarafta dilde parestezi ile karakterizedir. Boyun
rotasyonu ile tetiklenir.

Yanan Agiz Sendromu

Normal mukoza muayenesine ragmen agiz mukozasinda yanma
hissi tanimlayan hastalardir. Dilin 2/3 on tarafi etkilenir, siklikla
postmenapozal kadinlarda goraldr.

KRANIUM DISI NEVRALJILER

Maraljia Parestetika

Lateral femaoral kutandz sinirin inguinal bolgede hasarlanmasi
ile ortaya ¢ikan uyluk dis yuziinde hissedilen uyusma, batma ve
yanma tarzi yakinmalarla karakterizedir.

Pudental Nevralji

Pudental sinirin hasari veya irritasyonu ile ortaya ¢ikan kalga,
perine, anus ve rektum cevresi; kadinda vulva, labia ve klitoris;
erkekte skrotum ve penis bolgelerinde hissedilen ani batici
saplanici agrilardir. Pelvik bolgede uyusma karincalanma eslik
edebilir. Rahatsiz edici bir durumdur; cinsel disfonksiyona
neden olur.

Morton Metatarsaljisi

Ayak tabaninda parmaklardan hemen 6nce metatars bolgesinde
hissedilen batici,yanici, keskin agrilardir. Daha ¢ok uzun yiriyls
ve kosu yapanlarda gorulur. Yiarimek ve kosmakla kotulesir.
Ayak parmaklarinda uyusma eslik edebilir.
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TANIMLAR

AKUT SEMPTOMATIK NOBET

Epilepsi nobeti bir semptomdur, beyni primer veya sekonder
olarak etkileyen bircok durumda karsimiza cikabilir. Nobet,
beyinde anormal derecede asiri veya senkron noronal aktivite
sonucu paroksismal olarak ortaya gikan gegici nitelikteki belirti
ve/veya semptomlari igerir.

Nobetlerin yineleme egilimi kazanarak sekillenen haline ise
epilepsi denir ve bu durumun ndérobiyolojik, bilissel, psikolojik
ve sosyal sonuglariyla karakterize bir hastaligi tanimlar.

EPILEPSi KAVRAMI

Epilepsi tanimi 2014 yilinda Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi tarafindan yeniden duzenlenmis ve Uc sekilde
tanimlanmistir:

1- Tekrarlayan uyarilmamis (tetiklenmemis) nobetler (24
saatten daha uzun arayla 2 veya daha fazla uyarilmamis nobet)
veya,

2- Yineleyen uyarilmamis nobetlere yiksek egilim (10 yil
icinde tekrar nobet olmasi i¢in klinik, elektroensefalografi
(EEG) ve noro-gorintileme ile riskin yiiksek (>%60) oldugunun
gosterildigi tek nobet) veya,

3- Hastanin tanimlanmis bir epilepsi sendromuna uymasi.

TANIMLAR

Uyarilmis (tetiklenmis) nobet: Erigkinlerde uzun sureli aglik,
uykusuzluk, cocuklarda yuksek ates gibi nobet esigini duslren
ve reversibl 6zellikte olan bir durumda gorilen ndbeti niteler.
Uyarilmamig nobet: Nobet esigini distren ve ndbete yol
acabilecek, gegici veya geri dondurulebilir bir faktoriin olmadigi
bir durumda ortaya ¢ikan ndbetleri icerir.

Epilepsi sendromu: Elektroklinik sendromlar, belli bir klinik
bozuklugu tanimlayan, klinik ve elektrografik bulgu-semptomlar
kompleksi olarak ifade edilebilir. Her sendrom belli nobet
baslangi¢ yasi, nobet tipveya tipleri, EEG paternleri, prognoz
ve etiyolojik ozellikler igerir. Bazi durumlarda sebep-sendrom
iliskisi o kadar spesifiktir ki sendroma hastalik adi verilmesi bile
disunalebilir.

» Akut semptomatik nobet, metabolik, toksik, travmatik, yapisal,
enfeksiyoz veya enflamatuvar sebeplere bagli olarak gelisen
akut merkezi sinir sistemi (MSS) hasari ile yakindan iliskili,
gegici nitelikteki nobet olarak tanimlanir.

Bu tip nobetler:

« Hastaligin baslangicinda yani erken donemde goérulur.

* Genellikle yinelemez.

e Cogunlukla antiepileptik tedavi gerektirmez ya da gegici
olarak kisa sureli tedavi uygulanan ataklardir.

e Akut semptomatik nébetin ortaya cikisi ile ilgili kesin bir sure
tanimlanmasa da genel olarak bu ndbetlerin akut olayi izleyen
1 hafta-10 gun icinde ortaya ¢ikmalari beklenir.

* Bu nobetler, hastalik stirecinde tekrarlayabilir ancak epilepsiye
donlsme riski genellikle dusuktdr.

 Akut semptomatik nobet status epileptikus seklinde prezante
olur ise kalici epilepsi yaratma olasiligr %41°dir.

NOBET TiPLERI

Nobetler genel olarak ikiye ayrilir:
« Fokal
e Jeneralize.

Fokal Nobetler

Farkindaligin korundugu fokal nobetler (basit parsiyel nobetler):
* Bu nobetlerde hastanin bilingi agiktir.

» Nobetin ozellikleri kaynaklandigi bolgeye baglidir.

 Oksipital korteks baslangigli ndbetlerde 151k ¢akmalari,
makropsi, mikropsi, gorsel ilizyonlar,

» Motor korteks nobetlerinde yiiz, kol ve bacaklar veya viicudun
bir yarisinda ritmik kasilmalar,

e Pariyetal korteksten baslayan nobetlerde, uzaysal algi
degisiklikleri,

e Dominant frontal lob nobetlerinde ani konugsma bozukluklari
olabilir.

Farkindaligin bozuldugu fokal nobetler (kompleks parsiyel
nobetler):

» Nobetin baslangicinda veya ilerleyen donemlerde farkindalik
etkilenebilir.

Tel. : +90 505 780 50 41 E-posta: destinayalcin@yahoo.com
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Bu tip fokal nobetlerde hasta uyanik gorunir ancak
cevresindekilerle iliski kurmaz, sorulan sorulara cevap vermez
ve sonradan bu donemi hatirlamaz.

e Bu sirada bos gozlerle etrafa bakar, o anda yaptigi hareketi
durdurur, hareketsiz kalir veya

e Otomatizma olarak adlandirilan yuzinu eksitme, cigneme,
dudaklarini yalama, yutkunma, cigneme, el hareketleri, belirli bir
kelimeyi surekli tekrarlama gibi hareketler gorulebilir.

» Bu donem genellikle birkag dakika surer.

e Bazen bu nobetler uzayarak, jeneralize ikincil tonik klonik
nobete de donlsebilir.

Jeneralize Nobetler

Motor baslangicli jeneralize nobet tipleri:

* Tonik-klonik,

« Klonik (genellikler yiiz, boyun ve kolda ritmik kas seyirmeleri),
« Tonik (genellikle dismeyle sonuglanan ani kas kasilmasi),

« Miyoklonik (genellikle kollarda tek veya kiimeler halinde olan
ani, kisa sureli silkinme hareketleri),

« Miyoklonik-tonik-klonik,

* Miyoklonik-atonik,

e Atonik (ani kas tonusu kaybiyla disme),

« Epileptik spazm.

e Tipik absans,

« Atipik absans,

 Miyoklonik absans,

» GOz kapagi miyoklonili absans.

Jeneralize tonik klonik nobet:

« “Grand mal” ndbet olarak da bilinir.

« Bilateral konviilzif,tonik ve klonik kas kasilmalarinin goruldig
jeneralize bir nobet tipidir.

* Biling kaybi ile birliktedir.

e Once ani keskin tonik kas kasilmasi olur. Bu sirada stridor,
epileptik ¢iglik olabilir.

» Hasta yere duser, yaralanabilir.

« Siyanoz, dil isirma, idrar kagirma gorulebilir.

* Ardindan klonik kas kasilmalari baslar.

* Agizdan salya akabilir.

« Derin nefes alip verme goruilur.

 Daha sonra biling yavas yavas acilir.

» Nobet sonrasi kas agrisi, sersemlik olabilir.

Aura

Nobetin basinda bazen sadece hastanin algiladigi, bilincin
korundugu fokal bir nobet olan aura gorulir. Aura jeneralize
konvilziyonlarda biling diizeyi etkilenmeden once hastanin
yasadigl, nobet sonrasinda animsayip anlatabildigi, ¢ogu
kez subjektif olan belirtilerdir. Aura ornekleri, epigastrik

ylkselen his, hos olmayan koku alma, carpinti ya da “jamais
vu” veya “déja vu” gibi kompleks psisik fenomenler, korku, haz,
otoskopi, parestezi, agri, sicak veya soguk hissi, beden algi
degisiklikleri,amarozis,elementer veya kompleks gorsel-isitsel
halusinasyonlar ve illizyonlar seklinde olabilir. Aura donemi
nobeti goren kisiler tarafindan fark edilemeyecegi igin,hastaya
ozellikle sorulmalidir.

ETiYOLOJI

Nobetler baslica ikiye ayrilir:
« idiyopatik-genetik,
¢ Semptomatik.

SEMPTOMATIK NOBETLER

¢ Beynin primer olarak etkilendigi,

¢ Gelisimsel,

¢ Enfeksiyoz,

« Vaskiiler,

* Neoplastik,

e Travmatik,

¢ Dejeneratif,

¢ Demiyelinizan suregler,

Beyni sekonder olarak etkileyen durumlar:

« ilag ve madde kullanimi veya geri cekilmesi,
¢ Hipoglisemi,

¢ Hiperglisemi,

¢ Hiponatremi,

¢ Hipokalsemi,

¢ Hipomagnezemi,

o Uremi,

 Karaciger yetmezligi,

Porfiri ve hipertiroidi gibi beyni sekonder olarak etkileyen
durumlar:

* ilag ve madde kullanimi veya geri cekilmesi,
¢ Hipoglisemi,

¢ Hiperglisemi,

¢ Hiponatremi,

¢ Hipokalsemi,

¢ Hipomagnezemi,

e Uremi,

e Karaciger yetmezligi,

e Porfiri ve

e Hipertiroidi gibi.
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INCELEME YONTEMLERI

Nobetle gelen her hasta oncelikle ayrintili olarak sistemik ve
norolojik olarak muayene edilmeli ve mutlaka bilingi agilana dek
gozlemlenmeli, gerekirse hastaneye yatirilmalidir. Laboratuvar
degerlendirmesinde oncelikle basvurulacak incelemeler kan
sekeri, elektrolitler, kalsiyum, magnezyum, tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, idrar tetkiki ve toksikoloji
panelini icermelidir. Tedavi yonelimini degistirebileceginden
geng kadin hastalarda gebelik testini yaptirmak yararli olabilir.
EKG, kardiyojenik senkop ayirici tanisi icin yapilmalidir. Lomber
ponksiyon santral sinir sistemi enfeksiyonu, leptomeningeal
kanser gibi bir etiyoloji distnuliyorsa yapilmalidir. EEG, her
hastada gerekli olup, mumkin oldugunca erken yapilmalidir.
Normal EEG epilepsiyi dislamaz ve bircok EEG anomalisi de
epilepsi agisindan spesifik degildir.

Noro-gorintileme, her hastada gereklidir. Acil servise basvuran
hastalarda en kolay ulasilan goruntuleme yontemi oncelikle
tercih edilmelidir. ileri inceleme acisindan kraniyal manyetik
rezonans gorlintileme, akut iskemik durumlari, kortikal
anomalileri, mesiyal temporal sklerozu gostermede duyarliligi
daha fazla oldugundan her hastaya istenmelidir.

AYIRICI TANI

Senkop: Ani biling kaybinin en sik nedenidir. Beynin
perfuzyonunun aniden azalmasi, postural tonusun kaybi ile
beraber ani biling kaybi, normal kan akiminin saglanmasi
ile birlikte hizli ve tam bir diizelme ile karakterizedir. Olay
oncesi bulanti, terleme, donme hissi, gérmede azalma olmasi,
nobet sirasinda solukluk daha cok senkopu, nébet sirasinda
Ozellikle yan taraftan dil 1sirma, bas ve gozlerde deviasyon,
hipersalivasyon epileptik ndbeti destekler. idrar inkontinansi ise
her iki durumda da olabilir.

Gecici iskemik atak: Daha cok his kaybi, gligstizliik, gorme kaybi
veya afazi, gibi negatif semptomlara yol acar. Epileptik ndbetlerde
afazi ve hemiparezi gibi negatif bulgular da gorulebilse de, iktal
olay sirasinda pozitif semptomlar daha siktir.

Migren ataklari: Ataklar sirasinda gorsel, duysal ve bilissel
semptomlar gorilebilir. Migrende genellikle parestezi, fotopsi
gibi pozitif duysal semptomlar gorulur. Duysal semptomlarin
sureleri daha uzundur ve genellikle bas agrisi takip eder.

Panik atak: Panik ataklarda gorilen korku, carpinti hissi gibi
bulgular epileptik nobetlerle karisabilir. Genellikle panik
atak, epileptik nobetten daha uzun surer, duygusal stresle
artar ve bulgularn epileptik nobetlerde gorilenlerden daha
az stereotipiktir. Ozellikle temporal lob epilepsilerinde gercek
nobetlerle yalanci nobetler birlikte bulunabilir.

Gecici global amnezi: Epileptik amneziyle karisabilir. Gegici
global amnezinin suresi genellikle 2-12 saat olup, epilepside
beklenenden daha uzun, tekrarlama olasiligi epilepsiden daha
dusuktdr.

Katapleksi: Astatik nobetlerle karisabilir ancak karakteristik
emosyonel provokasyonla ayirt edilir.

Psikojen non-epileptik nobet (PNEN): Genellikle epilepsi
nobetlerinden daha uzun (>1 dakika) sirelidir. PNEN nobetinin
kademeli baslayip bitmesi sik gortilen bir ozelliktir. PNENnin
epilepsiden farkli diger 6zellikleri hastanin gozlerinin genellikle
kapali olmasi, garip istemli hareketler, “yes-yes” ya da “no-no”
tipi bas sallama hareketleri, pelvik hareket, opistotonik postur
ve klonik hareketin atipik yayilimi (6rnegin; bacaktan basa,
sonra kola) ve ataklarin stereotipik olmayisidir.

Paroksismal hareket bozukluklarinda: Paroksismal
diskinezilerde tipik tetikleyicilerin varligi ve bilincin korunmasi,
tiklerde, tikin bir noktaya kadar istemli olarak baskilanabilmesi
epilepsi ayirici tanisi igin dnemli yol gostercilerdir.
Parasomniler: Ozellikle frontal lob ndbetleriyle karisabilir.
Ancak bu tip arousal bozukluklari genellikle gecenin ilk ugte
birlik bolimiinde ve nadiren her gece olurken, frontal nobetler
genellikle daha sik, daha kisa sureli (genellikle <1 dakika) ve
gecenin herhangi bir zamaninda olur.
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TANIM

FiZYOPATOLOJI

Unutkanlik daha o©nceden o6grenilen bilgi veya olaylarin
hatirlanmasinda zorluk olarak tanimlanmistir. Unutkanlik
yakinmasinin - objektif bir hal almasi durumunda bellek
bozuklugundan bahsedilir. Bellek dislincelerimizi, algilarimizi
ve deneyimlerimizi bir arada tutan yapistiricidir, edinilmis
bilginin 6grenmeye bagimli olarak depolanmasidir.

Unutmak dogal bir siirectir ve 6grenme icin gereklidir. Yaglanma
ile bu 6grenme hizi ve hatirlama yavaslar. Unutkanlik yasli
kisilerde sik gorulen sikayetlerden birisidir. Her zaman ciddi bir
mental bozuklugun veya demansin bulgusu olmayabilir.

SINIFLAMA

Unutkanlik sikayeti hizli ve yavas baslangicli olmak Uzere ikiye

ayirabilir. Ayirici tani sirasinda hastanin sikayetlerinin ani ya da

uzun siredir var olup yavas yavas ilerlediginin 6grenilmesi, eslik

eden durumlarin tanimlanmasi olduk¢a onemlidir. Unutkanlik

yakinmasi olan kisinin tek basina unutkan oldugunu soylemesi

ile bu sikayetin yakinlari tarafindan da onaylanmasi, guinluk

yasamini etkilemesi tanisal agidan 6nemlidir.

Hizli baslangicli unutkanliklara ornek;

e Deliryum (akut konflzyonel durum, akut organik beyin
sendromu),

e Vaskuler nedenler (stratejik alan enfarkti, kliguk damar
hastaligi),

« Kafa travmasi (subdural hematom, aksonal hasar),

¢ Toksik ve metabolik nedenler (hipoglisemi,ilaglar),

 Enfeksiyoz nedenler (ensefalitler),

« Epileptik nobet sonrasi (postiktal konflizyon).

Yavas baslangi¢li unutkanliklara ornek;

* Norodejeneratif demanslar
Frontotemporal demans vb.),

(Alzheimer hastaligi,

e Endokrin ve metabolik nedenler (hipotiroidi, B12 eksikligi,
Tiamin vb.),

¢ Kronik alkol ve ilag kullanimi (Korsakoff sendromu),

« Kafa ici yer kaplayan lezyonlar.

e Mental hastaliklar (depresyon, anksiyete).

Unutkanlik semptomunun patofizyolojisini degerlendirebilmek
icin 0grenme ve bellek mekanizmalarini bilmek gerekir. Bellek
en kapsamli tanimi ile organizmanin kendisi ve icinde yasadigi
cevreye iliskin bilgileri akilda tutmasidir. Bircok farkli beyin
yapisi bu fonksiyonun gergeklesmesinde rol oynar. Bellek
icerik acisindan; kisisel yasantilar episodik bellek ve genel
dinya bilgilerinin kayit edildigi semantik bellek, bilingli olarak
hatirlanip hatirlanmamasi acisindan agik bellek-6rtuk bellek,
zaman igindeki kaliciligr agisindan, saniyeler ve dakikalarla
sinirli kisa siireli bellek-yillar boyu siiren uzun sireli bellek gibi
farkli sistemlerden olusur.

Bellek tipleri arasinda yer alan acik bellek; yasanan
olaylari ve ogrenilen bilgileri depolar. Mediyal temporal
lob ve diensefalon bu tip bellek fonksiyonunda rol alir.
Ortiik bellekte ise emosyonel yanitlar, kosullanma, yetenek
ve aliskanliklar yer alir ki bu tip bellek igin striatum,
serebellum ve amigdalanin fonksiyon gormesi gerekir.
Bunun disinda bellek siresel olarak anlik (calisan) bellekte;
daha c¢ok prefrontal korteks islevleri ile iliskilidir. Agik
bellekte, ogrenilen bilgilerin kalici depoya yani uzun
sureli bellege aktarilmasinda hipokampal bolgeler rol
oynar. Mezial temporal yapilar, yani hipokampus, amigdala,
parahipokampal bolge,entoniral korteks,butun limbik sistem
bellek kaydinda rol alir. Talamusun bazi cekirdeklerinin
(anterior ve dorsolateral) hasarlanmasinda, yeni uzun sureli
bellek kayrtlarinin yapilamadigi bilinir. islemsel bellek igin
temel anatomik yapilar serebellum ve bazal gangliadir. Kisa
donem bellek igin hipokampus ve baglantilari uzun donem
bellekte ise temporal lob neokorteksinin rollii 6n plandadir.
Hipokampal olusumlarin yeni bilginin 6grenilmesi ve geri
¢agrilmasinda 6nemli bir rold bulunmaktadir. Hipokampus
yeni bilgileri kisa bir stire i¢in depolar bilginin uzun donemde
hatirlanabilmesi icin neokortikal alanlara aktarilmasi gerekir.
Dikkatle ilgili alanlarda ozellikle dorsolateral prefrontal
kortekle iliskilidir. Dolayisi ile bu vyapilarin etkilendigi
hastaliklarda unutkanlik gorulebilir. Yaslandik¢a unutkanlik
yakinmasi artar, bu durumun en 6nemli nedenleri arasinda
dikkat ve konsantrasyon fonksiyonlarinda bozulma ve bilgiyi
degerlendirme hizinda yavaslama yer almaktadir.

Tel. : +90 535 391 53 65 E-posta: ufuemr@gmail.com
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Yukarida tanimlanan anatomik yapilarin farkli nedenlere bagli
(vaskuler, toksik, metabolik, dejeneratif gibi) etkilendigi siiregler
unutkanlik sikayetine neden olabilir. Bellek fonksiyonlari ve
ogrenmede asetilkolinin basta olmak Uzere glutamat, GABA,
serotonin, dopamin gibi pek ¢ok norotransmiterinde bellek
fonksiyonlarinda rolu vardir. Antikolinerjik ilaclar, muskarinik
blokerler, benzodiazepin grubu ilaclar bellek problemlerine
neden olabilir.

TANI-AYIRICI TANI

1- Metabolik- Endokrin Nedenler

a- Vitamin B12 eksikligi,

b- Hipotiroidi,

¢- Hipoglisemi,

d- Elektrolit bozukluklari (hiponatremi),

e- Obstruktif uyku apnesi,

f- Hamilelik ve menopoz.

2- Norodejeneratif Demanslar

a- Alzheimer tipi demans,

b- Vaskuler demans,

c- Lewy cisimcikli demans,

d- Frontotemporal demans,

e- Huntington hastalig!.

3-Diger Norolojik Hastaliklar

a- Deliryum,

b- Vaskuler nedenler,

c- intrakraniyal kitleler,

d- Epilepsi,

e- Multipl skleroz (MS),

f- Parkinson hastaligi,

g- Normal basingli hidrosefali,

h- Enfeksiyoz ve enflamatuvar nedenler (6rnegin; herpes
ensefaliti, limbik ensefalit, norosifilis, norobrusellozis).

4- Mental Hastaliklar

a- Depresyon, yaygin anksiyete bozuklugu,

b- Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu,

¢- Posttravmatik stres bozuklugu.

5-Travmatik ya da Toksik Nedenler

a- Kafa travmasi,

b- Kronik alkol kullanimi ve ani kesilmesi,

c- Ilaglara bagli,

d- Post hipoksik.

Unutkanlik yakinmasi her zaman patolojik durumlara bagli
gelismeyebilir. Isitme kaybi ya da gorme bozuklugu olan
yaslilarda algilama problemleri, stres-gerginlik, konsantrasyon
glcligi unutkanlik gibi degerlendirilebilir. isitme kaybi
nedeniyle etrafta sOylenenleri duyamayan ya da konusma

merkezlerinde etkilenme olan kisinin sikayeti unutkanlik olarak
ifade edilebilir.

Metabolik ve endokrin nedenler: Santral sinir sisteminin
(SSS) ozellikle bellek ve dikkat ile ilgili alanlarin metabolik
degisikliklerden etkilenmesine bagli meydana gelir. Her yas
grubunda gorilebilir. Genellikle etiyolojik nedenin klinik
bulgulari da eslik eder (kilo degisikligi, sa¢ dokiilmesi, terleme
bozukluklari vb.). Kan sekeri, elektrolit bozukluklari, hipoksi,
hipotiroidi gibi bir¢ok nedene bagli metabolik nedenlere
bagli gelisen unutkanlik genellikle yavas baslangigli ve yavas
ilerleyicidir. Hipoglisemi ya da hiperglisemi gibi durumlarda
hastanin akut biling durumundaki degisiklik unutkanlik olarak
ifade edilebilir.

Norodejeneratif demanslar: SSS'nin 6zellikle bellek ve dikkat
ile ilgili alanlarinin gesitli nedenlerle dejenerasyonuna bagli
ortaya ¢ikar. Norodejeneratif demanslarda gorulen unutkanlik
daha cok ileri yaslarda ortaya cikan yavas baslangicli ve sinsi
ilerleyen bir unutkanliktir. Etkilenen bolgeye gore hastanin
unutkanlik yakinmalarinin 6zelligi ve eslik eden diger nérolojik
muayene bulgular farklilk gésterebilir. Ornegin; Alzheimer
hastaliginda gorulen unutkanlikta en onemli sorun oOzellikle
yakin bellek ile iliskili iken frontotemporal demans hastalarinda
kayit edilen bilgilerin geri ¢cagrilmasi ile ilgilidir.

a- Alzheimer tipi demans: En sik unutkanlik nedenleri arasinda
yer alan norodejeneratif hastaliklar iginde ilk sirayr Alzheimer
hastaligi alir. Tum demanslarin yaklasik %70’'ini olusturur.
Hastaligin ilk semptomu unutkanliktir. Buradaki unutkanlikta
hastanin norolojik muayenesinde o&zellikle yakin bellegin
etkilenmesine bagli daha ¢ok yeni yasanan olaylari hatirlamada
bozukluk vardir. Hastalar konusurken kelime bulmakta
zorlanabilir zaman zaman uygunsuz davranislar sergileyebilirler.
b-Vaskiiler demans: Unutkanlik ile birlikte daha dnce gegirilmis
inme ataklarina bagli fokal norolojik belirtiler olabilir.

c- Lewy cisimcikli demans: Unutkanlik ile birlikte muayenede
bradikinezi, rijidite, kiicik adimlarla yirime gibi parkinson
belirtileri, glin icinde dalgalanma, noroleptiklere asiri duyarlilik
bulgulari eslik edebilir.

d- Frontotemporal demans: Ozellikle dikkat ve dikkati siirdiirme
ile ilgili alanlarda etkilenme vardir. Bu hastalarda, apati, 6fori ve
disinhibe davranislar gorilebilir.

e- Huntington hastaligi: Unutkanlik disinda hastalarin yuzinde
ve ekstremite distallerinde koreiform hareketler, konusma ve
yuriime bozukluklari eslik edebilir.

Diger norolojik hastaliklar: Deliryum hastalarinda gorilen
unutkanligin  ozelligi hizli baslangicli ve dalgali seyirli
olmasidir. Yonelim bozuklugu, biling bulanikligi on plandadir.
Gun icinde bilingte dalgalanmalar olur. Bulundugu yeri, kisileri
kanistirir, uyku-uyaniklik ritmi, dikkati bozulur, halusinasyonlar,
ajitasyon eslik edebilir. Deliryum toksik, metabolik, yapisal
bircok nedene bagli ozellikle yasli hastalarda sik gorulir.
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Psikomotor davranissal bulgular eslik edebilir. inmeye bagli
gelisen unutkanlik, iliskili anatomik yapilarin kanama ya da
damar tikanikligina bagli etkilemesi sonucu ani baslangiclidir
ve eslik eden farkli norolojik bulgular gorilebilir. Kafa igi yer
kaplayan lezyonlar ve enfeksiyoz nedenlere bagli olarak ortaya
¢ikan unutkanliklar daha subakut baslangiglidir. Diger norolojik
hastaliklarda ise unutkanlik, genelde (epilepsi, Parkinson
hastaligi, MS gibi) neden olan hastaligin ilk belirtisi degildir,
ilerleyen doneminde eslik edebilir.

Mental hastaliklar: Mental hastaliklara bagli unutkanligin
baslangig ve ilerleyisi yavastir. Cogu zaman psikiyatrik hastalik
oykusu bulunmaktadir. Ancak bazen oOzellikle depresyon ve
anksiyete bozuklugunda unutkanlik ilk belirti olabilir.

Travma ve toksik nedenler: Travmaya bagli gelisen unutkanligin
en temel nedeni, uzun liflerden olusan limbik ve paralimbik
yapilarin travmaya hassas olmasidir. Toksik durumlar ve
bazi ilaglar (antikolinerjik, gabaerjik etkili) SSS’nin bellek ve
dikkat ile ilgili alanlarinda etkili olarak unutkanlia neden
olabilir. Kullanilan ilaglar detayli olarak ogrenilmeli ozellikle
benzodiazepin,gabapentin benzeri ilaclar,antipsikotik kullanimi
mutlaka sorgulanmalidir. Kronik alkol kullanimma bagli
Wernicke-Korsakoff sendromunda da unutkanlik gorilebilir. Tum
bu nedenlerin disinda yaslanma ile 6grenme hizi ve hatirlama
yavaslar. Ozellikle epizodik bellek ile iliskili bellek problemleri
gorulebilir (randevulari unutma, isimleri unutma). Ancak bu
degisiklikler kisinin glnlik yasamini etkilemez. Ne zamanki
yasli bireyin isini, hobilerini, sosyal hayatini ve aile iliskilerini
etkilemeye baslamigsa o zaman 6nemli demektir ve mutlaka
dikkate alinmalidir. Unutkanlik yakinmasina neden olabilecek
durumlar degerlendirilmelidir.

UNUTKANLIK YAKINMASI OLAN HASTAYA YAKLASIM
Unutkanlik sikayeti ile bagvuran hastada ilk olarak iyi bir oykd,
fizik ve ayrintili nérolojik muayene yapilmalidir. Ardindan kan
testleri, noropsikometrik degerlendirme (mini-mental test,
ayrintili noropsikometrik testler), kraniyal goruntileme ve
gereken hastalarda EEG ve BOS incelemesi yapilir.

Kan Testleri: Genel tibbi durumlarin ayirici tanisi icin oncelikle
yapilmasi geren laboratuvar testleri; B12 dizeyi,aglik kan sekeri,
tiroid fonksiyon testleri, elektrolitler, Ure kreatin, karaciger
fonksiyon testleri ve hemogramdir. Enfeksiydz nedenlere
yonelik, CRP, sifiliz, Brusella, HIV testleri yapilmalidir. Wernicke-
Korsakoff sendromunda tiamin dizeyi bakilabilir.
Norospikometrik Degerlendirme: Norodejeneratif demanslar
basta olmak uzere unutkanlik yakinmasi ile gelen hastada
objektif olarak unutkanligin degerlendirilmesinde, hangi
alanlarda ve ne siddette etkilenme oldugunu belirlemek
amaci ile noropsikometrik testler yapilmalidir. Bu testler
arasinda en sik mini-mental test kullanilir. Etkilenme objektif

olarak dederlendirilir. Mental hastalik siiphesinde, psikiyatri
konsultasyonu da istenmelidir.

Goriintiileme: ilk planda yapilacak goriintiileme bilgisayarli
tomografidir. Ozellikle kafa travma &ykisii olan hastalarda
subdural ya da subaraknoid kanamayl degerlendirmede
onemlidir. Norodejeneratif demanslarda goruntulemelerde
serebral atrofi saptanabilir. Kafa ici yer kaplayici lezyonlarda
kraniyal tomografi ya da manyetik rezonans (MR) incelemesi

tanida ¢ok degerlidir. Normal basincli  hidrosefalide
ventrikillerde genisleme taniya yardimcr olur. Wernicke
ensefalopatisinde kraniyal MR’ye destekleyici bulgular

gorulebilir. SSS enfeksiyonlarindan menenjitte kontrastli
kraniyal MR’de menengial tutulum, ensefalitte ise ozellikle
limbik alanlarda hiperintensite, kontrast tutulumu gorulebilir.
EEG ve BOS: SSS enfeksiyonlarinda EEG incelemesinde zemin
yavaslamasi, fokal ya da jeneralize yavas, keskin ya da diken
dalgalar gorilebilir. Bu hastalarda BOS protein artisi, hiicre
gorulmesi taniyr destekler. Ensefalopatilerde, metabolik
nedenlere bagli olarak gelisen deliryumda hastalarin EEG’sinde
zemin aktivitesinde yavaslama gorulebilir.

TEDAVi

Unutkanlik semptomunun tedavisi temel olarak nedene
yoneliktir. Etiyolojide B12 eksikligi saptanan unutkanlik
sikayeti olan hastalarda B12 vitamin replasmani yapilmalidir.
Hipotirodiye bagli unutkanlikta uygun dozda levothyroksine
baslanabilir. Depresyona bagli unutkanlik tablosunda hasta icin
uygun antidepresan ilaglar baslanmali ve takipte mental durum
muayenesi tekrarlanmalidir. Wernicke-Korsakoff sendromunda
hizla tiamin replasmanina baslanmalidir. Etiyolojide SSS
enfeksiyonu saptandi ise ona yonelik tedavi ornegin; HSV
ensefalitine bagli ise asiklovir tedavisi hizla baslanmalidir.
Unutkanlik nedeni noérodejeneratif hastaliklar icinde yer alan
Alzheimer hastaliina bagli ise kolinesteraz inhibitorleri
ve memantin kognitif semptomlari dizenlemek amaci ile
baslanabilir.
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Semptom Ozelligine Gore Siniflandirma

« Dizestezi: Hasta tarafindan herhangi bir uyari ile anormal
duyularin hissedilmesi.

 Hipoestezi/anestezi: Baslica dokunma ve diger tim duyulara
karsi alginin azalmasi/kaybolmasi.

 Hipoaljezi/analjezi: Agrili uyarana karsi algiin azalmasi/
kaybolmasi.

¢ Hiperestezi: Dokunma duyusuna karsi asiri duyarlilik.

« Hiperaljezi: Agri duyusuna karsi asiri duyarlilik.

* Allodini: Normalde agrili olmayan mekanik veya termal bir
uyaranin anormal olarak agrili olarak algilanmasi.

Tanimlama ve Ozellikleri

e Hasta tarafindan hos olmayan yanma, karincalanma,
ignelenme seklinde tanimlanan spontan anormal duyulardir.
 Sibjektif bir duyu kusuru oldugundan muayene ile ortaya
konamaz.

e Gelip gecici sekilde veya devamli hissedilebilir.

Fizyopatoloji

¢ Parestezi, sinirin gecici bir basiyla tutulmasi, travmatik sinir
hasari, tumor, iskemi, enfeksiyon, demyelinizan silreclerle
hastalanmasina bagli olarak gelisir.

e Derideki duyu reseptorleri duyu yollarinin baslangici olup
uyarani alir ve periferik sinirler icinde seyrederek omurilik arka
koklerden girer, omurilikte ylkselerek beyin sapi ve oradan
talamus yoluyla pariyetal korteks postsantral girusa-ana
merkeze gider.

e Saydigimiz bu yollar Uzerindeki bir tutulum
paresteziye neden olur.

herhangi

 Diger norolojik bulgular yaninda duyu kusurlar daha geri
planda kalabilmektedir ¢uinki diger bulgular daha agir olabilir
ve hasta bu semptomu atlayabilir. Israrla sorgulanarak ortaya
¢ikarilmali ve hasta tekrar tekrar muayene edilmelidir. Ayrica
noroanatomik dagilimin muayene bulgulari ile uygunlugu
degerlendirilmelidir.

e Normal bir kisi de gece kolunun Ustline uzun slire yatarsa,
sinirin basiya ugramasi nedeniyle kolunda gegici bir parestezi
hissedebilir.

Periferik Sinir Hastaliklari

e Periferik sinirlerin hasarlanmasiyla karsilasilan en sik sebepler
olup el ve ayaklarda paresteziye agri eslik eder. Tek bir periferik
sinir hasariyla mononoropati gelisir ve sinir tuzaklanma
alanlarinda 6rnegin; karpal tunel sendromunda olur.

e Polinoropati ise iki veya daha fazla periferik sinirde
simetrik hastalanmadir. Dogrudan etkilenmeye 6rnek Guillain-
Barré sendromu olup gunler icinde akut yerlesen simetrik
gui¢suzliktdr. Sistemik hastaliklar icinde en sik neden diyabet
olup digerleri arasinda Uremi, kronik karaciger hastaligi,
enfeksiyonlar, avitaminozlar, toksiknedenler sayilabilir.

AYIRICI TANI

Nedenlerine Gore

1. Periferik  sinir  hastaliklari:  Periferik  noropatiler-
mononoropati, pleksopati, radikilopati, polindropati.

2. Merkezi sinir sistemi hastaliklari: Beyin ve beyin sapi
hastaliklari, spinal kord hastaliklari.

3. Sistemik hastaliklar esnasinda parestezi: Diabetes mellitus,
akut arter tikanikligi, sivi elektrolit denge bozuklugu, travma.

e Pleksopatiler, brakiyal veya lumbosakral pleksus diizeyinde
hasarlanma nedeniyle bir periferik sinirden daha fazla alandadir.
En ¢ok dogumsal veya travma nedeniyle olur.

« Radikulopatiler, akut veya kronik disk fitiklanmalari ve travma
sebebiyle gelisir.

Merkezi Sinir Sistemi Hastaliklari

e Beyin ve beyin sapinda iskemi, hemoraji, tumor gibi basi
yapan olaylar, enfeksiyon, enflamasyon, dejeneratif suregler
sebeplerdir.

e En sik multipl skleroz hastaliginda, beyaz maddedeki myeline
karsi olusan anormal bagisiklik yanitidir.

 Spinal kord sendrom ve basilarinda omurilik etkilenmelerindeki
hasarlarda parestezi gelisir.

Ayinci Tanidaki Semptom Ozellikleri ve Eslik Eden Semptomlar

1. Periferik sinir hastaliklari: Monondéropatiler: bir periferik sinir
basiya ugradiginda anatomik dagilima uygun olarak o sinirde
ortaya cikan paresteziye eslik eden bulgular kuvvetsizlik,

Tel. : +90 532 232 90 27 E-posta: handanmisiri@yahoo.com
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hipoestezi ve hastalik ilerlemesinde atrofi-kas erimesidir. Ornek
olarak karpal tunel sendromunu verirsek, elde ve parmaklarda
parestezi,bas parmak abdiiksiyon ve oppozisyonunda guigsuizlik
ve ileri devrelerde el ayasi tenar bolgede atrofi olur.

Sistemik Hastaliklarda Parestezi

e Atardamarlarin ani tikanmasiyla siddetli agri ve kuvvetsizlik
yaninda distal parestezi arka planda kalir.

 Diyabet ve sivi elektrolit bozukluklarinda yaygin paresteziler
gelisir. Ayrica alkolizm, tremi, hipotiroidizm, menopoz ve porfiri
tablolarinda sik karsilasilan belirtilerdendir.
e Travma nedeniyle gelisen parestezi
bolgededir.

* Pleksopati/radikiilopati: ilgili pleksus veya spinal kok alaninda
paresteziye radikuler agri, objektif his kusuru, kuvvetsizlik eslik
eder.

 Polindropati: Periferik sinirlerin yaygin ve simetrik sekilde
etkilenmesi sonucunda el ve ayaklarda parestezik agrilar olur.
Duyu kusuru eldiven-corap tarzinda hipoestezi yakinmasidir.
Ayrica el, kol ve bacaklarda gli¢siizlik eklenebilir.

travmanin oldugu

Merkezi Sinir Sistemi Hastaliklar

¢ Beyin, beyin sapi hastaliklari: Karsi beden yarisinda parestezi
ve hipoestezi gibi objektif his kusurlari yaninda, hemiparezi,
gorme kusuru veya dengesizlik gibi norolojik kusurlar eslik eder.
e Spinal kord hastaliklari, basilari: Hasarlanma sonucunda
paresteziye ek olarak seviye gosteren duyu kusuru, bu seviye
altinda kuvvetsizlik ve derin tendon reflekslerinde kayip
veya azalma gorulur. Servikal bolgede ise dort ekstremitede
gugsuzluk-tetraparezi, torakal ve lomber bolgelerde bacaklarda
paraparezi seklinde gli¢siizlik ve inkontinans seklinde sfinkter
kusuru eslik eder.

Ayirici Tanidaki Muayeneler

e Periferik noropatiler: Parestezik bulgular yaninda, sinirin
anatomik dagilimina uygun olarak objektif duyu kusurlari,
kas zaafi, derin tendon reflekslerinde azalma, tonus azalmasi-
hipotoni-ve atrofi bulgulari gorilebilir.

¢ Merkezi sinir sistemi hastaliklari: Beyin tutulumlarinda karsi
beden yarisinda parestezi ve hipoesteziye eslik eden kas zaafi,
derin tendon reflekslerinde erken ddénemde azalma sonra
artma, patolojik refleks/Babinski varligi, tonus artisi/spastisite,
dengesizlik bulunur. Beyin sapi hastaliklarinda bu bulgulara
ayni tarafta kraniyal sinir tutulumlar eklenebilir. Spinal kord
tutulursa degisik olarak seviye gosteren his kusuru ve sfinkter
kusuru eklenir.

Sistemik Hastaliklar

e Akut arter tikanikligi: Tikaniklik distalinde aniden ortaya
¢ikan siddetli agri, sogukluk ve solukluk yaninda parestezi ve
kuvvetsizlik goralur.

¢ Sivi elektrolit bozuklugu: Parestezi esliginde ilgili bozuklugun
semptomlari bulunur.

e Travma: Parestezi yaninda travma bolgesinde ezik, siyrik,
kanama gibi bulgular gorulebilir.

Sistemik Hastaliklar

¢ Paresteziye neden olan hastaliga bagli olarak genel durumda
bozulma, ates, hipertansiyon, tasikardi, deride kizariklik veya
solukluk, sogukluk, dokuntiler, travma ya da ezilme bulgulari
gorulebilir.

Laboratuvar Testleri
¢ Hemogram,aclik kan sekeri,HbA1lc, Ure, kreatinin, elektrolitler
oncelikli testlerdir.

e Ayrica ayirici tani igin karaciger fonksiyon testleri, tiroid
fonksiyon testleri ve hastalikla ilgili diger testler bakilmalidir.

Goriintiileme

e Semptomun ayirici tanisi igin EMG, Doppler ultrasonografi,
manyetik rezonans (MR) veya bilgisayarli tomografi (BT)
hastaligin ozelligine gore istenir. Periferik sinir hastaliginda
EMG/sinir iletim ¢alismalari, merkezi sinir sistemi sebepleri icin
ise MR/BT yapilir.

TEDAVI

Bu semptoma ydnelik etkin bir tedavi yoktur. Altta yatan nedene
yonelik yapilan tedavi semptomlari hafifletebilir.

Hastada paresteziye eslik eden biling kaybi, kuvvetsizlik,
dengesizlik veya diger sinir sistemi tutulumu bulgulari varsa
hastaya bu yonde tedavi uygulanmalidir.

KAYNAKLAR
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TANIM

Parezi:Vicudun herhangi bir bolumunde kas kuvveti azalmasidir.
Paralizi/pleji: Tam kaybi (felg).

Hemipleji/parezi: Vicudun yarisini tutarsa (kol+bacak).
Monopleji/parezi: Tek kol ya da bacak.

Tripleji/parezi: U¢ ekstremite.

Tetraparezi/quadriparezi/pleji: Her 2 kol ve bacak.
Paraparezi/pleji: Her 2 bacak olarak tanimlanir.

Manuel Kas Giicii Degerlendirmesi, Medical Research Council
Skalasi (0-5)

5/5 (Normal) kas giicii: Test edilen kas yercekimine karsi
hareketini tamamladiktan sonra, kendine uygulanan tam karsi
kuvvete, tam bir direngle karsilik verir.

4/5 (Parezi) kas giicii: Test edilen kas, yercekimine karsi
hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan tam karsi
kuvvete, direng gosterdigi halde yenilir.

3/5 (Parezi) kas giicii: Test edilen kas, yercekimine karsi
hareketini tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan karsi
kuvvete, hicbir direng gostermeden yenilir.

2/5 (Parezi) kas giicii: Test edilen kas, yercekimi etkisi
kaldirildiginda hareketini tamamlar.

1/5 (Parezi) kas giicii: Test edilen kas, yercekimi etkisi
kaldirildiginda bile hareketini tamalayamaz. Yalnizca kasilma
gosterir.

0/5 (Paralizi/Pleji) kas giicii: Test edilen kas, hicbir sekilde
hareket veya kasilma gosteremez.

Kas Giigsiizliigiiniin Fizyopatolojisi Nedir?

Kas zaafi durumunda sinir sisteminin tutulan yapilari:

1. Motor noron,

2. Motor noron,

3.Sinir-kas baglantisi,

4. Dogrudan cizgili kasin kendisi olabilir.

1. Motor noéronlarin olusturdugu yola piramidal yol denir.

Piramidal yol beyinde motor korteksten baslayip asagi inerek
bulbusta capraz yaparak medulla spinalis 6n boynuzunda
2. motor noronlarla sinaps yapar. Bu bolgedeki lezyonlarda
caprazlasma nedeniyle parezi ya da pleji lezyonun kars
tarafinda gorilur.

2. Motor noronlar (alt motor noronlar, periferik motor noron)
Medulla spinalis boyunca uzanan on boynuzda veya beyin
sapindaki motor kraniyal sinirlerde vyerlesirler. On boynuz
hucreleri spinal periferik sinirleri yaparak ayni taraf kol, bacak,
govde kaslarinin hareketini saglar (cizgili kasa giden son yol).
Kraniyal sinir aksonlari gz, yiiz, dil, cigneme ve yutma kaslarina
giderler. Lezyonlar dapleji ya da parezi ayni taraftadir.

3. Sinir-kas baglantisi (miyo-noral plak)

Periferik sinirlerin ug¢ dallari ile cizgili kas Llifleri arasinda
sinaps yaparlar. ikinci motor néronlar asagi inen impuls sinir
uclarindaki vezikullerin icindeki norotransmitter asetil kolinin
sinaptik araliga dokilmesine neden olur. Kas membraninin
depolarizasyonuyla kas Lifi kasilir. Sinir kas iletisinin bozulmasi
da degisik kas gruplarinda kuvvetsizlige yol acar. istemli
hareketi ortaya ¢ikaran kastir. Kas distrofisi veya polimiyozit
gibi hastaliklar sonucu cesitli derecelerde kas zaafi ortaya
cikabilir.

Kas Giigsiizliigii Ayirici Tanisi

1. Motor Noron Tipi Tutulum

a. Serebrovaskiiler hastalik (iskemik ya da hemorajik),

b. Travmaya bagli kanamalar (subdural hemoraji, epidural
hemoraji),

c. Epileptik nobet sonrasi (Todd’s paralizi),

d. Demiyelinizan hastaliklar [multipl skleroz (MS)],

e. Merkezi sinir sistemi (MSS) etkileyen tumor gibi basi yapan
lezyonlar,

f. MSS enfeksiyonlaridir (meningoensefalit).

2. Motor Noron Tipi Tutulum

1. Spinal kord hastaliklari (transvers miyelit, MS’de enflamasyon
sonucu ortaya cikar, belirtiler olayin hangi seviyede oldugu ile
dogrudan iliskilidir).

2. Akut spinal kord iskemisi

3. Periferik sinir sistemi hastaliklar

A) Herediter polindropatiler,

B) Diyabetik noropatiler,

C) Akut edinsel polinoropatiler (Guillain-Barre sendromu,
vucudun bagisiklik sisteminin kendi sinir sistemine saldirip
sinir kilifini (miyelin) zedeleyerek iltihaplanmaya yol actigi bir
otoimmun bozukluktur).

Tel. : +90 532 482 43 27 E-posta: kalenilufer@yahoo.com
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D) Kraniyal noropatiler (Bell paralizi, 7. kraniyal sinirin
fonksiyon bozuklugu ve etkilenen tarafta yiiz kaslarinin kontrol
edilememesine neden olan yuz felcidir).

E) Radikiilopatiler (diskopatiler, enfeksiyoz nedenler, timorler
ile etkilenen sinirin yerine gore gug kaybi goralur).

F) Periferik sinir tutulumu
enfeksiyon, travma).

(tuzak noropatiler, tumorler,

Birinci ve Ikinci Motor Noron Tutulumu (Motor ndron
hastaliklar)

1) Amyotrofik lateral skleroz (ALS), omurilik ve beyin sapinda
motor sinir hiicrelerinin (néronlarinin) kaybindan ileri gelir. Bu
hicrelerin kaybi asimetrik kaslarda ilerleyici gugsuzlik yapar.

2) Poliomiyelit,polio virtstiniin neden oldugu medulla spinaliste
yer alan sinirleri enfekte ederek hastalik olusturur,asimetrik kas
gui¢suizlugl yapar.

Sinir-Kas Kavsagi Tutulumu (Kas sinir bileskesinde olusan
otoimmiin hastaliklar)

1) Myastenia gravis (MG),

2) Lambert-Eaton myastenik sendromu,

3) Botulizm.

Kas Hastaliklari

1) Kas distrofileri (Duchenne Muskdiler distrofi, Becker Muskuler
distrofi),

2) Enflamatuvar kas hastaliklari (Polimiyozit-dermatomiyozit).
3) Kanalopatilere bagli olusan periyodik paraliziler.

4) Myopatiler (steroide sekonder, tiroid hastaliklarina sekonder)
(Tablo 1).

Etkilenim Yerine Gore Kas Gii¢suizliigii Muayene
Bulgular

Birinci Motor Noron Tipi Tutulum

- Tutulan anatomik yere gore lezyonun ayni (ipsilateral) ya
da karsi (kontralateral) tarafinda bazen de ¢apraz olmak Ulzere
kuvvetsizlikler ortaya ¢ikar (hemiparezi, hemipleji).

- Bu semptomlara etkilenen beynin anatomik lokalizasyonuna
gore biling kaybi, denge ve koordinasyon bozukluklari, duyu
kusuru, ¢ift gorme/bulanik gorme, konusma ve/veya anlama
bozukluklari, yutma gligligu, sfinkter kontrol bozukluklari eslik
edebilir.

- Medulla spinalisi ilgilendiren lezyonlarda etkilenen seviyeye
gore duyu, motor (monoparezi, paraprezi, tetraparezi) ve idrar ve
gaita kontrol kusurlari olur.

- Epileptik nobet sonrasinda ekstremitelerde gegici motor
zaaflar (Todd paralizi) ortaya ¢ikabilir.

Norolojik muayenede:

- Motor gugsuzlik,

- Spastisite,

- Patolojik refleksler,

- Kaslarda tonus ve derin tendon refleksleri (DTR) piramidal
sistemin spinal refleks kavsi Uzerindeki inhibitor etkisinin
kalkmis olmasi nedeniyle artar.

- Babinski ve Hoffman gibi patolojik refleksler ortaya ¢ikar.

- Kaslarda atrofi ve fasikiilasyon gorilmez.

- Duyu kusuru eslik edebilir.

Tablo 1. Parezi ayirici tani

1. Motor noron 2. Motor noron Myastenia gravis Kas hastalig
Kolda abduktor ve ekstensor, . ..
Kas zaafinin dagilimi bacakta fleksor kas S.egna.nt.er VEE (el | [EReIE Sl Buloar e seyii Proksimal kas gruplari
sinir tipinde kaslari
gruplarinda egemen
Tonus Artar (spastisite) Azalir Degismez Degismez veya azalir
Tendon refleksleri Artar Azalir veya kaybolur Degismez Degismez veya azalir
Patolojik refleksler Var Yok Yok Yok
Kas atrofisi Yok Var Yok Var
Fasikulasyon Yok \I;gfyon ClD RV EI Tt Yok Yok
Duyu kusuru Yok A on poynuzda € vok Yok
yok, periferik ise var
AV EMG’de miyasteknik cevap TR
Pleraelider - EMG ozellikleri Kas zaafi antikolinesterazla 2rle oszhklgn
diizelir Kas enzimleri artar

EMG: Elektromiyografi
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ikinci Motor N6ron Tipi Tutulum

- Periferik sinirlerin yaygin ve simetrik sekilde etkilenmesi
sonucu (polindropati) el veya ayaklarda agri, paresteziler olur.

- Bu etkilenimin sonucunda eldiven-corap tarzi hipoestezi
seklinde duyu kusuru, el, kollar ve bacaklarda kuvvetsizlik
eklenebilir.

- Bir periferik sinir basiya ugradiginda (Bell paralizi, Karpal
tlnel sendromu gibi) o periferik sinirin anatomik dagilimina
uygun olarak:

- Kuvvetsizlik,

- Paresteziler, hipoestezi,

- Hastalik ilerlediginde atrofi (kas erimesi) eslik eder.
Pleksopati ve radikulopatide, pareziyle ilgili pleksus veya
spinal kok alaninda radikiiler agri, objektif duyu kusuru,
kuvvetsizlik eslik edebilir.

Norolojik muayenede:

- Motor gugsuzlik,

- Atrofi,

- Fasikulasyon,

- Tonus ve DTR azalir, patolojik refleksler gorilmez.

- Atrofi vardir.

- Lezyon on boynuz hucrelerinde ise kaslarda deri altinda
seyirmeler seklinde fasikulasyon gorulir.

- Spontan olarak gorilebilir. Bazende ortaya cikarmak igin
kaslara elle veya refleks cekici ile vurmak gerekebilir.

- Periferik sinir hastaliklarinda duyu kusuru eslik eder. Hasarin
oldugu periferik sinirin trasesi boyunca duyu kusuru goralur.

Birinci ve ikinci Motor Néron Tutulumu

- 1. ve 2. motor noron tutulumunun birlikte gortldigu en
onemli hastalik ALS dir.

- Baslangig belirtileri her hastada farklidir.

- Genellikle bir kol ya da bacakta gugsuzlik ya da incelme ilk
belirtidir.

- Bazi hastalarda ise hastalik konusma
konusma) veya yutma gugligu seklinde baslar.

(peltek-genizden

- Kaslarda seyirme, agri ve kramplar bu semptomlara eslik
edebilir. ALS ilerleyen bir hastaliktir.

- Ileri ddnemlerde yataga bagimli olur.
- Solunum kaslarini kontrol eden motor néronlarda etkilenip
hayati tehlike gelisebilir.

Norolojik muayenede:

- Birinci ve ikinci motor noronu birlikte tutan hastaliklarda
motor gugsuzluk,

- Atrofi, fasikiilasyon ve spastisite vardir.

- DTR artar.

- Patolojik refleksler gorulur.

Sinir-Kas Kavsagi Tutulumu

- Sinir-kas kavsagi hastaliklarindan en dnemlisi MG'dir.

- Etkilenen kas tekrar tekrar kullanildik¢a, yorgunlukla, kas
zayifligi kotilesir.

- Semptomlar genellikle dinlenme ile iyilestiginden kas
zayifligi gelip gidebilir (dalgalanma).

- MG gelen hastalarin yarisindan ¢ogunda g6z kaslan (tek
tarafli) etkilenir.

- Hasta sabah kalktiginda sikayetleri yokken gunin ilerleyen
saatlerinde g6z kapaginda disme olur.

Norolojik muayenede:

- Motor gli¢sizluk,

- Sabah aksam kas glictinde farklilik,

- Tonus ve DTR’lerde degisiklik yok,

- Patolojik refleks, duyu kusuru, atrofi, fasiktlasyon yok.

Kas Hastaliklari
- Kas hastaliklar kasin kendisinde olan patolojilerle olusan
daha sik flask (gevsek) pareziler seklinde gorulen hastaliklardir.

- Kasgugsuzlugu ensik kalca ¢evresindeki kaslarda oldugundan,
hemen daima ilk belirti yiurime, merdiven c¢ikma, oturdugu
yerden kalkma gugligu olarak kendini gosterir.

Norolojik muayenede:

- Kas gligsuzligu,

- Atrofi, fasikilasyon,

- Bazen tonusta azalma,

Atrofi eslik ediyorsa DTR azalir.
- Duyu kusuru yoktur.
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GIRiS

A. Primer Bag Agrilar

Bas agrisi toplumda en sik yakinmalardan biridir. Bas agrisinin
dogru tani ve tedavisi i¢in bas agrilarinin tani kriterlerinin
belirlenmesive siniflamasi gereksinimiile ilk olarak 1988 yilinda
Uluslararasi Bas Agrisi Cemiyeti tarafindan primer/birincil bas
agrilan ve sekonder/ikincil bas agrilari olarak iki ana baslik
altinda siniflandirilmistir. 2004 ve 2013 yillarinda kriterlerde
revizyona gidilmis olup en son 2018 yilinda yayinlanan son
Uluslararasi Bas Agdrisi Bozukluklari Siniflandirmasi-3 tani
kriterlerine gore bas agrilari: Primer, sekonder ve diger bas
agrilari olmak tizere 3 grup altinda siniflandirilmistir.

Primer (birincil) bas adrilari grubunda bag agrisi bir hastalik
olarak kabul edilmektedir. Primer bas agrilari yasami tehdit
etmeyen, gerekli oneri,yasam tarzi ve tedavilerle kontrol altina
alinabilen bas agrilanidir. Sekonder (ikincil) bas agrilan ise
yasami tehdit edebilen, ileri tetkik gerektiren bir hastalik, bir
durum, ilag veya madde kullanimina bagli olarak ortaya ¢ikan
bir semptomdur. Diger bas agrilari grubunda ise agrili kraniyal
noropatiler ve siniflandirilamayan bas agrilar yer almaktadir
(Tablo 1).

Bas adrisinin tanisinin konulabilmesi igin oncelikle iyi bir
anamnez alinmalidir. Bas agrisinin ne zamandir oldugu, nasil
basladigy, tipi, lokalizasyonu, agrinin siklik ve siddeti, 6ncesinde
prodromal ozelliklerin olup olmadigi (aura gibi), aile oykisi
varligl, eslik eden ozellikler (isik, ses, koku duyarliligi, bulanti,
kusma gibi), agrinin ortaya ¢ikmasini kolaylastiran etmenler
(uyku dlzensizligi, hareket, emosyonel etkenler vb.), eslik eden
hastaliklar, kullanilan ilaglar veya maddeler sorgulanmalidir.

1. Migren: Ataklarla seyreden, 4-72 saat sliren genellikle basin
tek tarafinda olan bas agrisidir. Goz gevresi ve alin ve sakaklarda
daha sik lokalizedir. Zonklayici tipte olan agrilar merdiven
¢ikma, egzersiz gibi fiziksel aktivite ile artma egilimindedir.
Orta veya siddetli olarak tanimlanan agrilara bulanti ve/
veya kusma, isiktan rahatsizlik (fotofobi) ve gurdltiden
rahatsizlik (fonofobi) eslik edebilir. Stres, az veya ¢ok uyuma,
mevsimsel degisiklikler, aclik veya bazi icecek veya yiyecekler
(mayali yiyecekler, kuruyemis, peynir, alkol, kola gibi) agrilar
tetiklemektedir. Migren tanisi konulabilmesi icin bu agrilarin
en az 5 kez tekrar etmis olmasi gereklidir.

Migren bas adrlarinin %80-85’i aurasiz, %15-20'si aurali
migrendir. Aura, bas agrisi baslamadan dnce baslayan ve dakikalar
suren 5-60 dakika icinde kaybolan gorsel, duysal, motor, lisan ve
beyin sapi bozukluklar ile prezente olan gecici fokal norolojik
semptomlardir. Agri oncesi (prodrom) ve agri sonrasi (postdrom)
donemlerinde davranis ve ruhsal durum degisiklikleri olabilir.
Atak 72 saatten uzun surdiginde migren statusu olarak
adlandirilir. Son (¢ ayda, ayda en az sekiz glind migren tip bas
agrisi olmak Uzere 15 gunin ustliinde bas agrisi oldugunda
kronik migren olarak adlandirilir.

2. Gerilim tipi bas agrisi: En sik goriilen primer bas agrisidir. Agri
genellikle iki tarafli, genellikle oksipital veya frontal bdlgede
lokalize, bazen ¢ember gibi basi sarar ozelliktedir. Kiint veya
sikistirici tarzda olan agrilar hafif veya orta siddettedir. AGrinin
stiresi 30 dakika-7 guin olabilir. Fiziksel aktivite agrilari artirmazken
bulanti ve kusma genellikle yoktur. Fotofobi veya fonofobi gibi
semptomlardan biri perikraniyal hassasiyet eslik edebilir.

Tablo 1. Uluslararasi Bas Agrisi Bozukluklari Siniflamasi-3 (ICHD-3)

A. Primer bag agrilari

1. Migren

2. Gerilim tipi bag agrisi
3. Trigeminal otonomik

B. Sekonder bas agrilari

agrisi

5. Bas ve/veya boyun travmasina bagli bas agrisi
6. Kraniyal veya servikal damarsal bozukluklara bagli bas agrisi
7.Damarsal olmayan intrakraniyal bozukluklara bagli bas agrilari

bas agrilari 8.Madde kullanimi veya kesilmesine bagli bas agrisi
4.Diger primer bas agrisi 9. Enfeksiyona bagli bas agrisi
sendromlari 10. Homeostaz bozukluguna bagli bas agrisi

11. Kraniyum, boyun, gozler, kulaklar, burun, sinlsler,agiz ya da diger
yuz veya kraniyal yapilarin bozukluklarina bagli bas agrisi ya da yiz

12. Psikiyatrik bozukluklara bagli bas agrisi

C. Agrili kraniyal noropatiler, Diger
yiiz agrilar ve diger bas agrilan
13.Agnili kraniyal noropatiler ve
diger yiz agrilari

14. Diger bas agrisi bozukluklari
(siniflandirilamayan)

Tel. : +90 532 282 59 50 E-posta: fusundomac@yahoo.com.tr
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Gerilim bas agrisi ayda bir kezden az olursa seyrek epizodik,
1-15 arasi sik epizodik, 15 glin ve uzerinde oldugunda kronik
gerilim bas agrisi olarak adlandirilir.

3.Trigeminal otonomik bas agrilari

Bu gruptaki basagrilari tek tarafli olup bag agrisi ile ayni tarafta
ve es zamanli olarak kraniyal otonomik belirtiler eslik eder.
Kiime bas agrisi: Siklikla gece uykudan uyandiran cok siddetli,
batici, oyucu Ozellikte bir agridir. Gin asiri 1- glnde sekiz
kez olabilen agri genellikle ayni tarafta, goz cevresinde ve/
veya sakaklardadir. Agri suresi tedavi edilmediginde 15-180
dakikadir. Agriyla ayni tarafta konjonktival kanlanma ve/veya
goz yasarmasl, nazal konjesyon ve/veya burun akintisi, goz
kapagi 6demi, miyozis ve/veya pitozis, alin ve ylzde terleme
gibi otonomik bulgular eslik eder. Kime bas agrisi %85 epizodik
(@gnli donemleri izleyen aylar veya yillar siren agrisizdonemler
mevcut) ve %15 kronik (agrisiz donemlerin olmadigi) formdadir.
Kime bas agrisi tanisi konulabilmesi i¢in bu agrilarin en az 5
kez tekrar etmis olmasi gereklidir.

Paroksismal hemikrania: Ataklar siddetli, tek tarafli, goz
cevresinde ve sakaklarda olup 2-30 dakika surelidir. Agrinin
ozellikleri ve eslik eden otonomik bulgular kiime bas agrisi
ile benzer oOzelliktedir. Atak sikligi gunde 1-50 kez (ortalama
10-15 atak) olabilir. Ataklar genellikle spontan baslayip bazi
hastalarda bas ve boyun hareketleri ile tetiklenir. Kronik
paroksismal hemikrania hastalarin  %80’'inde gorulurken,
epizodik form ancak %20’sinde gorilmektedir. Epizodik formda
agrisiz donemler mevcut iken kronik formda ataklar en az 1
yil boyunca remisyonsuz olarak gelir veya 3 aydan kisa sureli
remisyon donemleri vardir.

SUNCT: Konjonktival kizariklik ve goz yagsarmasinin eslik ettigi,
unilateral, nevraljiform kisa sireli agrilar sendromu olan
SUNCT’ta saplayici ve siddetli agrilarin suresi 5-240 saniyedir.
Gunde ortalama 60 (2-200) atak gelir.

SUNA: Agrilar SUNCT ile benzer ozellikler gostermekte olup
konjuktival kizariklik ve goz yasarmasi bulgularindan biri
goruldr, ikisi bir anda gorilmez.

Hemikrania kontinua: Tek tarafli bas agrilarina ayni tarafta
goz yasarmasi, kizariklik, nazal konjesyon, burun akintisi, ylizde
terleme, miyozis veya pitoz eslik eder. Bas agrisi en az (¢ aydir
var olup surekli devam eder.

4. Diger primer bas agrilari

Bu gruptaki bas agrilari klinik olarak heterojen olup 4 grupta
incelenir ve 6zelliklerine gore siralanir;

1. Fiziksel eforla iliskili bas agrilari

- Primer oksiriik bas agrisi:  Oksiirik veya Valsalva
manevrasindan hemen sonra ortaya ¢ikan, 1 sn-2 saat suren ani
baslangigli bas agrisidir.

- Primer egzersiz bas agrisi: Yorucu bir fiziksel egzersiz
esnasinda veya hemen sonasinda ortaya ¢ikan, 48 saatten az
suren, genellikle zonklayici karakterde olan bas agrisidir.

- Cinsel aktivite ile iligkili primer bas agrisi: Siklikla iki tarafli,
1 dakika-24 saat surebilen siddetli, kiint veya patlar tarzda ani
baslangigli bas agrisidir.

- Primer gok gurultusu ba sagrisi: Ani baslangigli cok siddetli
bas agrisi en yuksek siddetine 1 dakikadan daha kisa surede
ulasir, 5 dakikadan uzun sirer.

2. Fizyolojik uyaranlardan kaynaklanan bas agrilari

- Soguk uyarani bas agrisi: Sindirilen, solunan veya basa
disardan uygulanan soguk uyarana bagli ortaya ¢ikan, uyaran
kalktiktan sonra 10-30 dakika icinde gecen bas agrisidir.

- Disaridan uygulanan basinca bagli bas agrisi: Sagli deriye
uzun sureli disardan basi uygulanmasi veya cekilmesi sirasinda
ortaya ¢ikan ve basi kalktiktan sonra birkag saat icinde gecen
bas agrisi.

3.Sacli deri lizerindeki ba sagrilari

- Primer saplanici bas agrisi: Spontan olarak ortaya cikan,
birkag saniye sureli tek bir saplanma ya da saplanma dizileri
seklindeki bas agrilari glinde birkag defa olabilir

- Numiler bas agrisi: Sacli deride, yuvarlak veya elips seklinde,
sinirlar keskin 1-6 cm capli kronik seyirli bas agrisidir. Altta
herhangi bir yapisal lezyon yoktur.

4. Diger bas agrilari

- Hipnik bas agrisi: Sadece uyku sirasinda gelisir ve hastanin
uyanmasina yol acar. Kadinlarda ve 50 yas lizerinde daha sik
goriilir. Ug aydan daha uzun siire ayda 10 geceden fazla gériilen
bas agrisi 15 dakika ile 4 saat devam eder. Kime bas agrisindan
farkli olarak otonom bulgular ve huzursuzluk eslik etmez.

- Yeni glinluk israrli bas agrisi: Agrinin baslangig ani net olarak
hatirlanir. Agri basladiktan sonra 24 saat icinde surekli hale
gelir. Taninin konulmasi i¢in 3 aydan uzun sure devam etmesi
gerekir.

a. Primer oksuruk bas agrisi,

b. Primer egzersiz bas agrisi,

c. Primer seksuel aktivite ile iliskili bas agrisi,

d. Primer gok guriltisu bas agrisi,

e. Soguk uyarani bas agrisi,

f. Disaridan uygulanan basinca bagli bag agrisi,

g. Primer saplanici bas agrisi,

h. Numdiler bas agrisi,

i. Hipnik bas agrisi,

j- Yeni gunluk israrli bas agrisi.

Bu bolimde yer alan primer bas agrilarinin semptomatik
nedenleri de olabilecedi icin gerekli goriintiileme ve diger
uygun tetkikler ile degerlendirilmelidir. Oncelikle intrakraniyal
patolojiler dislanmalidir.



18

BAS AGRISI

B. Sekonder Bas Agrilari

Sekonder bag adrilar sistemik hastaliklara veya santral
sinir sistemi patolojilerine sekonder olarak ortaya ¢ikan bas
agrilarini tanimlar. Hizli tani ¢ogu zaman yasamsal 6nem tasir.
Yakin zamansal iliskili bir nedenin tedavisi veya kendiliginden
diizelmesi ile bas agrisinin ortadan kalkmasi gerekir. ilerleyici
patolojilerde bas agrisi tedaviye direnclidir. Oykii alinmasini
izleyerek detayli bir norolojik ve fizik muayene yapilmalidir.
Gerek gorildugu takdirde ayirici tani amagli olarak goruntuleme
ve diger inceleme metotlari (lomber ponksiyon gibi)
kullanilabilir. Sekonder bas agrisi nedenleri sekiz ana baslik
altinda toplanabilir; *bas ve boyun travma ve yaralanmalarina
bagli, *kraniyal ve/veya servikal vaskiler bozukluklara bagli,
*non-vaskiler intrakraniyal bozukluklara bagli, *madde veya
madde yoksunlugu ile iliskili, *enfeksiyona bagli, *homeostaz
bozukluklari ile iliskili, *bas, *boyun, *g0z, *burun, *sinusler,
*disler, *agiz veya diger yuz ve servikal yapilarin hastaliklari ile
iliskili bas ve yuz agrilari, psikiyatrik bozukluklarla iliskili bas
agrilandir.

Kirmizi bayraklar ve iliskili olabilecek sekonder bas agrisi
nedenleri:

- Kisinin bas agrisini “hayatinda yasadigi en siddetli bas agrisi”
olarak tanimlamasi=>Subaraknoid kanama,

- Ani baslangigli bas agrisi=>Subaraknoid kanama ve diger
kraniyal/servikal vaskuler bozukluklar, hipofizer apopleksi,

- Malignite oykusu—>Yer kaplayici lezyon (YKL),

- Sikligr veya siddeti giderek artan bas agrisi=>YKL, diger non-
vaskuler intrakraniyal bozukluklar,

- Yeni baslangigli veya bas agrisinin 6zelliginde degisme—>YKL,
vaskdiler, non-vaskiler intrakraniyal lezyonlar,

- Ates ve sistemik bulgularin eslik etmesi->Menenijit, ensefalit,
sistemik enfeksiyonlar, feokromasitoma, vaskiler olmayan
intrakraniyal bozukluklar,

- Ileri yas (50 yas iistii)=>Temporal arterit, YKL,

-Nérolojik defisit varligi=>inme, YKL, arteriovendz malformasyon
gibi vaskiler bozukluklar, beyin apsesi, ensefalit

- Bas agrisinin pozisyon ile degisiklik géstermesi=>intrakraniyal
hipertansiyon veya hipotansiyon,

- Egzersizle birlikte ortaya cikan bas adrisi (6ksurik, efor,
cinsel aktivite gibi)>Arka c¢ukur malformasyonlari, Chiari
malformasyonu,

- Travma sonrasi ortaya ¢ikan bas agrilari>Subdural hematom
vb. diger vaskuler bozukluklar, posttravmatik bas agrilari,

- Papilodem->YKL, intrakraniyal hipertansiyon,

- Gebelik/lohusalik 6yklsi->Postdural ponksiyon bas adrisi,
preeklampsi, serebral sinlis trombozu,

- Otonom ozelliklerin eslik ettigi goz agrisi->Posterior fossa
patolojileri, Tolosa-Hunt sendromu, kaverndz siniis patolojileri,
oftalmik nedenler,

- Immiin sistem patolojileri (HIV gibi) bulunmasi=Menenjit
(kronik veya karsinomatoz), toksoplazmoz ve iliskili beyin apsesi
ve diger firsatgi enfeksiyonlar,

- Tedaviye direncli bas agrisi=> YKL, ilag asiri kulanim bas agris,
- Sabah olan veya uykudan uyandiran bas agrisi->Obstriktif
uyku apne sendromu, kafa ici basing artis sendromu,

- Hig yer degistirmeyen bas agrisi=>YKL.

C.Diger Bas agrilar

Bu grupta yer alan bas agrilari;
. Trigeminal nevralji
. Glossofaringeal nevralji
. Nervus intermedius nevraljisi (fasiyal sinir)

a
b

C

d. Oksipital nevralji
e. Optik norit

f. Iskemik okiiler motor sinir paralizine bagli bas agrisi
g. Tolosa-Hunt sendromu

h. Paratrigeminal okllo sempatetik (Reader’s) sendrom
i. Tekrarlayici agrili oftalmoplejik noropati

j- Yanan agiz sendromu

k. Israrli idiyopatik yuz agrisi

L. Santral noropatik agri

L. 1. Multipl skleroza bagli santral néropatik agri

L. 2. Santral inme sonrasi agridir.

Trigeminal, fasiyal (nervus intermedius dali), glossofaringeal,
oksipital sinir araciligiyla etki gosteren ust servikal koklerden
cikan afferent lifler araciligiyla nosiseptif agri beyin sapindaki
santral yollara iletilir. Beyin agriyi kraniyal sinirin inerve ettigi
alanda algilar. Trigeminal nevralji en sik gortilen nevralji tiridur.
Trigeminal sinirin duysal dagilim alaninda ortaya ¢ikan, simsek
cakar tarzda, ¢ok siddetli, kisa sireli (2 saniye-2 dakika arasinda)
agri ataklari ile karakterize bir klinik tablodur.
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GIRiS

“Biling” kisinin uyanik, kendisinden ve cevresinden haberdar
olmasi, i¢ ve dig uyaranlara uygun cevap verebilme halidir.
Bilincin; ‘“uyaniklik” ve ‘“uyaranlari algilama” olarak iki
komponenti vardir.

Bilinci olusturan sinirlari net belirlenmis organlar yoktur.
Retikuler formasyon beyin sapinda birbiri ile iliskili bir dizi hticre
grubunun olusturdugu yapidir. Uyaniklik; asendan retikiler
aktivasyon sistemi tarafindan saglanir (Resim 1).

Bu yapilari etkileyen her turll yapisal (6rnegdin; beyin kanamasi)
ve metabolik (6rnegin; hipoglisemi) bozukluk biling diizeyinde
etkilenmeye sebep olabilir.

Biling; tam bilinglilik ile derin koma arasinda degisen bir
durumdur. Tam bilinglilik hali disindaki tim degisiklikler
patolojik olarak kabul edilmelidir. Biling duzeyini tanimlamak
ve prognozu belirlemek icin uluslararasi kabul géren skalalar
olusturulmustur. Bunlardan en ¢ok kabul goreni Glasgow Koma
skalasidir (Tablo 1). Hastanin spontan ya da degisik uyarilara
(s6zll, agrili) verdigi goz agma ve goz hareketleri, motor
hareketleri ve sozlu yanitlari puanlanarak hesaplanmaktadir. En
az Ug,en ¢ok 15 puan olup, dustk puan biling diizeyinin de disik
olduguna isaret eder.

Somnolans (letarji): Hasta uykuya egilimlidir. Sesli uyaranla
uyanir,sorulara dogru cevap verir,uyaran kesilince tekrar uykuya
meyil olur.

Retikuler Formasyon

Serebral
kortekse
projeksiyonlar

_ Isitsel
" impulslar

Medulla
spinalise inen
motor
projeksiyonlar

impulslar
Retikiiler formasyon

Genel cikici duysal *\
yollar (dokunma,

agn, sicaklik)

Resim 1.ARAS

Stupor: Sesli uyarana cevap alinmaz. Siddetli ve sirekli uyaran
ile gozlerini agar, emirlere uyamaz, uyaran siddeti azalinca
uykuya meyleder.

Koma: Dis uyaranla uyanmaz. Yizeyel komada agrili uyarani
lokalize edebilir, yuz burusturabilir. Derin komada refleks
duzeyinde bile yanit yoktur.

MUAYENE

Biling bozuklugu ile gelen hastanin oncelikle kendisinden
veya yakinlarindan ayrintili anamnezi alinmalidir. Epilepsi,
diyabet, hipertansiyon, kalp hastaligi, bdbrek hastaligr,
kullandidi ilaglar, aliskanliklari, biling bozuklugu gelismeden
once maruz kaldigi travma gibi bilgiler, acil midahale ve
sebebin belirlenmesi agisindan ¢ok degerlidir. Akut gelisen
biling kayiplari veya koma tablolarinda olaya tesadufen tanik
olan kisilerden bilgi almak gerekebilir. Bazi kronik hastaligi
olan kisiler acil durumlar icin bileklerinde veya boyunlarinda
kiinye tasirlar. Hastanin cantasinda veya cebindeki recete,
ilaglar veya maddeler de sebep acisindan yardimci olabilir.

Tablo 1. Glaskow Koma skalasi

Cevap infant Cocuk ve yetiskin Puan
Spontan Spontan 4
GOz agma Sesli uyarana Sesli uyarana 3
E4EYES] Agrili uyarana Agrili uyarana 2
Yok Yok 1
Anlamsiz sozler Oryante ve yeterli 5
.. irritabl, agliyor Uygunsuz konugsma | 4
S?zel cevap Adri ile aglama Yetersiz kelimeler 3
V:VERBAL S .
Adri ile inleme Anlamsiz sozler 2
Yok Yok 1
Normal spontan hareket | Istekleri yapma 6
Dokunma ile cekme Dokunma ile cekme | 5
Motor cevap | Adri ile cekme Adri ile cekme 4
M: MOTOR Dekortike posttir Dekortike postur 3
Deserebre postir Deserebre postur 2
Yok Yok 1
Total skor 3-15
GKS Skoru: 15............ Oryante (Kisi, yer ve zamanin farkinda, uyanik)
13-14....... Konflize-Somnolans
8-13......... Stupor
3-8 Perikoma
S Koma

Tel. : +90 532 480 55 00 E-posta: serpilbulut@yahoo.com
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Komali
destegi saglandiktan sonra, norolojik muayenesi yapilir. Burada
cevaplanmasi gereken iki temel soru vardir:

hastanin solunum, dolasim gibi temel yasamsal

1. Komaya yol acan olay primer santral sinir sistemi kaynakli
midir, ya da sistemik bir olay mi santral sinir sistemini
etkilemistir?

2. Santral sinir sistemi ne duzeyde etkilenmistir?

Beyin sapi etkilenmesinin diizeyi prognozun belirlenmesi
acisindan buyuk 6nem tasir. Bu nedenle solunum ritmi,pupillalar,
gozlerin pozisyonu ve refleks goz hareketleri guvenilir bilgi verir.
Solunum: Komali hastada solunum tipi lokalizasyon ve prognoz
agisindan onemlidir (Resim 2).

Cheyne-Stokes solunumu: Baslangicta derinligi  artan
inspiryum/ekspiryum  periyodlari giderek yuzeyellesir ve
ardindan kisa sureli apne gozlenir. Apneyi takiben ayni periyod
tekrarlar (Resim 2A). Bu tip solunum paterni metabolik komalar
ve hemisferlerin iki tarafli etkilendigi durumlarda gorular.
Santral norojenik hiperventilasyon: Birbirini izleyen derin
inspiryum ve ekspiryumdan olusur. Ritmik ve frekansi 40-70
arasinda degisir (Resim 2B). Mezensefalon-lst pons dlizeyinde
etkilenmeyi gosterir.

Apnostik solunum: Her inspiryum sonrasi apne goralir (Resim
2C). Orta-alt pons seviyesinde lezyon varligini gosterir.

Ataksik solunum: Son derece diizensiz, aritmik bir solunumdur
(Resim 2D). Alt beyin sapi (bulbus) lezyonunu gosterir ve kotu
prognoz habercisidir.

Pupillalar: Pupillalarin buyikligd, esit olup olmadigi ve isik
cevabina bakilir (Tablo 2). Normal pupil ¢api 2-5 mm’dir. Her
iki pupilin esit buyiklikte olmasina izokori, esit boyutlarda
olmamasina anizokori, kiigik capli olmasina miyozis, buyuk
¢apli olmasina midriyazis denir (Resim 3).

Komada pupiller normal capta, izokorik olabilir ve 1sik refleksi

A M o A it n—

B MW UMM SUMALAGUA U LU AAAMA

Resim 2. Komali hastada solunum tipleri: A) Cheyne-Stokes
solunumu, B) Santral ndrojenik hiperventilasyon, C) Apnostik
solunum, D) Ataksik solunum

20‘

normal olabilir. Bilateral miyotik pupilla “toplu igne basi
pupil” olarak adlandirilir. Morfin zehirlenmesi, talamus ve pons
kanamalarinda gorulir. Talamus kanamasinda 1s1ga cevap yoktur,
gozler asagi ice bakar. Pons kanamasinda ise 1sik cevabi korunur.
Tek tarafli genis ve 1sik cevabi azalmis pupil, hemisferik kitle
etkisinin varligini gosterir (timor, kanama gibi). Artan basing
herniasyon yolu ile okiilomotor sinire basi yapar ve midriyatik
gozde isik refleksi kaybolur. Acil bir nérolojik tablo olup, tedavi
edilmez ise Olumle sonuclanir. Orta beyin yapilarinin geri
donlslmsuz hasarlandigi durumlarda iki yanli genis ve isiga
yanitsiz pupil gorulir. Prognoz kotudur. Atropin gibi ilaglar pupil
dilatasyonu yapar. Gz muayenelerinde de kullanilir. Komali
hastada goz dibi muayenesi i¢in bu tir ilaglarin kullanilmasi,
hastanin takibi agisindan dogru degildir.

GOz kiireleri: Gozlerin istirahatteki pozisyonu ve spontan ve
refleks hareketlerine bakilir. Gozlerin kendiliginden saga sola
hareket etmesi beyin sapinin saglam oldugunu gosterir. Gozler
orta hatta ve hareketsiz ise beyin sapi refleks goz hareketleri ile
degerlendirilebilir.

1. Okiilosefalik refleks (Tas bebek gozii hareketi): Gozler agik
tutularak hastanin basi hizla saga/sola cevrilir. Beyin sapi
saglam ise goz kireleri hareketin ters yoniine sapar (Resim 4A).

(> e (@
e <o

Resim 3. Pupil biiyiikliikleri

Tablo 2. Lokalizasyona gore komalarda pupil degisiklikleri ve

151k refleksi
Isik Refleksi SAG SOL Isik Refleksi LEZYON
N ® L J N NORMAL
N N Pons Kanamast
Morfin Zehirlenmesi
AR . ° N Sag hemisferde YKL
sonucu unkal herniasyon
K | J o 3 Agir mezensefalon hasan
N.Normal
A Azalmig
K:Kayp
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2. Okiilovestibiiler refleks: Dis kulak yoluna buzlu su verilir.
Beyin sapi saglam ise gozler yavasca uyarilan kulaga dogru
sapar (Resim 4B).

Motor Sistem Muayenesi

Hasta dikkatlice gozlenmelidir. Spontan hareketleri, ses ve agrili
uyarana yanit degerlendirilir. Ekstremitelerde spontan ve esit
hareketler, géz kirpma, yutkunma, esneme, biling bozuklugu
tablosunun derin koma olmadigini dusundurdr. Sozel veya
agrili uyaranla asimetrik ekstremite hareketi hemiparezi/pleji
dusunddurdr. Derin komada agrili uyaran ile ekstremite yaniti
alinamamasini kas gucu zaafi olarak algilamak dogru olmaz. Bu
durumda iki taraf arasi tonus bakilir. Kollar es zamanli gogus
Uzerine kaldirilip birakilir, alt ekstremite muayenesi igin dizler
fleksiyona getirilip ayak tabani sedyeye konup pozisyonunu
koruyup koruyamadigi gozlenir. Zaaf olan tarafin hizli distigu
gozlenir. Sirt Ustl yatista bir ayagin disa rotasyon pozisyonunda
duruyor olmasi, motor defisit ya da femur boynu frakturi
dustndurebilir. Derin tendon refleksi muayenesinde asimetrik
yanit veya patolojik refleks (Babinski gibi,Resim 5) varligi lezyon
lokalizasyonuna yardimci olabilir. Komada tek basina Babinski
pozitifligi lokalizasyon degeri tasimaz.

Resim 5. Babinski refleksi

Komali hastada spontan veya agrili uyaranla gozlenen iki motor
fenomen vardir.

1. Dekortikasyon postiirii: Kollar fleksiyon, bacaklar ekstansiyon
posturindedir (Resim 6). Serebral ak madde, kapsula interna
veya talamusun etkilendigini gosterir.

2. Deserebrasyon postiirii: Kollar ve bacaklar ekstansiyon
postlrindedir. Beyin sapi Ust bolumunin etkilendigini gosterir
(Resim 6).

Goz Dibi Muayenesi

Biling bozuklularinda goz dibinde papil 6dem gorulmesi kafa ici
basing artisini gosterir (Resim 7). Ani bilin¢ kaybinda fundusta
mum alevi seklinde taze kanama odaklari (subhyaloid kanama)
gorulmesi subaraknoid kanama disundurdr.

Meningeal irritasyon bulgulari: Hasta diiz bir zeminde yatarken
ensesinden tutup genesini gogsune degdirmeye calistigimizda
hasta bunu yapamaz veya direngle karsilasilirsa ense sertligi
kabul edilir. Kernig ve Brudzinski bulgular ense sertliginin
gosteren testlerdir (Resim 8).

Biling Bozuklugu ile ilgili Bazi Ozel Tablolar

Akinetik mutizm (Coma Vigile, uyanik koma): Hasta uyanik
fakat hareketsiz yatar. Hicbir sekilde iletisim kurulamaz. Farkli

Agrili Uyarana Yanit

Dekortike Postur

Deserebre Postur

Resim 6. Deserebre-dekortike postiir

Papil Odemi

Resim 7. Papil 6dem
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Kernig

Resim 8. Kernig, Brudzinski bulgulan

lokalizasyondaki lezyonlarda (baziler arter trombozu, list beyin
sapl, bilateral frontal gibi) gorulebilen, iyi tanimlanmamis bir
sendromdur.

Kilitlenme sendromu (Locked-in sendromu): Basis pontis
lezyonlarinda gorilur. Hasta uyaniktir, duysal uyaranlar alir
ancak yanit veremez. Clnku kortiko-spinal ve kortiko-bulber
yollar kesildigi icin ekstremiteler hareket edemez, konusamaz,
yutamaz. Bazi goz hareketleri ile iletisim kurulabilir. Gergek
koma tablosu degildir.

Beyin oliimii: Organ nakli agisindan cok onemlidir. Beynin
kortikal, subkortikal ve beyin sapi fonksiyonlarinin irreversibl
kaybi s6z konusudur. Spontan solunum yoktur, pupiller middilate
orta hatta, beyin sapi refleksleri alinamaz.

Bitkisel yasam (Persistent vegetative state): AJir serebral
hasara bagli koma gelisen geng hastalarda yasam destegi iyi
saglandiginda 2-4 hafta sonunda hastanin uyku-uyaniklik
siklusunun geri dondugi gorilir. Solunum ve dolasim
normaldir ancak cevresinden ve kendisinden habersizdir. lyi
bakim saglandiginda yillarca yasayabilir.
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GIRiS

Vicudun denge ve uzaysal konum algisi vestibuler sistem,
gorme ve derin duyu vasitasi ile gelen veriler ile saglanir. Bu
veriler beyin sapindaki vestibiiler cekirdekler ve serebellum
tarafindan islenir. Bu sistemlerden gelen verilerdeki aksama bas
donmesi/dengesizlik seklinde yakinmalara neden olur.

Donme hareketi disinda sersemlik/basta bosluk hissi, bayilacak
gibi olma/gdz kararmasi (presenkop), teknede sallanma
hissi/ denge bozuklugu (disequilibrium) gibi durumlar hasta
tarafindan bas dénmesi olarak anlatilabilir. Dizziness terimi
daha ¢ok anglosakson literatiirinde bag donmesi ve dengesizlik
karsiligi kullanilir. Bulanti, kusma, ¢ift gorme, isitme kaybi,
¢inlama gibi eslik eden bulgularin varligi yardimci olur.

Vertigo kisinin etrafinin ya da kendisinin hareket etmesi seklinde
bir hareket illizyonu olarak tanimlanir. Cogunlukla altta yatan
bir hastaligin bulgusudur. Beraberinde bulanti, kusma, solukluk
ve terleme gorulebilir. Birka¢ saniyeden saatler hatta gunler
boyunca sirebilecegi gibi belli araliklarla da tekrarlayabilir.

Bas donmesi yakinmasi olan hastada oykude dikkat edilecek
hususlar sunlardir:

- Bas donmesi hissinin tanimi,

- Eslik eden semptomlar (bulanti,kusma,denge kaybi,cift gorme,
isitme kaybi, kulak ¢inlamasi),

- Baslangig (ani veya tedrici),

- Siire (bas donmesinin ilk baslama zamani ve ne kadar stirdiigu),
- Yogunluk (ne kadar rahatsiz edici?),

- Alevlenmeler (aktivite, pozisyon,durumu kotilestiren kosullar),
- Remisyonlar (aktivite, pozisyon, durumu iyilestiren kosullar),

- Medikasyon (ototoksik ilaglar, bitkisel Grlinler),

- Diger medikal problemler
hastaliklari),

- Psikososyal (stres faktorleri).
Vestibller apparat bas pozisyonun algilanmasi ve bas
hareketlerinin stabilizasyonunda en onemli yapidir. Temporal
kemigin petroz bolimunde yer alan ve i¢ kulagin bir pargasi
olan labirent Uc¢ semisirkiiler kanal ve iki otolitik yapidan
(utrikulus ve sakkulus) olusur. Bu yapilarin icinde endolenf
olarak adlandirilan bir sivi bulunur. Sag ve sol taraftaki labirent
yapilari bas hareketine gore simetrik olarak bir yanit olusturur.

(diyabet, hipertansiyon, kalp

Bu yapilardan kaynaklanan bilgiler 8. kraniyal sinirin (nervus
vestbulokoklearis) vestibuler bolimu tarafindan beyin sapindaki
vestibuler cekirdeklere iletilir. Serebellum ile bu ¢ekirdekler
arasinda baglantilar sistemi tamamlar. Vestibuler apparat ve 8.
sinirden kaynaklanan vertigolar periferik, beyin sapi/serebellum
ve diger santral baglantilardan kaynaklanan vertigolar santral
olarak nitelendirilir.

Nistagmus senkronize vestibller informasyonun bozulmasi
sonucu orta ¢ikar. Tek tarafli vestibuler hasar asimetrik uyariya
yol acar. Medial ve lateral rektus kaslarinin simetrik uyariminin
bozulmasi sonucu hasarli tarafa dogru gozlerin yavag bir
hareketi ortaya cikar. Serebral korteks bu hareketi hizli bir
komponent ile duzeltir. Nistagmusun yonu hizli faza gore
tanimlanir. Vestibuler sistemden kaynaklanan patolojilerde
nistagmusun hizli fazi bakis yonine gore degisiklik gostermez.
Santral patolojilerde ise bakis yoniine gore hizli faz degisebilir.
Periferik kokenli nistagmus gorsel fiksasyonla baskilanir.

SINIFLAMA

Bas donmesi temel olarak periferik ve santral olmak Uzere iki
ana grupta siniflandirilir. Vestibller sistem ve 8. kraniyal siniri
etkileyen bozukluklara bagli vertigolar periferik vertigo olarak
isimlendirilir.

Periferik vertigo nedenleri: Benign paroksismal pozisyonel
vertigo (BPPV), vestibuler norit/labirentit, Meniere hastaligl,
perilenfatik fistul, ara¢ tutmasi, akut otitis media, akustik
norinom.

Santral vertigo nedenleri: Vertebrobaziler yetmezlik, serebellar
hemoraji/enfarkt, migrendz vertigo, multipl skleroz, temporal
epilepsi, tumorler, ensefalit/menenijit.

Periferik vertigo ani baslagigli, baslangicta siddetli ve zamanla
azalma egilimindedir. BPPV’de saniyeler siiren aralikli ataklar;
vestibller noritte saatler ve glnler suren donme vardir.
Nistagmus horizontal ve/veya torsiyoneldir ve hizli fazi bakis
yonu ile degismez. Bas pozisyonu degisimi donmeyi baslatir
veya kotulestirir. Siddetli bulanti ve kusma siktir. Eslik eden
norolojik bulgu yoktur. Cinlama (BPPV’de) ve isitme kaybi
(Meniere hastaliginda) olabilir.

Santral vertigo ani veya tedrici baslayabilir. Siddeti
genellikle hafiftir, inme ve multipl sklerozda siddetli olabilir.
Sure genellikle haftalar aylar; vaskller nedenli olanlarda
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(vertebrobaziler iskemi) saniyeler/dakikalar dizeyindedir.
Nistagmus horizontal, vertikal veya torsiyonel olabilir ve hizli
faz bakis yonu ile degisir. Bag pozisyonunun genellikle fazla
etkisi olamaz, bazen kotulestirebilir. Bulanti ve kusma daha
nadirdir. Eslik eden norolojik bulgu genellikle mevcuttur.
Otolojik bulgu ise nadirdir.

AYIRICI TANI

GOz kararmasi/bayilacak gibi olma hali beyin kan akiminin
dusmesi ile ilgilidir. Herhangi bir nedenle tansiyonun dismesi
(ortostatik, vasovagal) en sik nedenidir. Genellikle solukluk,
terleme, bulanti gibi bulgular eslik eder.

Denge kaybi serebellar sistem, motor ve duysal yollarin
etkilenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Derin duyu bozukluklari ve
postiral mekanizmalarin etkilenmesi dengesizlik ile sonuglanir.
Genellikle yasli hastalarda gorulur.

Basta sersemlik hissi,teknede sallaniyormus gibi olma genellikle
depresyon gibi psikiyatrik durumlarin eslik ettigi fonksiyonel bir
durumdur ve siklikla stres ile ilgilidir.

Gergek vertigo tanisi konan hastada etiyolojinin periferik ya da
santral oldugunu belirlemek gerekir.

Bas donmesi yakinmasi olan hastada oOncelikle arteriyel
tansiyon (ortostatik hipotansiyon 6zellikle degerlendirilmelidir),
nabiz gibi vital bulgular degerlendirilir. Norolojik olarak kraniyal
ciftlere ve taraf bulgusu olup olmadigina bakilir. Gz hareketleri
ve nistagmus arastirilmasi onemlidir. Serebellar testler ve derin
duyu ile ilgili Romberg testi yapilmalidir. Diyapozon testleri
(Weber ve Rinne), pnomatik otoskopi taniya yardimcidir.
Hastada eslik eden bulgular ¢ok onemlidir. Siddetli bulant
ve kusma, hizli fazi yon degistirmeyen nistagmus periferik
nedenleri dusundirur. Biling degisikligi, kuvvet kaybi, denge
bozuklugu, ¢ift gérme, yutma bozuklugu, patolojik refleks gibi
bulgular santral nedenlere isaret eder.

Bas cevirme testi hastanin gozlerini hekimin burnuna
fikse iken basin ani olarak sag ve sola cevrilmesi ile yapilir.
Normalde gozlerin fiksasyonu korunur. Periferik vertigoda
hastanin basi vestibliler hasar olan tarafa cevrildiginde
gozlerde hizli bir korreksiyon hareketi gorilur. Periferik
vertigonun degerlendirilmesinde Dix-Hallpike basta olmak
Uzere manevralar onemli yer tutar. Dix-Hallpike manevrasi
hastanin basi oturur pozisyonda iken 45 derece sag ya da sola
cevrildikten sonra hizla sedyeden sarkacak sekilde yatirilarak
yapilir. Etkilenen tarafta birkag saniyelik latent sureyi takiben
nistagmus ¢ikar ve bas donmesi tetiklenir.

Vertigonun baslangi¢ zamani ve slresi ayirici tani agisindan
onem tasir. BPPV’de vertigo suresi bir dakikadan kisa sureli olup
pozisyon degisiklikleri ile olusur. Meniere hastaliginda birkag
saat, vestibller noritte saatler, glinler sirebilir.

isitsel bulgularin eslik etmesi periferik vertigo sebeplerini
dustndurdr. Akustik norinom tek tarafli ilerleyici isitme kaybina

yol acar. Meniere hastaliginda isitme kaybi, ¢inlama ve vertigo
hastaligin klasik triadini olusturur. Labirentitte ise isitme
kaybinin olmasi vestibuler noritten ayrimi saglar. Kafa travmasi
¢ogunlukla labirent konklizyonu ya da intrakraniyal hasar,boyun
travmasi ise vertebral arter diseksiyonu nedeniyle vertigoya yol
agabilir.

Dengesizlik, konusma bozuklugu, uyusma gibi eslik eden
norolojik semptomlar transient iskemik atak (TIA) ya da inme
ile iliskilidir. Tek basina dizziness ya da vertigo nadiren TIA
ya da serebrovaskiler olaylarin baslangi¢ bulgusu olabilir. Bu
olgular oyku ve fizik muayene ile degerlendirilir. Yasli hasta,
erkek cinsiyet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabet,
atriyal fibrilasyon mevcudiyeti inme ve TIA agisindan yiiksek
riskli grubu olusturur. Alkol, aminoglikozid, antikonvilsan
kullanimi vestibller ve/veya serebellar toksisiteyi dusundurur.
Derin duyu saglayan kalin liflerin tutuldugu polindropatiler,
duysal kok ganglionunun tutuldugu ganglionopatiler ataksiye
neden olabilir. Bu durumda goz kapatilinca denge bozuklugu
belirginlesir (Romberg bulgusu). En bilineni Friedreich ataksisi
olan serebellumu ve bazen de periferik sinir sistemini tutan
genetik kokenli spinoserebellar ataksiler de denge bozuklugu
yakinmasi ile basvururlar. Vitamin B12, vitamin E eksikligi
gibi durumlar da denge bozuklugunda akla gelmelidir. Denge
bozuklugu yakinmasi normal basingli hidrosefalide demans
ve inkontinans; Miller-Fisher sendromunda (Guillain-Barré
sendromu varyanti) oftalmoparezi ve arefleksi ile birlikte bir
triadin parcasi olabilir. Parkinson hastaligi gibi dejeneratif
sureclerde postural instabilite denge bozuklugu olarak
yorumlanabilir.

Periferik ve santral vertigo nedenleri asagida ozetlenmistir:

Periferik Vertigo

BPPV: En sik gorulen periferik vestibller hastaliktir. BPPV
adin, bir sure sonra kendiliginden diizelebilmesi (benign), kisa
sureli ataklarla gelmesi (paroksismal), basin belirli pozisyonlari
ile ortaya c¢ikmasi (pozisyonel) gibi karakteristik olan
ozelliklerinden alir. Ani baslangicli, cogunlukla 30 saniyeden
kisa sureli, basin belirli pozisyonlari ile ortaya ¢ikan ataklar
gorulur. Semisirkiler kanallarda (siklikla posterior kanal) serbest
kalan otolitler nedeni ile hareket algisinin bozulmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Siddetli bulanti ve kusma eslik eder. Cinlama
olabilir. Isitme kaybi olmaz. Tani icin anahtar Dix-Hallpike
manevrasidir. Posterior ve anterior BPPV Dix-Hallpike manevrasi
ile degerlendirilirken, supin pozisyonda basin cevrilmesiyle
horizontal BPPV degerlendirilir.

Vestibiiler norit/labirentit: Vestibuler sinir ya da labirent
yapilarinin enfeksiyon ya da enflamasyon nedeniyle etkilenmesi
sonucunda olusur. Cogunlukla gecirilmis Ust solunum yolu
enfeksiyonu oykisi mevcuttur. Saatler, glinler hatta haftalar
surebilen bas donmesi atagi ortaya ¢ikar. Cogunlukla uglincd,
dordiincu ve besinci dekadta gorulur. Siddetli vertigo, bulanti
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kusma olup, isitme kaybi ve tinnitus saptanmaz. isitme kaybinin
olmasi labirentiti gosterir.

Meniere hastaligi: Endolenfatik hidrops nedeni ile ndbetler
seklinde gelen birkag dakikadan saatlere (genellikle 2-3 saat)
kadar suren bas donmesi ataklari, sensorinoral isitme kaybi,
¢inlama ve kulak dolgunlugu hissi ile karakterize bir i¢ kulak
hastaligidir. Nobetler esnasinda semptomlar asiri derecede
siddetlenip, her nobetten sonra isitme biraz daha bozulur.
Baslangicta dusik tonlarda ileri evrelerde ylksek tonlarda
sensorinoral isitme kaybi saptanir.

Perilenfatik fistiil: Perilenf ile orta kulak boslugu arasinda
olusan fistil nedeniyle perilenfin orta kulak bosluguna kagisidir.
Siklikla labirenti cevreleyen kemik dokunun zedelenmesine yol
acan travma, enfeksiyon, kolesteatom ve orta kulaga yapilan
cerrahi girisimler sorumludur. Vertigo ve isitme kaybi en sik
eslik eden semptom ve bulgulardir. Etkilenen kulak asagida
kaldiginda bas dénmesi baslar.

Akustik noérinom: Akustik ndrinoma sekizinci sinirin Schwann
kilifindan orijin alan, yavas seyirli benign bir timérdiir. Isitme
kaybi ilk semptomdur. Tumorin buylklugine bagli olarak alt
kraniyal sinirlere ait bulgularla (fasiyal sinir tutulumu olursa
yuz felci, besinci sinirin tutulusuna bagli olarak yuzde his
bozukluklari) beyin sapinin kompresyonuna bagli bulgular
ortaya ¢cikmaktadir.

Tasit tutmasi: Arag ici yolculuk sirasinda beyine ulasan gorsel,
vestibiler ve duyusal veriler arasindaki uyumsuzluk sonucu
gelisir. Uzun sirelidir. Terleme, solukluk, bulanti ve kusma gelisir.
Akut otitis media: Orta kulak enfeksiyonlari i¢ kulak yapilarini
etkileyerek bas donmesine neden olabilir. Kulakta agri, ates
gibi enfeksiyon bulgulari eslik eder. Vestibuler testler yaninda
pnomatik otoskopi yapilmalidir.

Fobik postiiral vertigo/kronik subjektif dengesizlik: Ozellikle
saniyeler ya da dakikalar siiren pozisyonel dengesizlik ya da
govdede hareket illlizyonu tarifleyen, gorsel uyaranlarin fazla
oldugu ortamlarda tetiklenen, beraberinde anksiyete ve panik
gelisen hastalardir. Spesifik bir muayene yontemi veya test
yoktur.

Bilateral periferik vestibiiler hastalik: isitme kaybi olmadan
vestibller fonksiyonlarin azalmasi ya da kaybolmasi ile
karakterizedir. Hastalik tipik olarak kronik dengesizlik, ylirume
bozuklugu ve yurirken gorinti sallanmasi (osilopsia) seklinde
gorulir. En sik gorilen neden ototoksik ila¢ kullanimi olup
siklikla gentamisinle iliskilidir. Diger nedenler bilateral Meniere
hastaligi, menenjit ve yaslanmadir. Bas cevirme testi bilateral
pozitif olarak saptanir ve kalorik test bilateral vestibuler
etkilenmeyi gosterir.

Santral Vertigo

Vertebrobaziler yetmezlik: Cogunlukla orta-ileri yaslarda,
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi vaskuler risk faktoru

olan kisilerde gorulur. Dizartri, gorme bozuklugu, gorme alani
defektleri, ¢cift gorme, duysal ve motor defisitler gibi beyin sapi
ve serebellum iskemisine ait bulgular gorilur. Geng hastalarda
vertebral arter diseksiyonu ihtimali goz ardi edilmemelidir.
Serebellar hemoraji/enfarkt: Lezyonun boyutu ve etkilenen
bolgeye gore denge bozuklugu, bas agrisi, biling degisikligi,
motor ve duysal defisitler eslik edebilir. Nadiren vertigo tek
belirti olabilir. Akut serebeller lezyonlarda goriilen nistagmus
ve ataksi lezyon tarafina iken akut vestibulopatilerde nistagmus
kars! tarafa ve ataksi lezyon tarafinadir. ipsilateral abducens
paralizisi gorulebilir.

Migrenodz vertigo: Her yasta gorilebilir. Tani icin 5 dakika-72
saat arasinda devam eden, orta veya yuksek siddette vestibuler
semptomlarla giden en az 5 atak olmasi, bu vestibller ataklarin
en azyarisinda migrendz karakterde bas agrisi, fotofobi, fonofobi
ya da gorsel aura semptomunun eslik etmesi, bilinen migren
tanisinin olmasi ve bag donmesi yapan diger nedenlerin de
dislanmis olmasi gerekir. Cogu hastada ailede migren oykusu
vardir. Ataklarin bazilari bas agrisindan tamamen bagimsizdir.
isitme kaybu, tinnitus cok ender tanimlanir, varsa bile iLimli ve
gegcicidir.

Multipl skleroz: Santral sinir sisteminin  otoimmin
demiyelinizan bir hastaligidir. Tutulan bolgeye gore ndérolojik
semptomlar ortaya ¢ikar. Vertigo yakinmasi erigkin MS
hastalarinin - %30-50'sinde vardir. Genellikle diger baska
kraniyal sinir bulgular (yuzde uyusma, diplopi), gorme kaybi,
¢ift gorme, motor ve duysal defisitler, denge bozuklugu, mesane
disfonksiyonu eslik edebilir. Norolojik muayenede internukleer
oftalmopleji goriilmesi cogunlukla multipl sklerozu disindirir.
Tiimorler: Ozellikle serebellum ve komsulugunda yerlesen
timorler bas donmesi yakinmasi yapabilir. Yerlesim yerine gore
motor ve duysal defisitler,kafa i¢i basing artisina bagli bag agrisi
eslik edebilir.

Posttravmatik vertigo ve dizziness: Travmatik kafa travmasi
geciren hastalarda sik karsilasilan bir sikayettir ve bu
semptomlar siklikla vestibuler disfonksiyonla iligkilidir.
Temporal epilepsi: Nobet baslangicinda vertijindz aura olarak
goriilebilir. insiiler blge ndbetleri sirasinda vertigo goriilebilir.
Bunlara isitme halisinasyonlari, 6girme, otonomik bulgular,
unilateral yuz seyirmeleri ve paresteziler eslik eder. Ayrica
antikonvilzanlara bagli olarak vertigo/dizzines gorilebilir.
Ensefalit/menenjit: Meningoensefalit gibi enfeksiyoz sirecler
sirasinda da bas doénmesi/denge bozuklugu yakinmasi
gorulebilir.

INCELEME YONTEMLERI

Santral nedenleri diglamak gerektiginde en vyararli tetkik
kraniyal manyetik rezonans (MR) gorintilemedir. MR ile
serebellar ve beyin sapi enfarktlarina kolaylikla tani konabilir.
Travma ve hemoraji gibi durumlarda bilgisayarli tomografi (BT)
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oncelik tasiyabilir. Dolasimi degerlendirmek icin gerekirse BT
anjiyografi yapilabilir. Periferik vertigoda odyogram deger tasir.
isitme kaybi Menier hastalii ve labirentit icin 6nem tasir. Ayrica
hastalarda kan sekeri, Ure, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri,
kan sayimi, sedimentasyon gibi temel laboratuvar degerlerine
de bakilmalidir.

TEDAVI

Akut vertigoda semptomatik olarak dimenhidrinat,ondansetron,
klorpromazin, meklizin, metoklopramid, diazepam verilebilir.
Bulanti ve kusma nedeni ile parenteral kullanim tercih edilir.
Vestibuler norit hastalarinda metil prednizolon baslanabilir.
Menier olgularinda uzun sureli kullanimda betahistin verilebilir.
iskemik kokenli santral olaylarda pirasetam akut durumlarda

parenteral olarak baslanabilir. BPPV tanisi olan hastalarda
Epley menevrasi tecribeli hekimler tarafindan tedavi amacli
uygulanabilir.
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TANIM

Dinya Sagluk Orgiti tanimlamasina gore inme, vaskiiler
nedenler disinda gorunur bir neden olmaksizin, fokal serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile
karakterize klinik bir sendromdur.

Beyin damar hastaliklari veya serebrovaskuler hastaliklar terimi
beyin, retina ve spinal kordu besleyen damarlarin patolojik
bir siire¢ ile etkilendigi, iskemi veya kanama sonucu beynin
bir bolgesinin gegici veya kalici olarak etkilendigi hastaliklar
kapsar.

inme diinya ¢apinda 6limiin en sik ikinci nedeni ve morbiditenin
en sik U¢uncl nedenidir. Dunya’da her 40 saniyede bir kisi inme
gecirmekte ve 4 dakikada bir kisi inmeden kaybedilmektedir.

KLINIK

inmenin klinik 6zelligi, ani baslayan fokal nérolojik defisit
olmasidir. Beynin etkilenen bolgesine gore bulgular ortaya
¢ikar. Konusulan dili anlamakta ve ifade etmekte, okumada,
yazmada ve hesap yapmada guclik, peltek konusma, viicudun
bir yarisinda veya timiinde tam veya kismi kuvvetsizlik,viicudun
bir yarisinda veya timiinde duyu azalmasi, yutma gucliga,
dengesizlik, gorme kaybi, gorme alani etkilenmesi, gift gorme,
bas donmesi gibi bulgular ortaya ¢ikabilir.

inmeler, iskemik ve hemorajik inme olarak iki ana kategoriye
ayrilir. Bu ayinm uygulanacak tedavi stratejilerinin birbirinden
farkli olmasi nedeniyle cok énemlidir. iskemik inme olgularin
buyuk bir kismindan sorumludur.

iSKEMIK iNME

Tanim

iskemik inme, serebral, spinal ya da retinal damarlarda olusan
pihti sonucu kan akiminin azalmasi veya durmasi ile olusur.
Santral sinir sistemi enfarkti, iskemiye bagli olarak gelisen
serebral, spinal veya retinal huicre 6lumudur ve néropatolojik,
gorlintileme ve klinik olarak kalici hasarin gosterilmesi
gerekir.

Hemorajik enfarkt, iskemik alanda kan akiminin tekrar baslamasi
sonrasinda bu alanda hemoraji olmasidir.

Gegici iskemik atak, beyindeki kan akiminin gegici ve kisa sureli
olarak kesilmesi sonucu dokuda kalici hasar birakmaksizin
duzelen, fokal beyin, spinal kord ya da retinal iskemiye bagli
gegici norolojik defisitlerle giden ataklardir.

iskemik penumbra, kan akiminin tamamen kaybolmadigi ama
kritik seviyenin altina indigi, akut iskemik inme tedavisinde
kurtarilmasi amaglanan bolgedir.

iskemik inmelerin biyiik bélimii arteryel kan akiminin
etkilenmesine bagli olmakla beraber,vendzyapilarin etkilenmesi
sonucunda da iskemi veya hemoraji olabilir.

PATOFiZYOLOJi

Beyin, metabolik ihtiyaci yiiksek bir organdir. insan beyni
vucut kitlesinin %3’Unden azini olusturdugu halde, istirahatte
kardiyak c¢iktinin %20'sini alir, vicuttaki oksijenin %20'sini
glikozun da yaklasik %25’ini tlketir. Beynin enerji depolari
yeterli olmadigindan devamli kan dolagimina ihtiyag duyar ve
¢ok kisa sureli iskemilere dahi duyarlidir. Eriskinde 100 gram
beyin dokusu igin, dakikada ortalama 50-60 mL kan akimi
gereklidir. Gri cevherin metabolik ihtiyaci daha fazladir ve 100
gram gri cevher dokusu i¢in dakikada 80 mL kan akimi gerekli
iken, 100 gram beyaz cevher icin bu deger dakikada 20 mLdir.
Normal sartlarda beyindeki kan akimini, serebrovaskiiler direng
ile serebral perflizyon basinci belirler. Serebrovaskiiler direng
kanin viskozitesi ve damarin capindan etkilenir. Ortalama
serebral perflizyon basinci, serebral dolasimdaki ortalama
arteriel kan basinci ile vendz basing arasindaki farka esittir ve
90 mmHg duzeyindedir. Ortalama arter basinci, diyastolik kan
basincina nabiz basincinin (sistolik basing-diyastolik basing)
Ucte biri eklenerek hesaplanir.

Serebral otoregulasyon, perfuzyon basincindaki degisikliklere
ragmen serebral kan akiminin sabit seviyelerde surdirtlmesini
saglar. Serebral damarlardaki perfuzyon basinci artinca duz
kaslar kasilir,damar ¢api daralir, direnc artar ve beyin kan akimi
sabit kalir, perfuzyon basinci dusince prekapiler damarlar
genisler, serebrovaskuler direng duser ve beyin kan akimi yine
sabit kalir. Beyne kan tasiyan damarlarin ne oranda genisleyip ne
oranda daralabildikleri cok 6nemlidir. Ortalama arter basinci 60-
150 mmHg araliginda iken otoregulasyon ile serebral kan akimi
saglanir. Serebral kan akiminin degismeden kaldigi bu araliga
otoreglilasyon platosu denir. Ortalama arteryel kan basinci 60
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mmHgnin altina duistigl  zaman prekapiler damarlarin
genisleme kapasitesi asilir,damarlar daha fazla genisleyemez ve
sonunda serebral perfiizyon basinci ve buna bagli serebral kan
akimi azalir. Ortalama arteryel kan basinci 160 mmHg Uzerine
¢iktiginda ise damarlardaki daralma en st dlzeyine ulasir,
damar daha fazla daralamaz ve hiperemi,vazojenik 6dem gelisir.
Her iki durumda da artik otoreguilasyon bozulmus ve serebral kan
akimi kan basincina bagimli hale gelmistir, basing degisiklikleri
ile beyin kan akimi pasif olarak artar veya azalir. Hipertansif
kisilerde otoregulasyon daha yiksek arteryel basinca adapte
olmustur, iskemik inme sirasinda bu kisilerde kan basincinin
normal seviyelere inmesi dahi otoregulasyondaki etkilenmeyi
artirabilir ve serebral kan akiminda azalmayi daha fazla artirir.

ETiYOLOJI

1-Damar icinde olan nedenler: Ateroskleroz, lipohyalinozis,
enflamasyon, arter diseksiyonu, gelisimsel malformasyonlar
veya anevrizma dilatasyonu gibi damarin kendi icinde olan bir
nedene bagli olabilir.

2-Emboli: Kalp veya beyin disi kan dolagimindan kaynaklanan bir
embolinin intrakraniyal damarlara gelip dolasimi engellemesi
sonucu olabilir.

3- Hiperviskozite: Kanin viskozitesinin artmasina bagli olarak
perflizyonun azalmasina bagli olarak meydana gelebilir.
Siniflama

1- Buyuk arter okluzyonu,

2- Kuguk arter okluzyonu (Lakuner sendrom),

3- Kardiyoembolik inmeler,

4- Diger nedenlere bagli inme,

5- Nedeni bilinmeyen inme.

Biiyiik arter okliizyonu: Ekstrakraniyal ve
buyuk intrakraniyal arterlerin belirli bolgelerinin
aterosklerotik lezyonlari sonucu olusur. Aterom plagi orta ve
buyuk capli damarlarin subintimal tabakalarinda, dolasimdaki
lipidlerin birikmesi ve fibroz doku olusmasi ile meydana gelir,
siklikla damarlarin dallanma noktalarinda olusur. Plak icine
olan kanamalar, ulsere plak olusmasi ve kalsiyum depolanmasi
aterosklerotik plagin genislemesine ve damarin daha fazla
daralmasina neden olur. Endotelyal ylizeyin bozulmasi trombus
olusmasini tetikler, trombusden kopan parcalar arterin distal
dallarina giderek emboliye neden olabilir. Ozetle, biiyiik arter
tikanmalari hem arterden artere emboli,hem de hipoperflizyona
bagli hemodinamik nedenlerle iskemik inmelere neden olabilir.
Kiigiik arter okliizyonu: Tek bir perforan arterin intrensek
hastaligidir. Kollateral olanaklari koétl olan bu arterlerden
birinde kan akiminin durmasi, o arterin sulama alaninda
enfarkta yol acar, subkortikal derin yapilarn etkiler. Kuguk
arter tikanmalar baslica iki mekanizma ile meydana gelir,
ilki arteriyel mediya tabakasinin fibrinoid birikimi ve diz kas

ve diger konnektif doku elemanlarinin hipertrofisi sonucu
kalinlasarak limeni tikamasi, digeri ise koken aldigi damardan
ayrildigi noktada olan aterom plaklarinin penetran arterin
orijinini tikamasidir. Ancak, penetran arter tikanmalarinin yol
actigr subkortikal lezyonlar ile es zamanli kortikal lezyonlarin
ortaya cikabildikleri gorulmus ve patogenezde embolizmin de
rol oynayabilecegdi dislinulmustir.

Kardiyoembolizm: Kardiyak bir emboli kaynaginin neden
oldugu serebral arter tikanmasidir. Kardiyak embolizm vendz
sistem (paradoks embolizm), intrakardiyak (atriyal fibrilasyon)
ve postkardiyak (aortik ark) kaynakli olabilir.

Paradoks emboli, venoz sistemden kaynaklanan bir trombusun
intrakardiyak veya ekstrakardiyak bir sant yoluyla sistemik
arteriyel dolasima geg¢mesi ve organlarda arteriyel embolik
hasar olusturmasi tablosudur. Paradoksal embolizmin en sik
nedenleri patent foramenovale, atrial ve septal defekt gibi
intrakardiyak santlardir.

intrakardiyak emboliler, kalbin kendisinden kaynaklanan
embolilerdir. Kardiyoembolizm icin yliksek risk faktori olan
durumlar, mekanik protez kapak, atrial fibrilasyon ile birlikte
olan mitral stenoz, atriyal fibrilasyon, atrial flatter, sol atriumda
ya da atrium apendiksinde trombus, hasta sinls sendromu,
son bir ayda gecirilmis miyokart enfarktusunun olmasi, sol
ventrikulde trombus varligi, dilate kardiyomiyopati, akinetik sol
ventrikiil segmenti, atrial miksoma ve enfektif endokardittir.
Orta derecede risk faktorleri, mitral kapak prolapsusu, mitral
anulus kalsifikasyonu, atrial fibrilasyon birlikte olmayan mitral
stenoz, sol atrial tlrbilans, atrial septal anevrizma, patent
foramen ovale, biyoprotez kalp kapagi, non-bakteriyel trombotik
endokardit, konjestif kalp yetmezligi, hipokinetik sol atriyum
segmenti,1 aydan daha uzun ama 6 aydan kisa surede gecirilmis
miyokart enfarktiisiiniin olmasidir.

Postkardiyak emboliler ise aortik arkta olusan aterosklerotik
plaklarin emboliye neden olmasidir. Anatomik olarak buyuk
arter olmasina karsin transosefagial ekokardiyografilerde
saptandigi i¢in kardiyak nedenler arasinda sayilir.

Diger nedenlere bagli inmelerde ozellikle arter diseksiyonlari
cok onemlidir,boélgesel tikanmaya veya distal tromboembolizme
neden olabilir. Geng hastalarda inme oncesinde bas ve boyun
agrisi tanimlaniyorsa mutlaka akla gelmelidir. Hematolojik
hastaliklar, polistemi, orak hiicreli anemi, trombositoz kanin
viskozitesini ve hiperkoagulopatiyi artirarak iskemi yaratabilirler.
Diger nedenler, orta ve ciddi derecede hiperhomosisteinemi ve
antifosfolipid sendromu, antitrombin Ill, protein S, protein C
eksiklikleri, faktor V Leiden ve protrombin gen mutasyonlari,
hipotansiyon, Moyamoya hastaligi, vaskulitler, madde (kokain ve
amfetamin) kullanimidir.

Risk Faktorleri

Bir hastaligin olusmasina yatkinlik yaratan etkenler risk faktoru
olarak tanimlanir. inme risk faktorlerini bilmek ve kontrol altina
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almak primer koruma acisindan cok énemlidir. inme icin risk
faktorlerini degistirilebilen, degistirilemeyen ve potansiyel
faktorler olarak gruplandirabiliriz.

Degistirilemeyen risk faktorleri: Yas, irk ve genetiktir.
Degistirilebilen risk faktorleri: Hipertansiyon, diabetes mellitus,
dislipidemi, fiziksel inaktivite, obezite, sigara, atrial fibrilasyon,
karotid stenozudur.

Potansiyel risk faktorleri: Migren, metabolik sendrom, alkol
kullanimi, uyku apne sendromu, hiperhomosisteinemi,
hiperkoagulabilite, inflamasyon ve enfeksiyondur.

KLINIK

iskemik inmeler, tiim inmelerin %85'sini olusturur. Akut inme
dusunduren en énemli bulgular ani gelisen yuz felci, kuvvet
kaybi ve konusma bozuklugudur. iskemik inmenin dzelligi klinik
olarak bir arter sulama alanina uymasidir.

Karotid arter alaninda olan inmelerde, hemipleji, hemianestezi,
hemianopsi ve yuksek serebral fonksiyonlarda etkilenme gorulebilir.
Anterior serebral arter alaninda inme tablosunda, bacakta,
kol ve ylze gore daha belirgin olan motor ve duysal defisit,
abuli, yurime apraksisi, paratonik rijidite, yakalama ve emme
refleksleri olabilir.

Orta serebral arter iskemilerinde, yuzde ve kolda bacaga gore
daha belirgin olan motor ve duysal defisit, eger dominant
hemisferde ise afazi, non-dominant hemisferde ise inkar,
anozognozi gorulebilir.

Posterior serebral arter alaninda inmede ise homonim
hemianopsi, gorsel halisinasyonlar, duyu kaybi, motor defisit,
koreatetoz, 3. kraniyal sinir paralizisi, vertikal bakis paralizisi,
talamus etkilenmis ise spontan agri izlenir.

Penetran damarlarin iskemik lezyonunda klasik lakiner
sendromlar gorulur. Putamen, kaudat nukleus, internal kapsul,
korona radiata, talamus ve pons, lakiner enfarktlarin en sik
yerlestikleri yerlerdir. Tek bir lezyona bagli “saf” bulgular tipiktir.
Yuksek kortikal fonksiyonlar bozulmaz. Klasik laktner sendromlar,
saf motor hemiparazi, saf duysal defisit, saf motor-duysal defisit,
ataksik hemiparazi, dizartri ve hantal el sendromlaridir. Kol ve
bacakta esit oranda gligstizlik subkortikal lezyonlari disunddir.
Vertebrobaziler sistem iskemilerinde, kraniyal sinir felgleri,
¢apraz duyu kusuru, cift gérme, bas donmesi, bulanti, kusma,
dizarti,disfaji,hickirik,ekstremite ve gozde ataksisi,motor defisit,
koma ve iki tarafli bulgular izlenebilir. Beyin sapi lezyonlarinda
hastanin gozleri felcine dogru, kortikal Llezyonlarda ise
lezyonuna dogru devie olur.

Hemodinamik inmeler sinir sulama alanlarini etkiler.

TANI

Norolojik sikayetlerin ani gelisimi, vaskuler nedene bagli
oldugunu distindirir.  Oykiide, 6zellikle sikayetlerinin

saat mutlaka bunun

kullandigi

sorulmalidir,
ilaclar, ozellikle

basladigi
hastanin

yaninda
antiagregan ve
antikoagulanlar, hipertansiyon, diyabet, epilepsi ve migren

oykusi sorgulanmalidir. Tedavi acisindan iskemik inme
dlisundigumuz bir hastada zaman kaybinin, beyin dokusu
kaybi ile es anlamli oldugu unutulmamali ve hasta hizlica
degerlendirilmelidir. Ancak, oyki ve muayene ile inmenin
iskemik ya da hemorajik oldugunun anlasilabilmesi
mumkun degildir. Bu nedenle akut inmeli hastanin
degerlendirilmesinde goruntileme sarttir. Akut inme
suphesi ile bagvuran hastada acil olarak parmak ucu glikoz
tayini, oksijen saturasyonu olculmesi ve kontrastsiz beyin
bilgisayarlitomografi (BT) ya da beyin manyetik rezonans (MR)
gibi bir norogorintileme yapilmalidir. BT kolay ulasilabilir
olusu, hizli ve kisa slrede gekim yapilabilmesi, hemorajiyi
dislamak icin yeterli duyarliliga sahip olusu nedeniyle ilk
tercih edilen gériintiilemedir. iskemik inmelerin ilk birkac
saatinde BT normaldir. Akut iskemi icin en duyarli inceleme
diftizyon-agirlikli MR’dir. Semptomlarin baslangicindan 1
saat sonra iskemik lezyonu gosterebilir. Hastalarda ek olarak
EKG, hemogram, aPTT, protrombin zamani ve INR, kardiyak
enzimler ve bobrek fonksiyon testlerine de bakilmalidir.
Daha sonra iskemik inmenin etiyolojisine yonelik tetkikler,
transtorasik ekokardiyografi, transozefagial ekokardiyografi
ve en az 24 saatlik Holter monitorizasyon, BT/MR anjiyografi,
gereginde kateter anjiyografi yapilmalidir.

AYIRICI TANI

iskemik inmelerin 6zelligi ani baslayan fokal nérolojik defisit
olmasidir. Bu sekilde baslayabilen diger hastaliklar ayirici
tanida dustnulmelidir.

intraserebral kanamalar: Her ne kadar biiyiik hematomlarda
bas agrisi, kusma, biling etkilenimi on planda ise de, kuguk
hemorajilerde bu olmayabilir, etkiledigi bolgeye gore bazi
iskemik inmelerde de bulanti ve kusma goérulebilir. Klinik olarak
iskemik veya hemorajik inmeyi ayirmak mamkin degildir.
Serebral ven6z tromboz: Bu olgularda klinik bulgular,
intrakraniyal basing artisina, vendz enfarktlara ve hemorajiye
bagli olarak gelisir. Bas agrisi en sik gorilen semptomdur, fokal
norolojik defisitler ve epileptik nobetler gorilebilir.

Beyin tiimorleri: TUmor icine kanama veya hizla gelisen basi
etkisiyle ani norolojik defisite neden olabilir.

Beyin apseleri: Ani norolojik defisite siklikla ates, bas agrisi ve
nobetler eslik eder.

Non-ketotik hiperglisemi: Fokal norolojik defisit ve kraniyal
goruntulemelerde fokal beyin 6demi de gorulebilir.
Demiyelinizan lezyonlar: Multipl skleroz ataklari genellikle
daha uzun sirede, 5-20 gun arasinda baslamakla beraber,
bazen inme gibi akut bir sekilde de baslayabilir. Akut dissemine
ensefalomiyelit ani baslayan norolojik tablo ile gelebilir.
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Viral ensefalitler: Biling etkilenmesi, motor ve duysal defisitler,
davranis ve kisilik degisiklileri, nobetler gorulebilir.

Todd paralizisi: NObet sonrasi gelisen paralizidir.

Migren aurasl, hipertansif ensefalopati, mitokondrial hastaliklar
(MELAS- inme benzeri ataklar ve laktik asidoz ile giden
mitokondrial ensefalopati), posterior reverzibl ensefalopati
sendromu  (PRES), reverzibl serebral vozokonstriksiyon
sendromu, spinal kord hastaliklar, subdural hematom,
sistemik enfeksiyonlar, Wernicke ensefalopatisi ayirici tanida
dusunilmelidir.

TEDAVI

inmeli hastalarda acil tedavi uygulamalari ilk gériildiikleri andan
itibaren baslanmali, hastane oOncesi ve hastaneye transport
sirasinda vital parametreleri giivence altina alinmalidir. Inme
ile gelen hastanin oncelikle havayolu agik olmali, solunum,
dolasim destegi saglanmalidir. Sistemik perflizyonun korunmasi
icin hipovolemi ve hipotansiyon duzeltilmeli, bu amagla
izotonik sivilar tercih edilmelidir. Hipoglisemi hizla duzeltilmeli
ve oksijen saturasyonu >%94 seviyesine cikarilmalidir.

Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perflizyonun
tekrar saglanmasidir. iV trombolitik tedavi ve/veya endovaskiiler
trombektomi ile tikali damarin zamaninda agilmasi saglanarak,
beyin dokusunun kalict hasar olusmadan kurtarilmasi
mimkindir. iskemik inme tedavisinde en onemli kriter
zamandir ve zaman = beyin ilkesi daima akilda tutulmalidir. iV
trombolitik tedavi ve/veya endovaskiiler trombektomi kararini
verebilmek icin en 6nemli kriter sikayetlerin basladigi zamandir.
Hastadan veya vyakinlarindan sikayetlerin basladigi saat
ogrenilmeli, eger bu saat bilinmiyorsa hastanin saglikli olarak
goruldugu en son saat kabul edilmelidir. EGer hasta ilk 4,5 saatte
basvurdu ise IV trombolitik tedavi, ilk 24 saat icinde basvurdu
ise endovaskiiler trombektomi icin adaydir. IV trombolitik tedavi
hastanede, tercihen inme Unitesinde egitimli bir ekip tarafindan
uygulanmalidir. ilk 4,5 saatte basvuran hastalara mutlaka
intravendz tedavi uygulanmali ancak intravendz tedaviye
kontrendikasyon olan durumlarda, intravendz tedaviye ragmen
basarisiz rekanalizasyonlarda ve major damar oklizyonlarinda
endovaskuler tedavi uygulanabilir. Revaskilarizasyon ne
kadar erken saglanabilirse klinik o kadar iyi olur. Bu nedenle
inme hastasi hastaneye getirilmeli, poliklinik, saglik merkezi
gibi saglik kurumlarina bagvurarak vakit kaybedilmemelidir.
Her inmeli hasta hastaneye, mimkunse inme unitelerine
yatirilmalidir.

Akut inme tedavisindeki ikincil hedef, serebrovaskuler olaylarin
erken donemde tekrarinin dnlenmesidir. Bu amacla antiagregan
ilaclar tercih edilir. En ¢ok kullanilan antiagregan ilag asetil
salisilik asittir (ASA). Hastalarin cogunda ilk 48 saat icerisinde
oral 100-300 mg ASA tedavisine baslanmasi énerilir, ancak iV
trombolitik tedaviuygulandiktan sonraki 24 saat iginde ASA

tedavisine baslanmasi 6nerilmez. Hafif inme semptomlari olan
ve IV trombolitik tedavi verilmeyen hastalara, 24 saat icerisinde
ikili antiagregan tedavisi,aspirin ve klopidogrel birlikte baslanip
21 gun devam edilmesi onerilmektedir.

Uzun donem tedavi tekrarlamalari onlemeye yonelik olmali
ve etiyolojiye gore planlanmalidir. Kardiyoembolik olmayan
inmeler icin antiagregan tedavi, kardiyoembolik inmelerde
ise antikoaguilan tedaviler tercih edilmektedir. Antikoagilan
ilaglar baslica iki gruptur, ilki vitamin K antagonistleri (Varfarin)
olup, birden fazla etki mekanizmasiyla hem intrensek hem
de ekstrensek koagllasyon kaskatini etkileyerek Faktor I, VII,
XI, X, protein C ve protein S inhibisyonu saglar. ikinci grup ise,
vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagulan ilaglardir. Bu
grup ilaglar, tek bir hedefe spesifik antikoagllan etki gosterirler
ve endikasyonlari sadece non-valviler atriyal fibrilasyondur.
Dabigatran, direkt trombin, rivaroksaban, apiksaban, edoxaban
ise faktor Xa inhibitorudur. Bu ilaglar bobrekler Uzerinden
atilmaktadir, bobrek yetmezligi tanisiyla takip edilen hastalarda
yakin bir sekilde izlenmeleri gerekmektedir.

Bu tedavilerin yaninda hipertansiyon, diyabet, dislipidemi
gibi risk faktorlerine yonelik tedaviler de planlanmalidir.
Ayrica damar darligi saptanan hastalarda stent takilmasi veya
endarterektomi secenekleri de degerlendirilmelidir.

VENOZ iNME

Venoz inmeler serebral venlerin veya intrakraniyal venoz
sinlslerin trombozu sonucunda meydana gelirler. Patofizyoloji
olarak arteriyel iskemilerden farklidirlar. Vendz vyapilarin
ttkanmasi  vendz basincin  artmasina, kapiller perfuzyon
basincinin azalmasina, kapiller ve venillerde konjesyon ve
dilatasyona neden olur.Venoz ve kapiller basing artisi, kan beyin
bariyeri bozulmasina, vazojenik 6deme ve interstisyel araliga
kan sizmasina neden olur. intravendz basing artisi devam
ederse parenkimal degisiklikler, serebral 6dem ve damarlarda
yirtilmalar ve hemorajiler ortaya cikabilir. Klinik bulgular,
intrakraniyal basing artisina, venoz enfarktlara ve hemorajiye
bagli olarak gelisir. En sik gorulen semptom bas agrisidir,
bunun yaninda fokal noérolojik defisitler ve epileptik ndbetler
gorulebilir. Derin venoz sistem trombozlarinda bilateral talamik
tutulum olabilir ve bu hastalarda fokal bulgu olmaksizin biling
bozuklugu gorulebilir.

Serebral MR, MR venografi oncelikle tercih edilmekle beraber,
mimkiin degilse kraniyal BT, BT venografi de yapilabilir.
Serebral vendz trombdslerde, etiyolojide
gebelik ve puerperal donem, enfeksiyonlar, malignite,
enflamatuvar veya otoimmin hastaliklar, dehidratasyon,
polisitemi vera,trombositemi, kafa travmasi,anemi,intrakraniyal
hipotansiyon, lomber ponksiyon (LP), tiroid hastaliklari, ilaglar
(oral kontraseptifler, hormon replasman tedavisi, aspartam,
tamoksifen, androjen) hematolojik, protrombotik nedenler

roli olabilecek,
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(faktor V Leiden mutasyonu, MTHFR mutasyonu, protrombin
mutasyonu, protein C ve S eksikligi, antikardiyolipin antikor
sendromu, antitrombin Il eksikligi) arastirilmalidir.

Venoz trombls olusumunda, koaglilasyon mekanizmalari
sorumlu  oldugundan  tedavide antikoagulan  tedavi
Onerilmektedir.

HEMORAJIK INME

Tanim

Hemorajik inme, beyin damarlarinin, genellikle kiicuk arterler
ve arteriollerin yirtilip beyin dokusu icinde meydana getirdigi
kanamanin neden oldugu inme tiiriidiir.Inmelerin %10-15’inden
sorumludur. Subaraknoid kanama (SAK) ise beyin zarlari icine
kanama olmasi sonucu meydana gelmektedir. Bir intraserebral
kanamada, hematomun subaraknoid aralia agilmasiyla
klinik  tabloya subaraknoid komponent eklenebilecegi
gibi, subaraknoid kanamada da, parenkim icinde hematom
olusmasiyla klinik tabloya intraserebral komponent eklenebilir.

SINIFLAMA

intraserebral kanamalar lokalizasyonlarina gére subkortikal/
derin ve kortikal/lober olmak Uzere iki ana grupta incelenir.
Etiyolojiye gore de hipertansif, serebral amiloid anjiyopati ve
diger nedenlere bagli kanamalar olarak siniflanabilir.
Hipertansif kanamalar, genellikle blyuk intraserebral arterlerin
penetran dallarinin besledigi, bazal gangliyonlar, internal
kapsul,derin lober beyaz madde, talamus, serebellum ve ponsda
meydana gelir.Buyuk serebral arterlerden 90 derece acl ile ¢ikan
penetran dallar, arterioler diizeyin proksimalinde kaldiklari icin
damar capindaki azalmaya bagli kademeli bir diisis olmaksizin,
buylk damarlardaki basinca direkt maruz kalirlar. Bu nedenle
serebral otoregulasyonun koruyucu etkisinden yararlanamazlar
ve kronik hipertansiyonun etkilerine maruz kalirlar. Kronik
hipertansiyona bagli degisiklikler bu damarlarin  uyum
yeteneklerini bozar,damar elastikiyetini kaybeder,damarlar sert
ve frajil hale gelir.

Serebral amiloid anjiyopati, genellikle asemptomatik olmakla
beraber, ozellikle yasli hastalarda intrakraniyal hemorajinin
onemli bir nedenidir. Korteks ve leptomeninkslerde yuzeyel
kapiller damarlar ve arteriollerin mediya ve adventisya
tabakalarinda amiloid fB-protein depolanir. Hastalik sureci
ilerledikge diiz kas hicrelerinin yerini amiloid 3 alir ve damar
duvarinin tim tabakalarinda gorulmeye baslar. Bu durum
damarin yapisini bozar, nekroza neden olur ve kanamayi
kolaylastirir.

Hipertansif kanamalar putamen, talamus, pons gibi derin
yerlesimli iken, amiloid anjiyopatilere bagli kanamalar, lober
olup yuzeyel yerlesimlidirler.

Non-travmatik intraserebral kanamanin diger nedenleri,
makrovaskuler lezyonlar, arteriovendz malformasyonlar, sakkiler
anevrizmalar, kavern6z malformasyonlar, dural arteriovenoz
fistul, intrakraniyal arter diseksiyonu ve/veya psodoanevrizma,
moyamoya hastaligi, endokardite bagli septik emboli,
PRES, reverzibl vazokonstriksiyon sendromu, neoplazmlar,
sempatomimetik ilaglar (kokain, amfetamin), koagulopatiler,
antikoagulan ilag kullanimi,kanama diyatezleri ve vaskulitlerdir.

RiSK FAKTORLERI

Hipertansiyon, diabetes mellitus, antikoagulan ve antiagregan
tedavi, sempatomimetik ilaglar  (kokain, amfetamin,
enilpropanolamin ve psodoefedrin iceren ilaglar), asirt alkol
tuketimi, sigara kullanimi ve genetiktir.

KLINIK

Bazen egzersiz, stres sirasinda olabilirse de, genellikle normal
gunluk islevler sirasinda olur. Uykuda oldukga nadirdir. Biriken
kanin ve etrafindaki ddemin beyin parankimine direkt basi etkisi
ve intrakraniyal basing artisi klinik tabloyu yaratir. Kanamanin
lokalizasyonu, olugan hematomun boyutlari nérolojik bulgular
belirler. Klinik genellikle ani baslayan ve saatler icerisinde
kotllesen bas adrisi, bulanti kusma, biling degisiklikleri ve
fokal norolojik bulgulari igerir. Olgularinin %10'unda epileptik
nobetler gorulir. Supratentorial kanamalarda karsi taraf motor
ve duyu kayiplari, yuksek kortikal fonksiyon kaybi, zorunlu
bakis ve gérme alani kayiplari, infratentorial kanamalarda ise
beyin sapi fonksiyonlarinda kayip, kraniyal sinir parezileri ile
serebellar bulgular ortaya ¢ikar. Kanama ventrikule agilmis ise
klinik tabloya hidrosefali ve artmis kafa ici basing bulgular
eklenir.

intraserebral kanamalar en sik putamen ve kapsiila internada
meydana gelir.

Putaminal Hemoraji: Kontralateral hemipleji, hemisensoriyel
duyu kaybi, homonim hemianopsi, bakis kisitliliklari, stupor ve
koma izlenebilir. Posterior putaminal yerlesimli hematomlarda
solda ise afazi,sagda ise gorsel ihmal gorulebilir.

internal Kapsiil Hemorajisi: Hafif dizartri, hematomun karsi
tarafinda hemiparezi ve duysal defisit izlenebilir.

Talamik Hemoraji: Kontralateral hemiparazi, hemisensoriyel
duyu kaybi, homonim hemianopsi, norooftalmolojik bulgular,
davranis ve bellek, dikkat bozukluklari,somnolans,apati,amnezi,
afazi ve viziiel ihmal izlenebilir.

Kaudat Hemoraji: Apati, abuli, ajitasyon ve hafiza etkilenmesi
seklinde kognitif ve davranissal bozukluklar gorulebilir. Afazi
beklenmez. Kaudat hematom siklikla ventrikile agilir ve bu
olgularin takibinde hidrosefali gelisebilir.

Serebellar Hemoraji: Dengesizlik, bulanti ve kusma, bas
agrisi, bakis kisitliliklari izlenebilir. Hemipleji yoktur. Tikayici
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hidrosefaliye neden olabilmesi acisindan ¢ok onemlidir, ¢ok
yakin takibi gerekir, acil cerrahi girisim gerekebilir.

Pontin Hemoraji: Ani baslangicli koma, igne basi pupillalar,
solunum paterninde bozulma, otonom instabilite, total paralizi
ve horizontal bakis parezisi ile karakterizedir.

Lober Hemoraji: Klinik  kanamanin  lokalizasyonuna
ve buyuklugune baglidir. Korteksi etkiledigi igin lober
hematomlarda nobetler daha siktir. Siklikla pariyetal ve
oksipital lobda gorulurler. Parietal hematomda hemihipoestezi,
gorsel ihmal, okuyup, yazamama, hesap yapamama ve davranis
bozukluklari, oksipital hematomlarda hemianopsi, ipsilateral
orbital agri, temporal hematomlarda hemiparazi, afazi, kognitif
bulgular, ajitasyon gorulebilir. Beyin sapi ve talamus basisi
varsa biling bozuklugu ve koma gelisir. Frontal lobda ise abuli,
afazi, kontralateral hemipleji, lezyon tarafina konjuge goz
deviasyonu gorulur. Geng yasta olan lober kanamalarda vaskuler
malformasyonlarin arastirilmasi gerekir.

intraventrikiiler Kanama: Primer intraventrikiiler kanama
nadirdir. Baslica nedenleri hipertansiyon, arteriovenoz
malformasyon ve anevrizmadir. Bazen parenkimal kanamalar
ventrikile acilabilir. Ani bas agrisi, kusma, progresif biling
bozuklugu ve meningeal iritasyon bulgulari olusur. Ventrikuler
kanamali hastalarda prognoz daha kotudur. Fakat kaudat
lokalizasyonlu kanamalarda kan hemen her zaman ventrikule
gecmesine ragmen prognoz daha iyi olmaktadir.

TANI

Acilndrolojiktablolarinilk siralarindadir.Her ne kadar bas agrisi,
kusma, ciddi hipertansiyon, koma hematomlarla birlikte daha
sik gorulse de klinik olarak hemoraji veya iskemik inme ayirimi
yapilamaz. Daima BT ve/veya MR yapilarak iskemiden ayirim
yapilmasi gereklidir.Kontrastsiz kraniyal BT hizla ulasilabilmesi
ve hemorajiyi gostermesi acisindan ilk tercihedilen tetkiktir.
BT, hematomun vyerini, blyukliginu, ventrikillere agilip
acilmadigini gosterir. Kraniyal BT'de hiperakut donemde kan
hiperdens gorilir. MR'de ise kanamanin evresine gore sinyal
ozelikleri degisir. Kraniyal MR’de ise hiperakut ddnemde
gradient eko ve T2 duyarli sekanslar kani gosterme agisindan
hassastir. Lober hematomlar ve atipik gorinimli hematomlar
altta yatan baska bir patoloji olma olasiligi agisindan daha
detayli incelenmelidir.

TEDAVI

Beyin kanamali hastalarin tedavisi, solunum ve dolasimin
destegini,kardiyopulmoner komplikasyonlarla miicadeleyi,varsa
kafa ici basing artiminin, hipertansiyonun, epileptik nobetlerin,
koagulopatinin tedavisini ve cerrahi girisimleri igerir. Akut
donemdeki hemorajik inme hastalarinin, en azindan ilk 24 saat,
inme Unitesi veya norolojik yogun bakim Unitesinde izlenmesi

tercih edilir. izotonik sivilar verilmeli, hipotonik sivilardan
kaginilmalidir. Glikoz duzeyi yakindan takip edilmeli, hipo ve
hiperglisemiden kacinilmali, elektrolitler degerlendirilmeli ve
gerekirse dizeltilmelidir. Yuksek ates mutlaka distrilmelidir.
Herniasyon riski varsa osmotik tedavi olarak %20 mannitol
tercih edilmelidir. Mannitol uygulamasi sirasinda o©zellikle
nefrotoksisiteye dikkat edilmelidir.

Subaraknoid Kanama

Tum inmelerin %3’Unu olusturan SAK, inme nedenli 6limlerin
%5’inden sorumludur.

Subaraknoid kanama, damar icindeki kanin, beyin-omurilik
sivisinin dolastigi subaraknoid araliga agilmasi demektir, kan
araknoid ve pia mater arasinda olmakla birlikte, intraventrikiiler,
serebral ve nadiren subdural kanama da tabloya eslik edebilir.
Travmatik olmayan SAK akut gelisen siddetli bas ve/veya boyun
agrisi ve meningeal iritasyon bulgulari ile karakterize, mortalite
ve morbiditesi oldukca yuksek, acil norolojik hastaliklardan
biridir. SAK’de semptomlar ani olarak baslar. Bas agrisi degismez
bir bulgudur ve cok siddetlidir, saniyeler icinde en yiksek
siddetine ulasir. “Hayatlarinda daha o6nce hic¢ yasamadiklari
kadar” siddetli olarak tanimlanir. Senkoptan komaya kadar varan
biling bozuklugu, epileptik nébetler goriilebilir. intraserebral
hemorajinin eslik ettigi durumlarda fokal norolojik bulgular
tespit edilir. Ancak daha hafif yakinmalarla basvuran hastalarin
da olabilecegi unutulmamalidir.

En oOnemli nedenler, arteriel anevrizma ripturd ve pial
membrana yakin vaskiler malformasyonlarin kanamalaridir.
Daha nadiren kanama diyatezleri, travma, amiloid anjiyopati
ve madde kullanimidir. Anevrizma rupturi ile kan arteriel
basincin etkisiyle beyin omurilik sivisina (BOS) karisir ve hizla
intrakraniyal basinci artirir. Kanama devam ederse koma ve
olumle sonlanabilir. Kanama siklikla birkag saniye sturmekle
birlikte tekrar kanama olasiligi da yuksektir.

Kontrastsiz kraniyal BT ilk istenmesi gereken incelemedir.
Hastalarin %95’inde akut donemde BT'de kanama gorulir.Olayin
Uzerinden zaman gegctikge, kraniyal BT'nin duyarliligi azalir, geg
basvuran olgularda normal bulunabilir, bu nedenle, klinik olarak
SAK dusunilen hastalarda BT normal bulundugu takdirde LP
ve BOS incelemesi veya MR goriintuleme yapilmalidir. LP, BOS
basinci yuksektir ve eritrosit bulunur. BOS’deki parcalanmis
olan eritrositler ve ortaya ¢ikan hemoglobin yikim drinleri
BOS'ye ksantokromik (sarimsi) bir renk verir. ilk saatlerde alinan
BOS’de ksantokromi olmayabilir, LP i¢in olayin uzerinden 6-12
saat ge¢mis olmasi tercih edilir.

BT anjiyografi veya MR anjiyografi yapilmali ve eger bu tetkikler
normal ise dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) ile anevrizma
arastirilmatidir.

SAK hastalarinin tedavisinin tecribeli endovaskuler tedavi
uzmanlari, vaskuler beyin cerrahlari, nérolojik yogun bakim ve



INME

ileri nérogoruntileme olanaklari olan merkezlerde yapilmasi en
uygunudur. Hastalarin hizli ve guvenli bir sekilde bu merkezlere
yonlendirilmesi gerekir.
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Epilepsi ¢ok eski caglardan beri bilinen, cins ve yas farki
gozetmeksizin her insanda ortaya ¢ikabilen, kisinin yasaminda
bir daha yinelenmeyecek tek nobetten, dmur boyu surebilecek
ya da ilerleyerek 6lumcul olabilecek cok sayida tabloyu iceren,
morbiditesi yuksek, siklikla kronik seyirli bir hastaliktir. Epilepsi
bas agrisindan sonra en sik gorulen norolojik hastaliktir.
insidansi yasa gore degiskenlik géstermekte olup erken
cocukluk doneminde ve 55 yas ustlinde artis gostermektedir.

TANIMLAR

Epilepsi Nobeti: Bir noron grubundaki ani, asir, anormal
elektriksel bosalimlar nedeniyle beyin fonksiyonlarinda
meydana gelen gegici bir bozukluktur. Belli bir sireye sinirli
olarak, gelip gegici, biling, davranis, duygu, motor islev, algilama
ya da duyumda ortaya ¢ikan, siklikla pozitif, bazen de negatif
belirtilerle sekillenen bir durumdur.

Epilepsi (Epilepsi Hastaligi): Akut sistemik ya da norolojik bir
hastalik olmaksizin 2 veya daha fazla uyarilmamis (provoke
olmayan) nobetin en az 24 saat arayla kendiliginden
tekrarlamasi durumudur.

Merkezi sinir sistemini (MSS) dogrudan ya da dolayli olarak
etkileyebilecek birgok farkli klinik tabloda epilepsi ndbeti ortaya
cikabilir. Epilepsi nobeti eger nobete neden oldugu bilinen;
metabolik,toksik,yapisal,vaskiler,enfeksiyoz,enflamatuvar veya
travma gibinedenlerle gerceklesmisakut MSS hasariileyakindan
iliskili ise “akut semptomatik nébet” (provoke nobet, uyarilmis
nobet, durum ile iliskili nobet) olarak adlandirilir. Epilepsi
nobeti ile bagvuran hastada ndbeti tetikleyen bir neden olup
olmadigr arastirilmalidir. Akut metabolik bozukluk (hipoglisemi,
hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi, hipomagnesemi), akut
kafa travmasi, serebral vaskiler hasar veya akut santral sinir
sistemi enfeksiyonlari epilepsi nobetlerine yol agan baslica
durumlardir ve nobetle gelen hastada oncelikle distnulmelidir.
Yine bazi ilaglarin nobet esigini dustrdigi akilda tutularak
kullanilan ya da yeni baslanan ilaclar sorgulanmalidir (Tablo
1). Akut semptomatik nobetler gelisen primer hastaliga bagli,
hastaligin baslangicinda yani erken doneminde gorilebilen,
tekrarlamayan, antiepileptik tedavi gerektirmeyen, ya da gegici
olarak kisa slreli tedavi uygulanan nobetleri icermektedir.
Genel olarak akut hasar sonrasi 1 hafta-10 glnlik sureyi
kapsamaktadir. ileride epilepsi gelisme riski olmakla birlikte

(%3-10) o6nemli bir kisminda ndbetler tekrarlamayacaktir.
Epilepsi nobeti bazen nobete neden oldugu bilinen travma,
serebrovaskiler hastalik gibi nedenlere bagli olarak aylar veya
yillar sonra ortaya cikiyorsa bu nobetlere “ge¢ semptomatik
nobet” denir. Ge¢ semptomatik nobet siklikla tekrarlar ve
genellikle uzun sureli tedavi gerektirir.

Nobeti Kolaylastiran Faktorler Var Mi?

Bazi durumlar nobet esigini dusurebilir. Uykusuzluk, ates,
sistemik enfeksiyonlar, menstruasyon, stres, yogun fiziksel
aktivite, uzun sureli bilgisayar oyunlari, televizyon, parlak isiga
maruz kalma gibi nedenler sorgulanmalidir.

ETiYOLOJi

Etiyoloji buylk oranda yasla iliskilidir. Cocuk ve ergenlerin
buylk cogunlugunda genetik yatkinligin rol oynadigi idiyopatik/
genetik epilepsiler ya da epilepsi sendromlari gorulmektedir.
Buna karsin, yaslilik doneminde epilepsi nobetlerinin en sik

Tablo 1. Uyarilmig/Tetiklenmis (Provoke) Nobete Neden Olan
Durumlar

e Metabolik bozukluk (hiponatremi, hipernatremi, hipokalsemi,
hipomagnesemi, hipoglisemi, hipertiroidizm)

» Non-ketotik hiperglisemi
o Ates

» Barbitirat veya benzodiazepinlerin geri ¢ekilmesi

e Alkol ve uyusturucu madde kullanimi/kesilmesi

» Kafa travmasi

* Bobrek yetmezLligi, Uremi, karaciger yetmezligi

« Hipertansiyon (hipertansif ensefalopati)

* Hipoksi

» MSS enfeksiyonlari

 Kafa ici yer kaplayan lezyonlar (timor, apse, vb.)

» Serebrovaskiiler hastaliklar (iskemi, hematom, anevrizma,
subaraknoid kanama, AVM, ven6z tromboz)

« Diyaliz disequilibrium sendromu

« [laclar (teofilin, kokain, amfetaminler,imipenem, INH, lidokain,
lityum, fenotiazinler, vinkristin, trisiklik antidepresanlar, risperidon
vb.)

« Intoksikasyonlar

Tel. : +90 532 374 20 46 E-posta: ozlemcokar@yahoo.com
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nedeni serebrovaskiiler hastlaliklardir. Sik gorilen nobet/
epilepsi nedenleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Nobet Tipleri

Jeneralize epilepsi ndbeti: Jeneralize epilepsi ndbetinde
anormal bosalimlar her iki hemisferde ayni anda ortaya cikar.
Fokal nobetlerde ise bosalimlar bir hemisferde ya da daha sinirli
bir alanda baslayip nobet suresince ya basladiklari bolgede
kalabilirler, ya da daha genis bolgelere yayilabilirler. Jeneralize
epilepsi nobetlerinin baslicalari tonik-klonik, miyoklonik,absans,
klonik, tonik ve atonik nobetlerdir. Jeneralize nobetler icinde
tonik-klonik ve absans nobetlerinde biling yitimi kosuldur. Fokal

Tablo 2. Sik Goriilen Nobet/Epilepsi Nedenleri

Yenidogan donemi

¢ Enfeksiyonlar

« Metabolik nedenler (hipoglisemi, hipokalsemi, piridoksin
yetersizligi, vb.)

¢ Anoksi

« intraserebral kanama

¢ Major beyin malformasyonlari

Siit cocuklugu ve cocukluk cag

 Prenatal ya da perinatal hasarlar

(hipoksik-iskemik ensefalopati, intrakraniyal hemorajiler, MSS
enfeksiyonlar vb.)

¢ Dogumsal metabolizma hastaliklari

(Aminoasidopatiler, organik asiduriler, peroksisomal hast.
mitokondrial hastaliklar)

¢ Konjenital malformasyonlar

(Noronal migrasyon anomalileri, serebral disgeneziler,
heterotopiler)

¢ Genetik hastaliklar

* Norokutanoz hastaliklar

(Tuberozskleroz, norofibromatozis, Sturge-Weber sendromu vb.)
¢ MSS enfeksiyonlari

e Febril konvilsiyonlar

« idiyopatik/genetik sendromlar

Cocukluk ¢agi ve addlesan donem

« idiyopatik/genetik sendromlar

¢ Mesiyal temporal skleroz

e MSS enfeksiyonlari

e Yer kaplayici lezyonlar (primer serebral tumorler, metastazlar)
¢ Kafa travmasi

¢ Displaziler

Eriskin donem

¢ Kafa travmasi

 Serebral timor, apse, arteriyovendz malformasyon

¢ Venoz trombozlar

« ilag intoksikasyonlari, alkol ve uyusturucu madde kullanimi vb.
¢ Mesial temporal skleroz

« Herediter metabolik hastaliklar

¢ MSS enfeksiyonlari

Yasliik donemi

« Serebrovaskuler hastaliklar

« ilaglar/alkol

« Yer kaplayici lezyonlar

e Travma

» Dejeneratif hastaliklar (Alzheimer hastaligi vb.)

epilepsi nobetleri kaynaklandiklari beyin bolgesinin islevi ile
uygun klinik belirti verirler.

Genetik/idiyopatik epilepsiler: Mevcut arastirma yontemleriyle
altta yatan bir nedenin gosterilemedigi, genetik temeli oldugu
dusuinllen epilepsi tablolaridir. Aile oyklsi siktir. Genellikle
klinik 6zellikleri iyi taninmaktadir.

Nedeni bilinmeyen epilepsiler: “Semptomatik” gibi goriinen
fakat mevcut arastirma yontemleriyle altta yatan tanimlanmis
bir neden gosterilemeyen epilepsi tablolari.

“Semptomatik” epilepsiler: Yineleyen epilepsi nobetlerine
yol acan yapisal, metabolik, genetik, enfeksiydz, immin ya
da biyokimyasal, tanimlanabilen bir nedenden kaynaklanan
epilepsi tablolari.

Nobet tipleri ve baslangi¢ yaslari, tedaviye yanit ve klinik
gidisleri yani sira ortak EEG bulgularina sahip olan, fakat
etiyolojileri farkli olabilen durumlar epilepsi sendromu adi alir.
Klinik ve EEG verilerinde ¢ok bliyiik benzerliklere sahip olan bu
hastalarda beyni etkileyen nedenler ¢ok gesitli olabilir (6rnegin;
West sendromu, Lennox-Gastaut sendromu gibi). Jeneralize
idiyopatik epilepsi sendromlari icinde “cocukluk ¢caginin absans
epilepsisi”, “Juvenil absans epilepsi” ve “Juvenil miyoklonik
epilepsi” sayilabilir. Epilepsi sendromu adinin bir diger kullanim
yeri, cocukluk caginin genetik oldugu kuvvetlice distnilen
fokal epilepsi sendromlaridir (6rn. Oksipital dikenli ¢ocukluk
epilepsisi; Sentro-temporal dikenli ¢ocukluk epilepsisi ya da
diger adiyla Rolandik epilepsi gibi). Cogu tedaviye iyi yanit veren
ve sonraki yillarda nobetlerin sonlanma olasiligi da bulunan bu
tablolara belirgin ndrolojik bulgularin olmayisi yani sira, zihinsel
ve sosyo-psikolojik gelisimin ciddi boyutlarda etkilenmedigi
dusunilen bu sendromlarda kraniyal gorlnttlemeler normaldir.
Nobetlerin epilepsi sendromu acisindan degerlendirilmesi
tedavi ve takip agisindan yol gosterici olacaktir.

Bilgisayar oyunlari, televizyon, flas isiklar ya da cesitli paternlerle
(kareli kumas, dama tahtasi vb.) ortaya ¢ikan ya da primer
okuma epilepsisinde oldugu gibi karisik bir yaziyi okurken
ortaya c¢ikan nobetlere ise refleks nébetler denir. Uluslararasi
Epilepsi Dernegi’nin (ILAE) 2017 yilinda yayinladigi epilepsi
nobet siniflamasi Tablo 3’te yer almaktadir.

Elektroensefalogram (EEG)

Norolojik muayene, kraniyal bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans gibi goruntilemeler ve metabolik tarama sonuglarinin
normal bulundudu epilepsilerde taniya gidis semiyolojik
degerlendirme + EEG ile olur. Nobet benzeri bir epizodla gelen
tim olgularda EEG onerilir. Video-EEG incelemesi epileptik ve
non-epileptik paroksizmal olaylarin ayriminda yol gostericidir.
Epileptiform bulgular sadece epilepsi ndbetinin varligini
desteklemekle kalmaz, nobet semiyolojisinin klinik olarak
tam tanimlanamadigi ya da belirsiz oldugu durumlarda ndbet
siniflamasinda énemli bir rol oynar. Yine ndbetin bir epilepsi
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Tablo 3. Uluslararasi Epilepsi Derneginin (ILAE) 2017 Nobet Siniflamasi

Epileptik spazmlar

Fokal Baslangicli Jeneralize Baslangigli Baslangici Bilinmeyen
Farkindaligin korundugu Farkindaligin bozuldugu ) )

Fokal nobetler Fokal nobetler

Motor baslangicli Motor

Otomatizm Tonik-klonik

Atonik Klonik

Klonik Tonik Motor

Epileptik spazmlar Miyoklonik Tonik-klonik
Hiperkinetik Miyoklonik-tonik-klonik Epileptik spazmlar
Miyoklonik Miyoklonik-atonik

Tonik Atonik

Motor baslangicli olmayan
Otonomik

Kognitif

Emosyonel

Duysal

Non-motor (absans)
Tipik

Atipik

Miyoklonik

GOz kapagi miyoklonisi

Non-motor
Davranissal donma
(behavior arrest)

Davranissal donma

Fokal baslayip bilateral olan tonik-klonik nobetler =

Siniflanamayan

sendromunun pargasl olup olmadigi ya da tekrarlayabilecegi
konusunda onemli bilgi verir. EEG'de epileptik aktivitelerin
goruldigu olgularda nobetlerin tekrarlama olasiligi normal
EEG'li olgulara gore 2-3 kez artmaktadir. Fokal yavaslama
veya fokal keskin dalga aktiviteleri nobetin fokal oldugunu
dusundurdr. Ancak rutin EEGnin  normal olmasi epilepsi
nobetinin varligini diglamaz. Fokal epilepsilerde EEG normal
olabilmekle birlikte jeneralize epilepsilerde ilk EEG’lerde siklikla
jeneralize epileptiform desarjlarin ortaya ¢iktigi bildirilmektedir.
Bu noktada unutulmamasi gereken, EEG'nin tanidaki destegi cok
onemlidir; ama, dogru tani i¢in her zaman iyi bir semiyolojik
yaklasimla birlikte degerlendirilmesi gerektigidir. Clinki bazi
durumlarda EEG, eger tek basina ele alinacak olursa, tanida
yaniltici bulgular verebilir. Ayrica rutin EEGnin bazi durumlarda
Israrla normal kalabilecegi ya da yeterli bilgi vermeyebilecegi
akilda tutularak uyku ve uyku sonrasi uyaniklik EEG incelemeleri
mutlaka planlanmalidir.

TEDAVi

Epilepsi tedavisinin amaci nobetleri kontrol altina alabilme,
tedavinin yan etkilerinden kaginma veya en aza indirme ve
hastanin yasam kalitesini korumak ya da iyilestirmek olarak
Ozetlenebilir. Tedavi planlanirken nobete neden olan ya da
altta yatan durumlarin tedavisi, nobeti tetikleyen faktorlerin
belirlenmesi, bunlardan kaginilmasina dikkat edilmelidir. Yine
uykusuzluk, alkol alimi, stres, televizyon, bilgisayar oyunlari vb.
gibi nobet esigini dlslren durumlar arastirilmalidir.

Epilepsi veya nobetlerin tedavisinde antiepileptik ilaglarla
birlikte tedaviye direncli olgularda cerrahi tedavi veya ketojenik
diyet, vagal sinir stimilasyonu ve bazi 6zellikli olgularda ise
IVIG kullanilmaktadir.

Tedavide Genel Prensipler

1.Nobet tipi veya epilepsi sendromuna uygun ve nobet sikligina
gore ilag secilmelidir.

2. AEi seciminde hastanin yasi, komorbit durumlar, eslik
eden diger hastaliklar, alerjik durum ve kadin hastalarda oral
kontraseptiflerin kullanimi, gebelik, dogum, laktasyon gibi
durumlar g6z onlinde bulundurularak ilag se¢imi yapilmalidir.
3.Tedaviye monoterapi ile bagslanmalidir.

4. Doz yavas olarak artirilarak hastanin tolere edebilecegi
maksimal doza ya da ndbetlerin sonlanmasina kadar devam
edilmelidir (start low and go slow).

5.Hastanin gunlik aktivitelerini engellemeyecek sekilde guinlik
2 doz verilebilen uzun etkili formlar tercih edilmelidir.

6.1lac uyumuna dikkat edilmelidir, bebek, kiiciik cocuk ve yutma
sorunu olanlarda solusyon ya da surup formlari kullanilmalidir.
7. Nobetlerin tekrarladigi olgularda ilag dozu maksimum
farmokolojik doza ya da maksimum tolere edilebilecek doza
kadar ¢ikilmalidir.

8.Yanit alinamayan olgularda diger alternatif ilaca gegilmelidir.
9. ila¢ degisimi sonrasi ilk ilaca yanit alinamayan olgularin
ancak %20'sinde ndbetlerin kontrol altina alinabilecegi akilda
tutulmalidir.

10. Tedaviye yanit alinamayan olgularda; tedaviye uyum, ilag
duzeyleri, ilag etkilesimleri, araya giren nobeti tetikleyebilecek
diger faktorler arastirilmali, gerekirse tani tekrar gdzden
gecirilmeli, progresif norolojik hastaliklar distanmalidir.

11. Baslanacak ilaglarin maliyet, ulasilabilirlik gibi 6zelliklerine
dikkat edilmelidir.

12. Hastanin kisisel tercihleri de g6z 6nline alinmalidir.

Genis spektrumlu antiepileptik ilaglar: Hem jeneralize hem
de fokal baslangicli nobetlerde kullanilir (levetirasetam,
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brivarasetam, klobazam, felbamat, lamotrijin,
perampanel, rufinamid, valproat, zonisamid).

topiramat,

Dar spektrumlu antiepileptik ilaglar: Bu ilaclar ise fokal
baslangicli nobetlerde ve/veya fokal baslayip bilateral
olan konvulsif nobetlerde etkilidir (karbamazepin, tiagabin,
okskarbazepin, fenitoin, fenobarbital, pregabalin, gabapentin,
vigabatrin, lakozamid, sultiam, eslikarbazepin). Karbamazepin
jeneralize baslangicli tonik klonik nobetlerde etkili olabilir
ancak miyokloni, absans nobetleri gibi diger jeneralize
nobetleri kotulestirebilir. Yine fenitoin, okskarbazepin, tiagabin,
gabapentin, vigabatrin, eslikarbazepininde bazi jeneralize
nobetleri (miyoklonileri ve absans ndbetleri) tetikledigi veya
kotllestirdigi bilinmektedir.

Ozetle antiepileptik ilag tedavisinde dogru tani, nébet tiplerinin
belirlenmesi, varsa epileptik sendrom tanisi, ndbetlerin siklik
ve siddetinin tanimlanmasi, etiyolojik nedenin belirlenmesi
nobete uygun antiepileptik ilacin secilmesi, monoterapi
ve kolay uygulanabilen doz takvimi tedavinin basarisinda
onemlidir. Yine antiepileptik ilaclarin etki mekanizmalarinin,
farmakokinetiklerinin,ilag-ilag etkilesimlerinin ve yan etkilerinin
bilinmesi onemlidir. Eslik eden diger hastaliklar (KC, bobrek
yetmezligi, GIS hastaliklari, hipoalbuminemi vb.), hastaya ait
ozellikli durumlar (menstruasyon, gebelik, laktasyon, kullanilan
ilaclar vb.), epilepsi ile iliskili psikososyal sorunlar goz oniine
alinarak tedavi planlanmalidir.

Sonug olarak tedavide hedef; hasta 6zelinde, yan etkilere sebep
olmadan ndbetlerin tamamen onlenmesi ve hastanin yasam
kalitesinin artirilmasidir. Her hasta igin antiepileptik ilaclarin
etkinligi ve guvenliginin farkli oldugu, yan etki profilinin kisiye
0zgl oldugu, eslik eden komorbitide ve yasla iliskili oldugu
unutulmamalidir.
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Migren, glinlik yasam aktivitelerini etkileyen, multifaktoriyel
tekrarlayici, genetik faktorlerin cevresel faktorlerle etkilesim
gosterdigi  kompleks norovaskiler yaygin bir bozukluktur.
Ataklarla karakterize kronik bir hastalik olarak tanimlanir.Ataklar
genellikle 4 ile 72 saat siren, orta ya da siddetli, genellikle tek
tarafli,zonklayici bas agrisi ile karakterizedir.

Yasam sartlarini etkileyen engelleyici, kronik hastaliklardan biri
olan migren, diinya capindaki eriskin nifusun yaklasik %11’ini
etkilemektedir. Her giin yaklasik 190.000 migren ataginin
yasandigi ve 100.000’'den fazla kisinin migren nedeniyle ise
veya okula gidemedigi tahmin edilmektedir. Turkiye’de migren
gorlilme orani %16,4 olarak tespit edilmistir. Olasilikla genetik
ve dalgalanan ostrojen diizeylerine bagli olarak kadinlarda 2-3
kat daha sik gorulur

Tani olgutleri Uluslararasi Bas agrisi Toplulugu tarafindan
belirlenen ve siniflandirilan migren temel olarak aurasiz, aurali
dolarak ayrilsa da menstriiel migren, kronik migren, migren
komplikasyonlari, ozellikle gocukluk caginda agn ozellikleri
belirgin olmayan ama migren spektrumunun bir parcasi olarak
ortaya ¢ikan migrenle iliskili epizodik sendromlar (tekrarlayici
gastrointestinal bozukluk siklik kusma sendromu abdominal
migren benign paroksismal vertigo benign paroksismal
tortikolis) bu klinik spektrumunun diger parcalaridir (Tablo 1).

Migrenden s0z edildigi zaman ¢ogunlukla sadece siddetli agri
boyutu ile degerlendirilmektedir Oysa agri, migrenin sadece
bir donemi olup, migreni serebral disfonksiyona bagli olarak
sekillenen ve farkli donemler icinde ortaya ¢ikan bir semptomlar
kompleksi olarak ele almak daha uygundur. Migrenin bu
donemlerini, agri oncesinde ortaya ¢ikan ve kisinin duygu
durumunda veya kognitif islevlerinde degisikliklerle sekillenen,
kimi zaman da otonom ve sistemik belirtilerinin eslik ettigi
premonitor semptomlari iceren prodrom donemi, varsa aura
donemi, ardindan agrinin baslamasi, agrinin yasandigi donem
ve agrinin sonlanmasi ile sekillenen “agri” donemi ve son olarak
da postdrom dénemi olarak siralayabiliriz (Tablo 2).

MIGREN KLINIGi

1. Aurasiz Migren: Tablo 3'te tani kriterleri belirtilen aurasiz
migren, hastalarin %80-85’ini olusturur. Bas agrisi evresi uzun,
ortalama atak sikligi daha yuksek ve aurall migrenden daha
siddetlidir Agri genelde oksipital/ense bdlgesinden baslar,
fronto temporal bolgeye vyayilir. Agr cocuklarda genelde
bilateral, eriskinde %80-84 tek taraflidir. Ortalama atak suresi
adolesan ve geng eriskinde genelde bir gunden kisa, eriskin
kadinlarda daha uzundur %40 idiyopatik saplanma bas agrisi

Tablo 1. Migren tipleri

MIGREN

AURALI MIGREN

Tipikaural migren
Tipikbasagnhaura

Tipikbasagrisz aura
Beyin sapt auralh migren
Hemiplejik migren

( familyal , sporadik)

Retinal Migren

MIGRENLE iLiSKiLi EPiZODIK SENDROMLAR

Tekrariayc gastrointestinal bozuk luk
Siklik kusma sendromu

Benign Parocksizmal vertigo

Benign Paroksizmal tortikolis

\: AURASIZ MiGREN

KRONIK MIGREN
MIGREN KOMPLIKASYONLARI
- Migren statusu
- Enfarktsiz uzamis aura
- Migrendz enfarkt

- Migren aurasinin baslattigi nébet

MENSTRUEL MIGREN
PUr menstruelaurasz migren

Menstruasyonlailskili aurasizmigren.

Tel. : +90 505 216 49 82 E-posta: serap_ucler@yahoo.com
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Tablo 2. Migren ataginin evreleri

PRODROM EVRE
Agrnidan saatler gunler
once ortayacikar

, -depresif duygudurumu, durgunl uk\
-konsantrasyon, dikkatte azalma 1
( -konusurkentakilima
\, -151k, ses ve kokuya karsiduyarihik
s -esneme, halsizlik, tath yeme istegi
-sik idraracikma g

MIGREN ATAK
EVRELERI

POSTDROM
EVRE

agrinin giderekazalmas

rahatlama hissi
yorgunluk, bitkinlik, bezginlik
acikma hissi
sik idrara ctkma geregi
kisi genellikde kendiniiyi hisseder

Tablo 3. Uluslararasi bas agrisi dernegi-aurasiz migren tani
kriterleri

A. Gegmiste, B ve D kriterlerini dolduran en az 5 atak gecirmis
olmak

B. Bas agrisi ataklarinin 4-72 saat stirmesi (tedavisiz ya da basarisiz
tedavi girigimi)

C. Bas agrisinin asagidaki 6zelliklerden en azindan 2 ve fazlasini
icermesi

1. Tek tarafli yerlesim

2.Zonklayici karakter

3.Orta veya siddetli agri

4. Rutin fizik aktivitelerle agrinin siddetlenmesi ve aktivitelerden
kaginma

D. Agriya asagidaki semptomlardan 1 ya da fazlasinin eslik etmesi
1. Bulanti ve/veya kusma

2. Fotofobi ve fonofobi

E. Altta yatan baska bir hastaligin olmamasi

eslik edebilir. Hastalarin ¢ogu agri sirasinda veya sonrasinda
allodini olarak tanimlanan kafa derisinde hassasiyet tanimlar.

2. Aurali Migren: Tablo 4’'te de tani kriterleri belirtilen aurali
migrende aura, migren ataginin oncesinde, atakla beraber veya
ender olarak atak sonrasinda gorulen fokal norolojik belirtilerin
karisimidir. Migrenlilerin  %15-20’sinde aura gorulur. Aura
semptomlari gorsel, duysal, konusma bozukluklari yani sira
beyin sapi bulgulari ve gegici hemipleji ataklari ile seyredebilir
Bubelirtiler genellikle 5 ila 20 dakikaicinde gelisir ve cogunlukla
60 dakikadan kisa surer. Bas agrisi siklikla auranin bitiminden
sonraki 60 dakika igcinde ortaya ¢iksa da bazi durumlarda birkag
saat gecikebilir veya ozellikle 50 yas ve uUstu insanlarda hig
ortaya ¢ikmaz ya da agr siddetli migren bas agrisi ozelliklerini

tek tarafli zonklayia ortaveya
siddetliagri. Rutinfizik aktivitelerle
agr siddetienir,bulant kusma 151k

ses hassasiyetinden birisi eslik eder

Tablo 4.

Uluslararasi bag agrisi dernegi aurali migren tani kriterleri

A. B ve Ckriterlerini iceren en az iki atak

B. Tam diizelen asagidaki aura semptomlarindan bir veya daha
fazlasi

1. Gorsel

2. Duysal

3. Konusma ve/veya lisan

4. Motor

5.Beyin sapi

6. Retinal

C.Asagidaki alti 6zellikten en az tigu

1. En az bir aura semptomunun 5 dakika veya daha uzun surede
ortaya ¢ikmasi

2.1ki veya daha fazla aura semptomu birbiri ardisira goriilebilir
3. Her bir aura semptomu 5-60 dakikada biter

4. En az bir aura semptomu unilateraldir

5.En an bir aura semptomu pozitif bulgu icerir

6.Aura 60 dakika icinde baslayan bas agrisi ile birlikte olabilir
D. Baska bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi aciklanamaz.

icermez Aura semptomu %90'in Uzerinde olasilikla gorsel
“viziiel” yakinmalardir (Tablo 5).

3. Menstriiel Migren

Piir menstriiel aurasiz migren: Menstriiasyondan 2 glin 6nce ve
3 gun sonra olmak uzere en az 3 menstruel siklusun 2’sinde var
olan aurasiz migren ataklari.

Menstriiasyonla iligkili aurasiz migren: Perimenstriiel donem
yaninda siklusun diger zamanlarinda da aurasiz migren ataklari
vardir normal migren ataklarina gore daha siddetli, uzun
OzurlUluk yaratici agrilardir atak tedavilerine daha direnclidirler
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4. Kronik Migren: ilac asin kullanimi olmadan 3 aydan uzun
sureli, 8 veya daha fazla glin bag agrisinin migren ozelliklerinde
olan,ayda 15 glin veya daha fazla ortaya ¢ikan bas agrilaridir.
5. Migren Komplikasyonlari

Status migrenozus: Yetmis iki saatten uzun slren, glicten
dusuren migren atagi, sure diginda agri ozellikleri aurasiz
migren oOzelliklerindedir. Uyku ile kesinti veya ilaca bagli kisa
sureli iyilesmeler kabul edilmez.

infarktsiz israrli aura: Radyolojik olarak infarkt tespit edilmeden
1 haftadan uzun siren bir veya birden fazla aura ile seyreden
klinik vardir.

Migrendz infarkt: Altmis dakikadan uzun siiren bir veya birden
fazla aura, uygun alanda radyolojik olarak gdsterilmis iskemik
infarkt mevcuttur. Kirk bes yas alti kadinlarda aurali migren
iskemik inme igin risk faktorudur (6zellikle obez, sigara, dogum
kontrol hapi kullananlarda).

Migrenin tetikledigi nobet: Migren aurasi ile tetiklenmis nobet,
migren aurasl sirasinda veya auradan sonraki 1 saat icinde
olusur. Ayrica postiktal donem migren benzeri bas agrilari
olusabilir.

Sik ve nadir goriilen migren tipleri ¢ocukluk, ergenlik, ileri yas
gruplarinda,hamilelik ve emzirme donemlerinde klinik ve tedavi
ozellikleri ile farkliliklar gosterirler. Dogru tani ve takip ve uygun
tedavi i¢in 6zel durumlardaki migren klinik o6zelliklerini bilmek
onemlidir (Tablo 6).

Tablo 5. Migrende aura tipleri

Gorsel
Pozitif ozellikte; “
yvanmnip s&nen pd
isiklar, noktalar, -
cizgiler Duvysal

Negatif Szellikte;
gorme kayba

Homonium gorsel
belirtiler

Ek olarak merkezi
gorme kayba,
goérme bulamkhg:
olabilir

o

Hemiplejik

Retinal

Bazi sistemik hastaliklarin migrenli hastalarda gortilme sikligi
fazladir. Migren Ko-morbid hastaliklarin bilinmesi hem migren
hastasinin tani takip tedavi ozelliklerini hem de sahip olunan
ko-morbid hastaligin tani takip tedavi ozelliklerini degistirmesi
acisindan onemlidir, migren atak ve profilaktik ila¢ seciminde
onemli rol oynarlar (Tablo 7).

Migren patogenez: Patofizyoloji, genetik olarak duyarli
bireylerde, beyin uyarilabilirligindeki degisiklik, intrakraniyal
arterlerde dilatasyon, trigeminovaskuler yolun tekrarlayici
aktivasyon ve sensitizasyonu ve sonug olarak fonksiyonel ve
yapisal degisiklikleri kapsar.

KORTIKAL-NORONAL

HIPEREKSITABILITE ve
Hipereksitabilite nedenleri

TETIKLENME
Eksitator transmitter T
Genetik Kanal Hastahi
@ Dustuk Mg
Mitokondrial Hastahik
No sentezinde T
Trigemino-vaskiller
Aktivasyon
Periferik ve Santral -
Trigeminal Sensitizasyon

MIGREN AURA CESITLERI

| N -

dizartri
basdonmesi
kulak cinlamasa
isitme azhg
cift gSrme
dengesizlik,
bilinglilik
dizeyinde
bozulma

} Disfazik
konusma
bozuklugu

) % 17-20

afazik
4 aura

Tek gozde, yineleyici, geridoniasamiG

Migren agnisi ile

Aura evresinde tamamen
dizelen kas glucsuzliglidve en
az bir tane aura

Sporadik ve famiyal tip

Atak sirasinda parlak ve dalgalanan isiklar
skotomlar veya korluk

Ataklar arasi normal muayene

Uysun tetkikler ile tek gozde gecici korlik
yapan sebebler dislanmald optik nGropati,

amorozis fugaks)
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6. Ozel durumlarda migren klinigi

1 yihk prevalans % 10 = |
*Agn siddeti , 15tk ses hassasiyeti
eslik eden bulanti kusma azahr a
«Otonom bulgular ve daha c¢ok
boyun agnisi ataklara eslik eder
*Agnsiz migren eslikcileri denen 2
gorsel duysal motor ve davranigsal
bulgular sik goralir iskemik O
ataktandan aywiminin - yapilmasi
gereklidir

MIGREN ESLIKCILERI

*Gorsel bulgulargecici  koriik, 2
homonium gérme alani defekti,
perdeli gérme a
« Paresteziler

«Basdonmesi, ataksi, a
*Kulak cinlamass,

isitme kaybi

«Afazi. dizartri

ortaya cikabilir

dogru % 60-70 azahr

riskiartar

Gebelikte migrenilk atak % 2-4 oraminda

Cogu hastada dzelliklede menstrilel migreni
olan hastalarda agnilar ilk trimestirin sonlanna

Aurah ve kronik migreni olan hastalarda
prognoz daha kotudur

Birinci trimestir bitmesine ragmen agniar
devam ediyorsa, muhtemelen gebelik
boyuncave postpartum donemde agn sikhk ,
siddetinde azalma olmayacaktir

Migren, preeklampsi gelismesiigin ozellikle de = tekrarlayici yayqin kanin _agrilan
obezlerde risk yaratabilir

Aurali migren hastalarinda serebral iskemi

=Yetiskinlere gore farkhiliklar
gosterebilir.
= Sure daha kisa ,agnlar bilateraldir
= Frontotemporal bdlgeye lokalizedir.
= Cocuklukta oksipital basagrnlarinda
sekonder sebepler agisindan dikkatli
olmak gereklidir.
= ilkokuldan 6nceki donemde pozitif
aile oykiisl de varsa migren onciileri
gorulebilir
- siklik kusmalar

- bening paroksismal bas ddnmeleri

Migren erken dogum, dusuk dogum agirhgr,
konjenital anomalilericin risk olusturmaz.

Tablo 7. Migrene eslik eden sik komorbid hastaliklar

Migren Akut Atak Profilaktik Tedavisi

Migren tedavisinin temelini atak, profilaktik tedavi olusturur.
Atak tedavisinde en az yan etki ile 2 saat icinde agrinin ve
eslik eden bulanti ve kusmanin tamamen geg¢mesi ya da
belirgin azalmasi, 24 saat icinde tekrarlamamasi, ek kurtarici
ilaca ihtiya¢ duyulmamasi hedeflenir. Verilen atak tedavisi
3 ataktan en az ikisinde etkili olmalidir. Atak tedavisinde

kullanilan ilaglarin miktar ve kulllanilan gun sayisi bakimindan
kontrolli alinmasi, her ilag igin belirtilen kullanim sinirinin
asilmamasi gelisebilecek agr kesici bagimliligi ve daha
direncli ve surekli agrilarin engellenmesi acisindan énemlidir.
Adri kesici, ilag asirn kullanimi tlkemizde ciddi bir sorundur.
Hafif agrilarda basit analjezik ve NSAI ilaglar daha siddetli

ataklarda migrene spesifik gelistirilen ergotamin ve triptanlar
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tek veya antiemetik bazi 6zel durumlarda da NSAI ile kombine
onerilirler. Ergotaminlerin ¢ok hizli bagimlilik yapici 6zellikleri
kontrolsiiz kullanimlarinda ciddi yan etkileri vardir. Bu tur atak
ilaglarinin haftada 1-2'den fazla kullanilmamasi gereklidir. Sik,
ozurlulik yaratan,atak tedavisine yanitsiz ya da yan etki gelisen,
6zel migren durumlarinda atak tedavisine her gun kullanilan
profilaktik tedavi eklenir. ilaclar yas cinsiyet meslek ko-morbid
hastaliklar, hastanin 6zel durumlarina gore segilir. Atak sikliginda
en az yarl yariya iyilesme saglanmasi hedeflenir, genel olarak,
profilaktik tedavilerin etkisi baglandiktan 6-8 hafta sonra ortaya
¢ikar Etkinin kalici olmasi icin en az 3-12 ay ara verilmeden
devam edilmesi gerekir. Tedavide non-armololojik tedavilerde
¢ok énemlidir (Tablo 8).

Tablo 8. Migren tedavisi

KAYNAKLAR

Migren profilaktik
tedavi
Beta-blokerler
Kalsiyum kanal
blokerleri
Anti-epileptik
ilaclar
Serotonin
agonistleri
Antiserotonin
Antidepresanlar
Norotoksinler,

Migren akut atak
tedavi

Basit ve kombine
analjezikler
Non-steroidal anti-
enflamatuvar ilaglar
Triptanlar, ergot
tirevleri
Anti-emetikler
Opioidler
Noroleptikler
Digerleri

Migren non-
farmakolojik tedavi
Hastanin
bilgilendirilmesi
Yasam seklinin
diizenlenmesi
Dizenli uyku ve
beslenme

Egzersiz
Tetikleyicilerin farkinda
olma ve kaginma
Diyet (alkol, nitritler,

(onabotulinum aspartam, peynir)

toksin A) Cevresel faktorlerin
CGRP monoklonal kontrolu
antikorlari (Parlak isik, hava

Sinir blokajlari-
stimulasyonlari
Diger ilaglar ve
ilag disi yontemler

degisiklikleri, yiikseklik,
koku)

ilag kullanimi kontrolii
Hormonal faktorler
(menstruasyon, oral
kontraseptif)
Relaksasyon teknikleri
Biyofeedback

Kognitif-davranigsal

tedaviler

1.

Bas agrisi Tani Ve Tedavi Giincel YaklasimlarSebnem Bigakci Musa Oztiirk
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Tanim

Noral tup defektleri (NTD),embriyonik gelisim esnasinda ortaya
¢ikan ve santral sinir sisteminin en sik rastlanan dogumsal
anomalileridir. Noral tlpun morfogenetik kapanmasindaki
bozukluk NTD ile sonuglanir. Gorilme siklLigl, Dinya genelinde
0,5-10/1000 gebelik, Avrupa genelinde 1/1000 gebelik, Amerika
Birlesik Devletlerinde 2-4/1000, (lkemizde 3-5,8/1000
gebeliktir.

Etiyoloji

Noral tup defektlerinin olusmasinda genetik ve cevresel
faktorler rol oynamaktadir. Kardesinde NTD olan cocuklarda
NTD gorilme oranindaki artis, genetik faktorlerin rollni
desteklemektedir. Diger yandan, annenin gebelikte folik asit
kullanimi ile NTD gorilme sikliginin azalmasi ve anne folik
asit diizeyiyle NTD gorilme sikligr arasinda anlamli iliski tespit
edilmesi de cevresel faktorlerin 6nemini gostermektedir.
Genetik neden olarak, folat metabolizmasini dizenleyen
genlerdeki polimorfizm sonucu spesifik enzim aktivitelerinin
azalmasi ve bunu izleyen DNA yapim ve onarim bozuklugu
sorumlu tutulmaktadir.

NTD'li fetus igin artmis risk gruplari sunlardir:

- 1-2-3 derece yakinlarinda NTD oykusu olanlar

- Maternal inslline bagimli diyabeti olanlar

- Anti-epileptik ila¢ kullananlar

- Obesite tanisi alanlar

- Erken gebelikte yuksek 1siya maruz kalanlar

- Belli irk/etnik gruplarda olanlar (beyaz irkta daha sik)
- Duslik sosyoekonomik diizey.

Patofizyoloji

Uclincii embriyolojik hafta icerisinde, embriyonun dorsal (sirt
kismi) orta hattinda bulunan ekdoderm kalinlasmaya baslar
ve noral tabakayi (neural plate) olusturur. Bu tabakanin her iki
lateral siniri yukselti yaparak ortalarinda boylu boyunca uzanan
cukurumsu oluk olusumuna neden olurlar. Bu tabaka lateralinde
olusan yukseltiler noral katlanti (neural fold), ortadaki oluk ise
noral oluk (neural groove) olarak adlandirilir. Olusan noral oluk,

lateralinde yukselti olarak bulunan noral katlantilarin mediale
dogru yaklasarak birlesmesi ile silindir seklinde kapanir ve
noral tlpu olusturur.

Noral tup olusumu 4. embriyolojik haftanin ortalarinda
tamamlanmistir. Daha sonra bu noral tup, rostral kisimda
farklilasarak beyin ve beyincigi olusturacak, diger kisimlar ise
spinal kordu olusturacaktir. Noral tup etrafindaki mezenkimal
hicrelerin olusturdugu tomurcuklanmalar da kordun konus
kismina eklenerek konus medullaris ve filum terminaleyi
olusturur. Bu olusum vyuzey ektoderminden bagimsiz
gerceklestigi icin bu evreden kaynaklanan olusum bozukluklari
deri ile ortaludur.

Noral tuplin kapanma sureci rombensefalondan baslar ve
kaudale ve kraniyale dogru gerceklesir. Noral tlipin en sefalik
ucu (anterior néropor) gestasyonun 24. gliniinde, en kaudal ucu
(posterior noropor) 27. glinde kapanir. Noral tliplin kapanmasi
esnasinda ektodermden noral yapinin ayrilmasi olayl ayrisma
(disjunction) olarak adlandirilir. Ayrismadan sonra ektoderm
noral tipun dorsalinde orta hatta birlesir.

Noral Tiip Defektleri Olusum Mekanizmasive Tipleri

Noral tup normalde kraniokaudal aksta kapanir. Fetal hayatin
21-28. glininde noral tupln kapanmamasi ile noral tlp
defektleri (NTD) olusur.

Noral Tup Defektleri sunlardir:
Beyin defektleri

a.Anensefali

b. Ensefalosel

Omurilik defektleri (spina bifida)
a.Spina occulta

b. Meningosel

c. Myelomeningosel

1. Beyin Defektleri

a. Anensefali

Noral tlipun anterior ucunun malformasyonudur ve kafatasi
kemikleri ve beyin dokusunun yoklugu ile karakterizedir.
Kafa derisi yoktur, kafatasi verteksten foramen magnuma
kadar saptanamaz. Hemorajik ve fibrotik, on beyin yapilari hig
olusmazken arka beynin daha kiiglk bir kismi da diensefalondan
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Orbitalar

gelisir.
retrofleksiyon postirunde, kollarin proksimali bacaklara gore
daha uzundur. Yarisindan daha azi canli dogar, canli doganlar
da 1 ay iginde olur.

sig, gozler one dogru cikiktir. Boyun

b. Ensefalosel

Beyin ve zarlarinin kraniumdaki kemik defektinden disar
¢ikmasidir. En ¢ok oksipital bolgede orta hatta gorulur. Defektin
capi degiskendir ve sapsiz olan ensefalosellerde siklikla beyin
dokusu da vardir. Genellikle serebral hemisferler, serebellum
ve orta beyin malformasyonlari ile birliktedirler. Manyetik
rezonans goruntuleme (MRG) incelemesi doku icerigini
belirlemek amaciyla yapilir. Noral doku icermezse, cerrahi
tedavi ile iyi sonug alinabilir. Beyin dokusu protriizyonu ve ek
malformasyonlarin oldugu gocuklar sut gocuklugu doneminde
kaybedilmektedirler.

2. Omurilik Defektleri (Spina Bifida)

Vertebra arkuslarinin orta hat boyunca flizyonundaki yetersizlik,
omurilik defektleri ile sonuglanir.

a. Spina bifida occulta

En hafif omurilik defekti formudur. Spinal kanalda bir
degisiklik olmaksizin, dorsal vertebral elemanlarda inkomplet
fuzyon olarak tanimlanir. Klinik olarak bir anlami yoktur ve
genel populasyonda %5-10 oraninda bulunur. %80 oraninda
lumbosakral bolgede bulunur. Lezyonun oldugu bolgede
killanma ve gamzeler siktir. Codunlukla baska nedenlerle
gektirilen lumbosakral omurga grafilerinde rastlantisal bir
bulgu olarak ortaya ¢ikar. Bazi olgularda hipertrikoz, sinus agzi,
kirmizi deri lekesi, lipoma, dermoid kist gibi deri lezyonlari
gozlenebilir. ileri yaslarda agriya ve nadiren nérolojik bulgulara
neden olabilir. Semptomatik olgularda radyolojik inceleme ve
nadiren cerrahi tedavi gerekir.

b. Meningosel

Yarik omurdan meninksin disari ¢itkmasidir. Dura ve araknoid
membrandan ibaret olan kese, lokalize spina bifida araciligiyla
spinal kanaldan disariya dogru herniye olur. Kese BOS ile
doludur. icerisinde néral elemanlar bulunmaz. Gériilme sikligi
meningomyelosele oranla daha dusuktdr. Hastada norolojik
defisit yoktur ancak nadiren hidrosefali gozlenebilir. Tani
acisindan duz omurga grafileri ile omurga kolona ait dogumsal
anomaliler gozlenebilir. Ayrica bilgisayarli tomografi (BT) ve
MRG ile lezyon ayrintilariyla goruntilenebilir. Patlamis ve BOS
sizintisi olan meningoseller acil cerrahi tedavi gerektirirken;
saglam keselerde cerrahi c¢ikarim bir sure ertelenebilir.
Meningosel cerrahi tedavisinde, ozellikle buylk keselerin
¢ikarimindan sonra hidrosefali gelisimi acisindan dikkatli olmak
gerekir. Bu nedenle bebegin bas ¢evresi gunlik olarak izlenmeli,
hidrosefali gelismesi durumunda gerekli incelemeler ve tedavi
gecikmeden yapilmalidir.

c. Myelomeningosel

Yarik omurdan meninks ile birlikte omurilik ve spinal sinir
koklerinin disari ¢ikmasidir. Kese icerisinde noral elemanlarin
bulunmasi nedeniyle meningoselden ayrilir. Omurilik ve
kokler dis ortamla temas halindedirler ve acik lezyondan BOS
sizabilir. Siklikla lumbar veya lumbosakral bolgede lokalizedir.
Arnold Chiari tip-2, hidrosefali gibi bazi konjenital anomalilerle
beraberlik gosterir.

Klinik bulgu olarak alt ekstremitelerde motor ve duyusal kusur
saptanir, cogunlukla mesane atonik ve genistir, anal refleks ve
tonus yoktur. Cogu olguda hidrosefali, skolyoz, ayakta ortopedik
bozukluklar mevcuttur.

Duz omurga grafileri ile iskelet deformiteleri ve hemivertebra,
genis omurga kanali, lamina ve pedikul kusurlari gibi dogumsal
anomaliler tespit edilebilir. Anatomik bozuklugun ayrintilari BT
ve MRG ile gosterilebilir.

Myelomeningoselin tedavisi cerrahidir. Noral dokular cevre
yapilardan ayrilarak omurga kanali igine yerlestirilir ve defekt
kapatilir. Cerrahi islem, mevcut norolojik kaybi tedavi etmez.
Codu hastada cerrahi islemden sonra hidrosefali gelisir ya da
siddetlenir ve bu durumda sant/ventrikilostomi gerekir.
Prenatal tani icin, maternal alfa-fetoprotein (AFP) ve
ultrasonografi (USG) yardimci olur. Prenatal tani konulduysa
dogum sezeryan ile yapilmalidir.

Dogumdan sonra ise tani klinik olarak konur. %80 oraninda
lumbar bolgede olur ve %85-95 oraninda Chiari 2
malformasyonu ve hidrosefali eslik eder. Spinal korddaki
norolojik anormallikler lezyon seviyesine baglidir. Siklikla
govde, bacaklar, mesane ve bagirsaklar etkilenir ve hemen
her zaman idrar ve gaita inkontinansi vardir. Beyin sapindaki
norolojik anormallikler cogunlukla Chiari 2 malformasyonuna
bagli yutma guglikleri, vokal kord parezisi sonucu gelisen
stridor ve apneik epizodlar ile karakterizedir. Hastalarin
%90’ I1nda hidrosefali gorulur. Lezyon seviyesi ne kadar
yuksekse sant gerekliligi de o kadar fazla olur. Sant deg@isimleri
icin devamli hastane yatisi olur ve bu islemin komplikasyonlari
mortalitenin major nedenidir.

Postnatal dénemde lezyon lokalizasyon, boyut ve BOS sizintisi
acisindan degerlendirilir. Defekt alani steril ve nemli tutulur.
Blyuk defektler isi kaybini onlemek igin plastik ile sarilir.
Norolojik agidan spontan aktivite, parezinin derecesi, duyu
muayenesine yanit, derin tendon refleksleri, anokutanoz refleks
ve beyin sapi kompresyon bulgulari degerlendirilir.
Komplikasyon olarak sant malfonksiyonu, gergin (tethered)
kord sendromu, progresif santral kanal kompresyonu (Chiari 2),
ortopedik ve urolojik komplikasyonlar ile nobetler gorulebilir.

Takip

Yilda en az 1 kez multidisipliner takip gerekir. Sagkalim oranini
miyelomeningosel seviyesi, Chiari 2 derecesi ve hidrosefali
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varligi belirler. Tanisal test olarak; USG, 16-20. hafta maternal
alfa feto protein (AFP), amniyotik AFP, amniyotik asetil
kolinesteraz, MR, BT ve duz grafiler yardimci olur.

Tedavi

Profilaktik antibiyotik ve dogumdan sonraki 48 saat icinde cerrahi
tedavi uygulanir. Hidrosefali agisindan dogumdan hemen sonra
USG, BT veya MR ile ventrikil boyutlari degerlendirilmelidir.
%80 hastada ventriklloperitoneal sant gerekmektedir, bu
nedenle sant ihtiyaci acisindan ameliyat sonrasi da dizenli
takip edilmelidir.

Onleme

Folat, nukleik asit ve aminoasit metabolizmasinin tek karbon
transferindeki  koenzimidir. DNA/RNA sentezi, aminoasit
donusumleri ve eritrosit yapiminda oOnemli roli vardir.
Yenidoganda %1-2 oraninda gozlenen malformasyonlarin
olusumunda nutrisyonel faktorler ve Ozellikle folik asit iligkisi

1960l yillardan beri bilinmektedir. Folik asit ile iliskisi kesin
olarak kanitlanan konjenital anomali noral tip defektleridir.
Bu nedenle perikonsepsiyon folat takviyesi ve toplumun
bilinglendirilmesi 6nem arz eder.
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Tanim

Ataksili Hastalarda Semptomlar

Altta yatan parezi, tonus bozuklugu ya da istemsiz hareketler
olmaksizin hareketlerin koordinasyonunun bozuk olmasina
ataksi denir. Ataksi, genellikle serebellum ve serebellumun
baglantilarindan kaynaklanan hastaliklar sonucunda yirimede,
konusmada etkilenme, dengesizlik ve hareketler arasindaki
uyumun bozuklugu ile giden klinik bir tablodur. Ataksiler
serebellar, duyusal, vestibuler veya frontal ataksi (Brun’s ataksisi)
seklinde olabilir. Serebellar atakside nistagmus, ataksik yiriyus,
dismetri, disdiadokokinezi, hipotoni gibi serebellar bulgular
vardir. Duyusal atakside derin duyu kaybi, stepaj yuruyus,
derin tendon reflekslerinde azalma vardir. Vestibuler atakside
nistagmus, vertigo,govde ataksisi vardir. Frontal atakside (Brun’s
ataksisi) tonus ve derin tendon reflekslerinde artma, postiral
instabilite, genis tabanli ve kigik adimli ataksik yirtyls ve
motor donmalar vardir.

Serebellar atakside hastalik serebellumun timdini ya da bir
boluminu etkileyebilir. Vermis lezyonlari yuriyusi ve bas
ile govde koordinasyonunu etkiler. Yuruyls genis tabanlidir,
tandem ylriyiis beceriksizdir. One ya da arkaya diisme egilimi
olabilir. Alkole bagli dejenerasyon, medullablastoma en sik
nedenleridir. Serebellar hemisfer etkilendiginde bulgular
etkilenen hemisferle ayni taraftadir. Ekstremite ataksisi,
dismetri, disdiadokokinezi ve hipotoni vardir. Hasta etkilenen
hemisfer tarafina disebilir. Postur ve ylrlyus bozuklugu olabilir.
Astrositom, multipl skleroz, inme sik gorulen nedenlerdendir.
Flokkulonodiiler lezyonlarda nistagmus, vertigo, govde ataksisi
olur. Serebellum paraneoplastik serebellar dejenerasyon, toksik
ve farmakolojik nedenlerle diffiiz olarak etkilenebilir.

Duyusal ataksi, derin duyu yollari (periferik sinir lifleri, arka kok
ganglionlari, arka kokler, spinal arka kordon, beyin sapi) veya
parietal lob lezyonlarinda gorulebilir. Proprioseptif impulslarin
bozuklugundan kaynaklanabilir. Tendon refleksleri azalmis
olabilir, stepaj yuruyls olabilir. Hastanin gozleri agikken olan,
kapattiginda artan ataksisi vardir.

Vestibuler ataksi, nilkleus vestibularis ve baglantilarinin
lezyonlarinda ortaya c¢ikar. Bag donmesi ile lezyon tarafina
dusme olur.

Frontal atakside, tonus ve derin tendon reflekslerinde artis,
patolojik refleksler olabilir. Frontopontoserebellar lifler etkilenir.
Kuglk adimlarla,yavas,ayaklar yere yapismis gibi ylruime vardir.

Durus: Saglikli insan, ayak mesafeleri 12 cm’den az iken
durabilir, ayaklar bitisik olarak ya da tandem durus 30 sn’den
uzun sure yapabilir. Motor gugsuzlik ya da istemsiz hareket
yokken olan bozulan durus, serebellar ataksi veya duyusal
ataksiyi dusundurur.

Yiiriime bozuklugu: Serebellar ve duyusal ataksili hastalarda
yururken guvensiz hissetme, duvara veya mobilyalara tutunma,
ayaklarini ayirarak yudrime gorilebilir.  Sersemlik  hissi
vertigodan ¢ok suda bot ustlindeymis gibi hissetme seklindedir.
Gozler kapali veya karanlikta yurlrken artan yurime bozuklugu
duyusal veya vestibliler bir bilesen oldugunu gosterir. Serebellar
nedenlerle olan yuriyus ataksisi, gorsel ipucglari ne olursa olsun
ayni kalir.

Duyusal ataksi: Propriosepsiyon bozuktur. Hastalarda afferent
Llif patolojisine bagli olarak derin tendon reflekslerinde kayip,
pozisyon ve vibrasyon duyusunda kayip olabilir. Parestezi ve
hissizlik olabilir. Esas olarak yirtylds bozuklugu ile gorulir.
Romberg pozitiftir. Yiksek adimlarla yuruyls (motor gligsuzlugu
nedeniyle) vardir veya zemine sert vuruslarla (ses kaynakli
duyusal geri bildirim icin) vyirlyebilir. Ust ekstremiteleri
etkileyen duyusal néronopatide psodoatetoz gorulebilir.

Govde ataksisi: Serebellumun orta hat lezyonlarindan
kaynaklanabilir. Basta sallanma (titibasyon) ve trunkal
instabilite olabilir.

Ekstremite ataksisi: Ust ekstremitelerde daha belirgindir.
Koordinasyon bozuklugu ve tremordan kaynaklanan ataksi
vardir. Beceriksizlik ve tremor gibi ortaya c¢ikabilir. Hastalar
beceriksiz hareketlerini dizeltmek icin daha yavas hareket
ederler.

Disdiadokokinezi/disritmokinezi: Hizli alterne el hareketleri
veya isaret basparmaginin bas parmaga parmak uzerine veya
ayagin yere vurma hareketleri ile test edilir. Bozulma, ritim ve
amplitlidln dizensizligi ile gorilebilir.

Kinetik (intensiyonel) tremor: Ekstremitenin proksimal
bolimunun kararsizligindan kaynaklanir ve istemli bir hareketin
sonunda salinim genliginin artmasiyla gorulur. Parmak-burun,
diz-topuk manevralari ile tespit edilebilir. Elde agirlik taginirken
daha iyi degerlendirilebilir.

Dismetri: Hastanin hedefi asmasi (hipermetri) veya hedefe
ulasamamasi (hipometri) nedeniyle hedeflenen nesneyi
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kacgirmasidir. Dismetri genellikle bir parmak takip testi [kagirilan
mesafe (cm) ile olgllebilir] ve shin-tap testi (dizinin karsi
bacagin topugu ile vurulmasi) ile degerlendirilir.

Kas giicii ve tonus anormallikleri: Hipotoni olabilir. Rebound
testinde 6n kol hareket kontrolli yapamaz.Serebellar lezyonlarda
guc kaybi olmaz ama gliciin devam ettirilmesinde zorluk vardir
(isometrataksi).

Dizartri ve bulber semptomlar: Serebellar atakside peltek
konusma, kelime hecelerinde anormallik, ses volimunde
bozulma, yavas, tereddutll, duzensiz, patlayici konusma vardir.
Nistagmus: Siklikla serebellar hastaliklarda gorilir. Lateral
bakisla uyarilmis nistagmus orta hatta dogru yavas kayma
ve ardindan eksantrik pozisyona hizli sakkadlar asamasi
ile goralur. Nistagmusun hizli fazi daima ekzantrik bakis
tarafinadir. Uyarilmis bakisla birkag saniye sonra yon degistiren,
yorulan nistagmus serebellar hastaliklarda gorilen rebound
nistagmus olarak adlandirilir. Yukari ve asagi nistagmus, yukari
veya asagl yonde hizli fazi ile tanimlanir. Anterior vermisin
lezyonlarinda yukari bakis nistagmusu gorulur. Asagr bakista
nistagmus tipik olarak Arnold-Chiari malformasyonu gibi
foramen magnumdaki bir lezyonda, spinoserebellar ataksi tip
6’da (SCA6) goruldr.

Gorsel semptomlar: Cevresel hareketlerin algilanmasinda
bozukluk ve gérme bulanikligi olabilir.

Sakkadlar: Serebellar hastalikta sakkad hizi normaldir, ancak
genellikle okiler dismetri mevcuttur ve bunu genellikle uygun
yonde dizeltici bir sakkad takip eder. SCA tip 2 (SCA2) ve diger
SCAlarin ileri asamalarinda sakkadlar yavaslar.

Kare dalga sigramalari, okiiler flutter ve opsoklonus: Serebellar
hastaliklarda okuler bozukluk olarak gorilebilirler. Kare-dalga
sigramalarinda kisa bir hareketsizlik suresi ile ayrilan zit
yonlerde iki sakkad olarak gorilur, saglikli insanlarda 0,1 ile
0,3 derece kare dalga hareketi dakikada 10’dan az olabilir.
Blyuk amplitidlu kare dalgalar serebellar ataksiye daha
spesifiktir. Okller flutterda tekrarlayan sakkadlar arasinda
hareketsiz donem yoktur. Opsoklonusda kaotik her yonde
devamli sakkadlar vardir. Hem okdler flutter hem de opsoklonus
genellikle paraneoplastik (noroblastom) veya postenfeksiyoz
sendromlarda (opsoklonus-miyoklonus ataksisi gibi) serebellar
hastaligin bir gostergesidir.

Ataksilerde Siniflandirma ve Etiyoloji

Ataksiler; herediter ve edinsel ataksiler olarak iki ana
baslikta incelenebilir. Herediter ataksilerde progresif ataksi
vardir. Serebellum, spinal derin duyu, piramidal yollar, beyin
sap! nukleuslari, bazal ganglionlar siklikla etkilenir. Edinsel
ataksilerde alkolizm, serebrovaskiler hastaliklar, vitamin
eksiklikleri, multipl skleroz, primer veya metastatik timorler,
paraneoplastik sendromlar gibi bircok neden olabilir.

A- Herediter Ataksiler

Otozomal dominant ataksiler: Spinoserebellar ataksiler
(SCA'ler), dentatorubropallidoluysian atrofi (DRPLA), epizodik
ataksiler (EA 1-7), Alexander hastaligi, Gerstmann-Straussler-
Scheinker hastalig!.

Otozomal resesif ataksiler: Friedreich ataksisi, ataksi
telenjiektazi, ataksi ve okllomotor apraksi tip 1, ataksi ve
okulomotor apraksi tip 2, ataksi ve okulomotor apraksi tip 3,
ataksi ve okulomotor apraksi tip 4, spinoserebellar ataksi ve
noropati,vitamin E eksikligine bagli ataksi, abetalipoproteinemi
(Bassen-Kornzweig Hastaligi), Charlevoix-Saguenay’'in spastik
ataksisi, infantil baslangicli serebellar ataksi, otozomal resesif
mitokondriyal ataksik sendrom, Marinesco-Sjogren sendromu,
Cayman ataksi, nonprogressif serebellar ataksi-mental
retardasyon-serebral giral simplifikasyon, Tay-Sacs hastaligi,
serebrotendindz ksantomatozis, koenzim Q10 eksikligi, Refsum
hastaligi, vd.

X’e bagli gegis gosteren ataksiler: Adrenolokodistrofi, Frajil-X
tremor ataksi sendromu, X-linked sideroblastik anemi ve ataksi,
Arts sendromu, Angelman-benzeri sendrom, diger Xe bagli
gecisli konjenital ve cocukluk cagr ataksileri.

Mitokondiyal ataksiler: Norojenik ataksi retinitis pigmentosa
sendromu (NARP), mitokondriyal resesif ataksi sendromu
(MRAS), Leigh sendromu, MELAS (mitokondriyal ensefalopati,
laktik asidoz, inme benzeri epizod), MERFF (‘ragged red” lifli
miyoklonus epilepsi), Kearns-Sayre sendromu, diger POLG
(polimeraz) mutasyonlari.

Dogustan metabolizma bozukluklari ile olan ataksiler: Spesifik
enzim eksikliklerine bagli olarak intermitan ya da kronik
progresif ataksiler gériilebilir. Ure siklusu enzim eksiklikleri,
aminoasiduriler, pirivat ve laktat metabolizma bozukluklari,
biotine cevap veren multipl karboksilaz eksikligi intermitan
ataksi ile gelebilir. Progresif ataksilerde Tay-Sacks hastaligi,
Sandhoff hastaligi, Niemann-Pick Tip A ve B, Niemann-
Pick Tip C, metakromatik Lokodistrofi, adrenomyelondropati,
abetalipoproteinemi, hipobetalipoproteinemi, serebrotendinoz
ksantomatozis, vitamin E eksikligi ile ataksi, Lesch-Nyhan
sendromu, seroid Llipofussinozis, Refsum hastaligi, X-linked
ataksi-iktiyozis-tapetoretinal distrofi sayilabilir.

B- Edinsel Ataksiler

Edinsel ataksilerde etiyoloji, vaskiiler, demiyelinizan/otoimmdin,
neoplastik/paraneoplastik, toksik/ilaca bagli, enfeksiyoz/
postenfeksiyoz, nutrisyonel/metabolik/hormonal, idiyopatik
olabilir. Anti-GAD antikoru ile iliskili serebellar ataksi,
paraneoplastik serebellar dejenerasyon, akut postenfeksiyoz
serebellit, Whipple hastaligi, hipotiroidizm, progresif
ataksi palatal tremor sendromu, idiyopatik gec¢ baslangicli
serebellar ataksi, Wernike ensefalopatisi, progresif multifokal
ensefalopati, prion hastaligi, multipl skleroz, Acute Disseminated
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Ensefalomiyelitis (ADEM), Miller Fisher sendromu, Bickerstaff
ensefaliti, gluten enteropatisi, sistemik lupus eritomatozis,
Behcet hastaligi, Sjogren sendromu, Hashimato ensefalopatisi,
sarkoidoz, alkol bagimliligi, B12 ve bakir eksikligi, vitamin
E  eksikligi, kazanilmis hepatoserebral  dejenerasyon,
hipoparatiroidi, bazi antiepileptik ilaglar, bazi kemoterapdtikler,
multisistem atrofi (MSA), civa, tollen, eroin, lityum kullanimi
gibi bircok nedenle edinsel ataksiler ortaya ¢ikabilir.

Ataksili Hastanin Degerlendirilmesi

Ataksik yurlyus ve koordinasyon problemleri genellikle kolay
taninir. Ataksili hastalarda baslangi¢ yasi, hastaligin gidisati,
muayene bulgulari, serebellar olmayan norolojik bulgularin
varligi veya yoklugu, ataksinin ayirici tanisinda yardimci
sistemik ve laboratuvar bulgulari, gorintiileme anormallikleri
taniya ulagmada yararlidir.

Yas ve cinsiyet: Serebellit cocuklarda daha yaygindir ve migren
geng hastalarda, 6zellikle kadinlarda daha yaygindir.

Akut, subakut veya kronik baslangi¢: Ataksi gelisim hizi, ayirici
taniyr daraltmada faydalidir. Akut baslangigli ataksilerde, bazi
etiyolojiler (inme gibi) hayati tehdit edici olabileceginden
dikkatli olunmalidir. Bas agrisi ile ataksinin kademeli baslangici
veya mental aktivitede degisiklik, tumoru gosterebilir.
Semptomlar aralikli ise, gegici iskemik atak, multipl skleroz ve
kalitsal epizodik ataksi akla gelmelidir.

iliskili semptomlar: Ataksiye eslik eden semptomlar, lezyonu
lokalize etmek ve altta yatan etiyolojiyi belirlemek igin ipuglari
verebilir. Yiiz gorlinimiinde degisiklik, diplopi, pupil defektleri, dil
deviasyonu, dizartri ve disfoni; inme, timorler veya demiyelinizan
hastaliklari akla getirmelidir. Bulanti ve kusma ile bas agrisi,
posterior fossada yapisal lezyonlari dusundirmelidir. Bilissel
bozukluk ve hallsinasyonlar Wernicke-Korsakoff sendromu,
entoksikasyonlari dusundirmelidir. Karanlikta dengesizlik
olursa, duyusal ataksi distinulmelidir.

Hastanin ilag listesi gozden gegirilmelidir. Vitamin B6
(piridoksin), 50 mg-100 mg/glin dozunu asarsa noropati yaparak
duyusal ataksiye yol acabilir. Antikonvilzanlar (fenitoin gibi),
lityum veya kemoterapdtik ajanlar ataksi yapabilir.

Meslek, kimyasallara toksik maruziyet, cinsel oyku (HIV, sifiliz),
ilag kotuye kullanimi ve asiri alkol alimi ile ilgili anamnez
alinmalidir. Uyusturucu veya alkol kotlye kullaniminin olmasi,
solvent veya alkolzehirlenmesini veya Wernicke ensefalopatisini
gosterebilir. Agir metallere veya ¢ozucllere mesleki maruziyet
zehirlenmeyi gosterebilir. Bilinen ataksi ile tutarsiz, abartili ve
tuhaf hareketlerle ataksi gibi goriinen yurlyus bozukluklari,
organik olmayan veya fonksiyonel bir etiyolojiyi gosterebilir.
Ataksinin altta yatan norolojik nedenleri psikojenik ozelliklerle
bozuldugunda, degerlendirme zorlasir.

Sistemlerin g6zden gegirilmesinde kilo kaybi, ates, gece
terlemeleri, hipertansiyon, diabetes mellitus, dislipidemi, atriyal

fibrilasyon sorulmalidir. Kronik diare bizmut kétuye kullanimi ve
toksisitesi ile iliskili olabilir. Gegmiste migren dykusu,gorsel aura
ve ataksi baslangicini tetikleyen dykuler migreni dusundurebilir.
Son zamanlarda gegirilmis enfeksiyoz hastalik serebellit veya
Miller Fisher sendromunu akla getirebilir.

Ataksili Hastanin Norolojik Muayenesi

Mental durum muayenesi: Serebellumun bilisteki rolu
giderek daha fazla taninmaktadir. Serebellum sadece motor
koordinasyon alani degildir, yiiksek kortikal fonksiyonlar icin
serebrum ile yakindan iletisim kurar. Serebellar bozuklugu olan
hastalar, bilissel islev bozukluklari gosterebilir.

Kranial sinir muayenesi: Cesitli serebellar bozukluklarda,
ekstraokuler hareketlerin incelenmesi genellikle anormal
takip ve sakkad, kare dalga jerkleri, okuler diskinezi ve okuler
flutter ve opsoklonusu ortaya cikarir. Papilodem serebellar
kitle lezyonu, 6zellikle hidrosefali ile gelisebilir. ipsilateral
kornea refleksi kaybi ve sekizinci kraniyal sinir disfonksiyonu,
serebellopontin kdse tumorlinu duslndurebilir. Yiz ve dil
fasikulasyonlari belirgin bir SCA3 belirtisi olabilir ve siddetli dil
atrofisi ve fasikulasyonlar SCA36 belirtileridir.

Vestibiiler bulgular: Vestibiler ataksi neredeyse her zaman
vertigo ve yavas nistagmus ile iliskilidir. Etkilenen hasta duz
bir ¢izgide yirimeye calistiginda ipsilateral tarafa sapma
egilimindedir. isitme kaybi, i¢ kulak sorunlarini dislamak icin
degerlendirilmelidir.

Serebellar bulgular: Yiriime genellikle ilk 6nce etkilenir. Hasta
ayaklari bir arada duramaz. Tandem durus veya ylruimede ayni
tarafa sapma egilimindedir. Yurlyls genis tabanlidir. Fokal
serebellar lezyon ipsilateral serebellar fonksiyonlarda bozulmaya
neden olur. Siklikla ekstremite dismetrisi, entansiyonel tremor,
hipotoni ve elde interfalangeal eklemlerin hiperekstansiyonu,
ayrica dizartri ve nistagmus vardir.

Muayenede durus, ylruyus, ataksi ile birlikte okiler diskineziler,
konusma anormallikleri, propriyoseptif kayip ve vestibuler
disfonksiyona da dikkat etmelidir.

Ekstrapiramidal  bulgular:  Kronik  progresif  ataksinin
ekstrapiramidal bulgularla iliskili olmasi nadir degildir. Herediter
ataksilerde ekstrapiramidal bulgular, genellikle altta yatan bir
norodejeneratif slrecin serebellum ve beyin sapmin disina
yayilmasinin bir gostergesidir. Ornegin, cogu SCA yaygin olarak
ilk ylUruylUsu etkilerken, MSA ve bazi SCAlar parkinsonizmle
birlikte olabilir. SCA2, SCA3 ve SCA17°deki parkinsonizm siklikla
levodopaya yanit verir; ancak, striatum so6z konusu oldugunda,
hastalar parkinsonizm egilimi gosterir ve levodopaya yanit
vermezler. Levodopa tedavisi, levodopa ile tedavi edilen bu
hastalarda diskineziyi indlkleyebilirken, distoni dahil istemsiz
hareketler SCA'larin hastalik stirecinin bir parcasi olabilir. Bunlari
tespit etmek icin muayene sirasinda dikkatli gozlem gerekebilir.
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Kuvvet: Ataksi derecesinin kas gugsuzligl ile aciklanip
aciklanamayacagini  dederlendirmek  onemlidir.  Ataksiyi
dengelemek icin, hastanin ellerini tutarak oturmasi, proksimal ve
distal kas glicinu incelemek icin oturma pozisyonunda durmasi
ve ayak parmaklarinda ve topuklarda durmasi istenebilir.
Simetrik proksimal kas gui¢sizligl miyopatiyi gosterir. Distal kas
gugsuzlugu genel noropatiyi dusundurdr. Yiruyus disfonksiyonu
ataksi yerine kas gligsuzliginde de gorulebilir.

Propriyoseptif duyu sistemi: Spinoserebellar kanallardan
serebelluma duyusal girdi kaybi duyusal ataksiye neden
olabilir. Propriyoseptif yol boyunca herhangi bir bozulma duyu
kaybina neden olabilir (Friedreich ataksi, E vitamini eksikligi,
paraneoplastik duyusal néronopati, Sjogren sendromu, diabetes
mellitus, B6 vitamini toksisitesi, Miller Fisher sendromu gibi). Bu,
vibrasyon ve propriyosepsiyonu muayene ederek test edilebilir.
Ataksi, gozler kapali iken, goz kapali ve kapali olmayan ataksi
derecesinde hicbir farkin olmadigi serebellar ataksinin aksine
genellikle kotulesir. Romberg pozitifdir.

Tani Koydurucu Testler

Tani testlerinin se¢imi klinik tablo ve fizik muayenedeki
isaretlere gore ayarlanmalidir.

Laboratuvar Testleri

ilaca bagli ataksiden siipheleniliyorsa, terapétik ilag seviyeleri
incelenmelidir. Fenobarbital ve butabarbital, lityum, fenitoin, kan
alkol duzeyleri (150 mg/dL-300 mg/dL seviyesi koordinasyonu
ve dengeyi etkiler), B6 vitamini ve vitamin B12 seviyeleri, TSH,
agir metal seviyeleri (bizmut, kursun, civa), HIV, sifiliz, Lyme ve
toksoplazmoz serolojisi, paraneoplastik panel (meme ve over
kanserleri i¢in anti-Yo, anti-P/Q tip voltaj kapili kalsiyum kanali
dahil), Hodgkin hastaligi i¢in anti-Tr, meme kanseri icin anti-Ri,
akciger kanseri icin anti-Hu ve diger otoantikorlar [anti-glutamik
asit dekarboksilaz (GAD), Miller Fisher sendromu icin anti-GQ1b
ve antigliadin antikoru] hastaya gore secilerek istenebilir.
Herediter ataksiden supheleniliyorsa, abetalipoproteinemide
yuksek veya disuk E vitamini ve anormal lipoprotein, ataksi
telanjiektazide yiksek a-fetoprotein ve dusuk immunoglobulin,
ataksi-okulomotor apraksi tip 1'de ylksek serum kolesterol
ve dusuk albimin, ataksi-okilomotor apraksi tip 2'de yuksek
alfa fetoprotein, Refsum hastaliginda yuksek plazma fitanik
asit seviyesi gibi testler genetik test skalasinin daraltilmasina
yardimci olabilir.

Goriintiileme

Kraniyal BT arka kraniyal fossada bir kitle, inme, intraserebral
kanamanin hizli  bir sekilde dislanmasi icin kullanilir.
Beyin MRG 0zellikle iskemik inme ve infratentoryal yapisal
lezyon degerlendirmesi icin kullanilir, non-invaziv vaskuler
goruntuleme de diagnostik olarak yararli olabilir.

MRG’de “hot cross bun” isareti (MSA), T2 agirlikli gériintilerde
orta serebellar pedinkul ylksek sinyali [frajil- X tremor-ataksi
sendromu (FXTAS)] ve molar dis isareti (Joubert sendromu) gibi
bazi bulgular diyagnostik olarak yararlidir.

Genetik Testler

Herediter ataksiler igin SCA1, SCA2, SCA3 (Machado-Joseph
hastaligi), SCA6, SCA7, SCA12, SCA17 ve dentatorubral-
pallidoluysi atrofisinde yer alan CAG tekrarlar igin genetik
testler mevcuttur; SCA8 ile iliskili CTG tekrari; Friedreich
ataksisinde GAA tekrari; SCA10'da pentanukleotid ATTCT
tekrari ve SCA31'de TGGAA tekrari SCA5, SCA13, SCA14 ve
epizodik ataksi tip 2’deki mutasyonlar; ve POLG (mitokondriyal
resesif ataksi sendromu), APTX (ataksi-okllomotor apraksi
tip 1) ve SETXde mutasyonlar (ataksi-okilomotor apraksi
tip 2) incelenebilir. Testler ayrica MERRF, MELAS, NARP gibi
ataksilerle iliskili olabilen mitokondriyal DNA'daki mutasyonlari
gosterebilir.

Ataksi, hastanin  koordinasyon  problemleri, yirlyus
bozuklugu ve konusma guglugu ile kolayca fark edilebilen
bir durumdur. Ancak, altta yatan nedenlerin arastirilmasi
sistematik degerlendirme gerektirir. Test secimi kalitim paterni,
laboratuvar anormallikleri, klinik 6zellikler ve epidemiyolojik
verilere dayanarak yapilabilir.
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GiRIS

Fasiyal sinirin esas islevi ylz ifadesini gerceklestirmeyi
saglayan kaslari kontrol etmektir. Bununla birlikte birgok
farkli onemli islevi daha vardir: Sinirin ana govdesi motor
lifleri tasirken, Nervus intermedius adini alan kicuk dali
parasempatik (gozyasi, tukuruk), visseral duysal (tat) ve genel
somato duysal lifleri tasir.

Anatomi: Fasiyal nukleus ponsun kaudalinde bulunur.
Fasiyal sinirin lifleri beyin sapindan ¢ikmadan once, fasiyal
nukleusun dorsalinde bulunan abdusens nukleusunun
etrafinda dolasan bir ilmek olusturur. Anilan ilmek dordincu
ventrikul tabaninda fasiyal kollikulus adini alan bir kabarti
olusturur. Fasiyal sinir ponto-meduller bileske hizasinda,
ventrolateral ylUziinden beyin sapini terk eder. Primer
motor korteksin ylz alaninda bulunan Ust motor noronlar,
Ponsun kontralateral fasiyal nikleusunda bulunan alt
motor noronlari kontrol eder. Ayrica hem ipsilateral hem de
kontralateral motor korteksten inen lifler ylizin Gst kismini
innerve eden alt motor noronlari kontrol etmektedir. Boylece
alin bolgesi kaslari ile Orbikularis okuli kaslarinin bir kismi,
Ust motor noron girdisini bilateral motor korteksten alir.

Fonksiyonel Noro-anatomi

- Unilateral Ust motor noron lezyonlarinda kas guicu kaybi esas
olarak kontralateral ylzin alt kisminda gorilur. Alin bolgesi
kaslarinda kas glicu kaybi olusmamasi egilimi vardir. Sadece
kontralateral orbikularis okuli kasinda olusan ilimli derecedeki
kas glici azalmasi sonucunda palpebral fissir acikliginda
hafif derecede artis ya da g0z kapaklarini kuvvetli sikma
sirasinda tam kapatamama gézlenir. Ust motor néron tipinde
tutulum olgularinda rastlanabilen, lezyonun komsu ndronlari
da etkilemesi sonucu eslik edebilen ve bize ipucu olabilen
bulgular arasinda elde-kolda kas gucu kaybi ya da duyu kaybi,
afazi, dizartri sayilabilir.

- Alt motor noron lezyonlarinda alin bolgesi kaslarini
dislamaksizin o ylz yarisinin tumunde kas gucl kaybi olusur.
Ozet: Korteks ya da kortiko-pontin traktuslari etkileyen
lezyonlarda alin bolgesi kaslarinda kas glicu kaybi olmadan
kontralateral yuz yarisinda kas glcu kaybi gorilir. Buna
karsilik fasiyal nukleus, fasiyal sinirin beyin sapi icinde

seyreden lifleri ya da fasiyal sinirin periferik kismini etkileyen
lezyonlarda ipsilateral tim yiz yarisinda kas gucu kaybi
goraldr.

Anatomi: Fasiyal sinir beyin sapini terk ettikten sonra
laterale, serebello-pontin koseye dogru subaraknoid aralikta
seyreder. Vestibllokoklear sinir ile birlikte meatus akustikus
internus’tan petroz temporal kemigin isitme kanalina girer.
Fasiyal sinir genu kisminda posterior ve inferior yone donerek
temporal kemik icinde ve orta kulagin medialinde bulunan
fasiyal kanalda seyretmeye devam eder. Fasiyal sinirin genu
kisminda genikulat ganglion bulunur; burada dilin 2/3 on
kisminin tat duyusu ve meatus akustikus eksternusa yakin
derinin genel somatik duyusu icin gorev alan primer duysal
noron somalari bulunur. Fasiyal kanalda seyreden fasiyal
sinirin baslica kismi, kafa tabaninda bulunan stilomastoid
foramenden kraniyumu terk eder. Sonra parotis bezi icinde
seyreder; yuzde temporal, zigomatik, bukkal, mandibuler ve
servikal dalciklarina ayrilir. Fasiyal sinirden ayrilan kiguk
motor dalciklar stapez, oksipital, digastrik kasin posterior
gobedi ile stilohioid kasi innerve eder. Fasiyal sinir icinde
tasinan parasempatik pre-ganglionik lifler pons ortasinda yer
alan superior salivatuvar niikleustan dogar. Fasiyal sinirin N.
intermedius dali iginde tasinir. Genikulat ganglion hizasinda
fasiyal sinirden ayrilan dali blylk petrozal sinir icinde
sfenopalatin gangliona ulasir; burada bulunan parasempatik
post-ganglionik lifler ise gozyasi bezlerine ve nazal mukozaya
uzanir. Fasiyal kanal icinde seyreden fasiyal sinir stilomastoid
foramene ulagmadan hemen once korda timpani dalini verir.
Bu dal orta kulak kavitesinden gecerek petrotimpanik fissur
yolu ile kraniyumu terk eder; sonra lingual sinir (trigeminal
sinirin dali) icinde seyrederek submandibiler gangliona
ulasir; burada bulunan parasempatik post-ganglionik Llifler
de submandibuler ve sublingual tikrik bezlerini innerve
eder. Korda timpani ve lingual sinir ayrica dilin 2/3 6n kismi
icin tat duyusunu tasiyan ozellesmis visseral duysal lifleri
de tasir. Genikulat gaglionda bulunan primer duysal tat
noronlari, bulbusta nukleus solitariusun rostralinde bulunan
sekonder duysal tat noronlari ile sinaps yapar. Tat duyusu
buradan rostrale yukselerek santral tegmental traktus yolu
ile talamusun vental posterior medial nukleusundaki tersiyer
duysal tat noronlari ile sinaps yapar. Tat duyusu daha sonra
kortikal tat alani ismi ile anilan postsantral girus inferior
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sinirt komsulugunda bulunan dil somatoduysal alanina,
frontoparietal operkuluma ve insulaya uzanir. Fasiyal sinirin
kiicik bir dali meatus akustikus eksternus komsulugunda
bulunan kuguk bir deri bolgesinin genel somatik duyusunu
tasir. Bu duysal noronlarin genikulat ganglionda bulunan
somalari, beyin sapinda bulunan trigeminal nukleusla sinaps

yapar.

Bell Paralizisi

Tanim: Ani baslangigli (saatler-iki glin icinde), siklikla tek tarafli,
sebebi bilinmeyen akut periferik (alt motor noron tipi) fasiyal
paralizidir.

ETiYOLOJI

iliskili olabilecek enfeksiyoz ajanlar

Herpes Simpleks viriis

Herpes zoster viris

Bell paralizi icin patolojik muayene bulgulari

Kasini kaldiramama, kasini kaldirirken alin gizgilerinin saglam
tarafa kiyasla geri kalmasi,

Kas kavsinde sarkma,

Rima palpebrada genisleme,

GOzl kapatamama,

Nazolabial sulkusta silinme,

Agiz kdsesinde sarkma,

Gozde kuruma,

Hiperakuzi,

Dilin 2/3 6n kisminda tat duyusu kaybi.

Bell paralizi icin kirmizi bayraklar (5)

Klinik tablonun zaman icinde kademeli yerlesmesi,

Vertigo, isitme kaybi, tinnitus,

Uc ay icinde diizelme olmamasi,

Sitomegalovirus

Bilateral fasiyal paralizi,

Epstein-Barr virus (EBV)

Diger kraniyal sinir tutulumlari,

Adenovirls

Ekstremite ya da bulber kas glicu kaybi,

Rubella virts

Parotis bezinde genisleme,

Kabakulak

Otitis media,

influenza B

Coxsackie virts

Riketsia
Ehrlichios

Genikulat ganglionda bulunan virlisiin reaktivasyonu sonucu fasiyal sinirde
enflamasyon ile demiyelinizasyon olustugu ve paraliziye yol actigi kabul
edilmektedir

Virtsler disinda fasiyal paralizi i¢in genetik yatkinlik ve fasiyal
sinirde iskemik hasarlanma da etiyolojide ileri surilmektedir.
Epidemiyoloji: Bell paralizisinin fasiyal paralizi olgularinin
yaklasik yarisini olusturdugu ve insidansinin 13-34/100.000/yil
oldugu bildirilmistir.

Klinik: ilk is paralizinin tist motor tipi mi,alt motor tipi (periferik)
mi oldugunu saptamaktir.

Dis kulak yolunda, timpanik membranda ya da orofarinkste
vezikiller’

Servikal lenfadenopati,

Yiuzde sisme, yarik dil,

Lyme endemik bdlgesi, yaz mevsimi, Lyme deri dokuntiileri,

insan bagisiklik yetmezligi viriisii icin risk faktorleri,

Yilizde deri kanseri,

Sistemik kanser,

Tekrarlayan fasiyal paralizi.

*Herpes zoster oticusda (Ramsay-Hunt Sendromu) gorilir. Vezikiller
olmaksizin pre-herpetik noralji (dermatomda agri ve dizestezi) olmasi
(Zoster sine herpete) etiyolojide Herpes zoster viriisiin rol almakta oldugunu
distindrur

Goriintiileme: Klinigi Bell paralizi igin tipik olgularda, paralizi
kismi ise ve zaman icinde dizelme de gostermeye baslamis ise,
kirmiz bayraklar da yok ise ileri tetkik gerekmez. Klinik bulgular
atipik ise, U¢ haftayr asan bir kotlilesme varsa (hastanin erken
donemde sik araliklarla muayenesi gerekir) ya da dorduncu
haftadan itibaren diizelme baslamamigsa beyin,temporal kemik
ve parotis bezini iceren kontrastli bilgisayarli tomografi ya da
kontrastli manyetik rezonans goruntuleme yapilir. Bell paralizi
olgularinda fasiyal sinirin kanal ici ve labirintin segmentlerinde
kontrast tutulumunun gorilebilecegi, normal fasiyal sinirin ise
genikulat ganglionu ile timpanik-mastoid segmentinin kontrast
tutulumu gosterebilecegi akilda tutulmalidir.
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Laboratuvar: Lyme hastaligi akut fasiyal paralizi etiyolojisinde,
Lyme icin endemik bodlgelerde bahar ve yaz aylarinda, kene
Isirmasi OykusU olmasa bile akla gelmelidir. Eritema migrans,
kalpte blok, artrit, vertigo, isitme kaybi, yizde sisme ile eritem
eslik edebilir. Enfeksiyonun 4. ve 6. haftasi sonrasinda, Lyme igin
serolojik inceleme yardimci olabilir.

Duzelme gostermeyen akut periferik fasiyal paralizi olgularinda,
goruntuleme bulgulari normal bile olsa, hastalanmasinin
Uzerinden 7 ay ge¢mis ise parotis bezi biyopsisi onerilir.

EMG: Paralizi klinik olarak tam vyerlesmis gorinumde ise
prognoz tayini icin elektrodiyagnostik inceleme yapilabilir.
Seyir: Kas gucl kaybinin siddeti siklikla ilk 72 saat boyunca,
hatta bazen (¢ haftaya kadar artabilir. Alti ay i¢cinde tam ya
da kismi dizelme beklenir. Olgularin yarisinda fasiyal paralizi
nedeniyle psikolojik stres ve sosyal aktivitelerde kisitlanma
bildirilmistir.

Ayirici Tani

Fasiyal sinirde tutulum yapan pons parankimi lezyonlari,
konjenital nedenler, travma, ekstraaksiyal neoplazmlar,
menenjit, non-menenjitik enfeksiyon, enflamatuvar ya da
infiltratif hastaliklar ve diger bazi hastaliklar Bell paralizi ile
ayirici taniya girebilir:

Pontin parankimal lezyonlar

Multipl skleroz

inme

Apse

Ensefalit”

Neoplazm

Diger

Konjenital

Mobius sendromu*

Forseps travmasi

Travma

Basis krani fraktiird

Postop/iatrojenik

Ekstraaksiyal neoplazmlar

Schwannom

Norinom

Meningiom

Metastaz

Kolesteatom

Parotis

Perindral invazyon

Diger

Menenjit

Bakteriyel

Viral® (HIV Zika’ EBV, Polio, diger)

Fungal

Mikobakteri (Tbc, Lepra)

Spiroket (Sifiliz, Lyme*)

Sarkoidoz™x

Neoplastik*

Non-menenyjitik enfeksiy6z, enflamatuvar ya da infiltratif

Herpes zoster oticus (Ramsey Hunt)

Guillain-Barré Sendromu (GBS)*#

Kronik enflamatuvar demiyelinizan poliradikilonoropati

Osteomiyelit (kafa tabaninda)

Otitis media

Parotit

Mastoidit

Amiloidoz*

Granulomatozlu polianjit (Wegener granulomatozu)

Poli arteritis nodoza

Sjogren Sendromu
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Diger

idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon

Melkersson-Rosenthal Sendromu

Page hastaligi

Herediter basinca duyarli noropati

Wernicke ensefalopatisi

Etilen glikol (antifriz) icme

Kas ile sinir-kas kavsak hastaliklari®

Fasio skapulo humeral distrofi

Okulo faringeal distrofi

Miyotonik distrofi

Miyastenia gravis

*Fasiyal paralizi iki yanli olabilir. *GBS siklikla progresif, oldukca simetrik
ekstremitelerde zaaf, derin tendon reflekslerinde azalma ve %50 olguda
fasiyal paralizi (siklikla bilateral) ile seyreder. Bununla birlikte nadir de olsa
GBS ya da varyanti fasiyal paralizi ile prezante olup ekstremite zaafi geri
planda olabilir

iskemik ve hemorajik inme hiperakut (ist motor néron tipinde
fasiyal paralizi ile karsimiza ¢ikabilir. Buna karsilik sinirli sayida
olguda olusan ve ponsta bulunan ipsilateral fasiyal niikleus ya
da pons icinde seyreden fasiyal sinir liflerini etkileyen bir inme
hiperakut alt motor noron tipi fasiyal paralizi yapabilir.
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TANIM

Gegici iskemik atak (GIA), kan akiminda kisa siireli azalma
sonucunda beyin, spinal kord ve retinada enfarkt olmaksizin,
gecici norolojik fonksiyon kaybi ataklaridir. GIAnin orijinal
tanimi, “beyin kan akiminda gegici bir azalma sonucunda
meydana gelen, ani baslayan ve 24 saatten kisa stren fokal
norolojik semptomlarin olmasi” idi. Bu zaman sinirlamasi,
enfarkt olmaksizin meydana gelen iskemi ile enfarkt gelismesi
arasinda ayirim yapabilmek amaciyla konulmustu. Ancak daha
sonra gorlntlleme tekniklerindeki gelismeler ile 1 saatten kisa
suren gecici bulgularin oldugu hastalarda dahi bazen enfarkt
gorilebildigi, bulgulan saatler suren hastalarda ise enfarkt
olmayabilecedi anlasildi. Yani semptomlarin suresi enfarkt olup
olmadigini anlamak igin glivenilir bir 6lglt degildir. Bu nedenle
zaman sinirlamasi kaldirilarak, doku temelli tanimlama yapildi
ve GIA beyin, spinal kord ve retinada enfarkt olmaksizin gériilen
gecici norolojik disfonksiyon ataklari olarak tanimlandi. Ancak,
gorintilemenin yapilamadigi durumlarda zaman sinirlamasini
iceren eski tanimlama kullanilabilir.

Patofizyoloji

Patofizyoloji inmeden farkli degildir, serebral oksijenizasyonun
ve metabolizmanin  gecici olarak etkilendigi  fokal
hipoperflizyondur.

Patofizyolojisinde Gi¢ ana mekanizma vardir;

1. Embolik GiAlar,

2. Kiiciik damar hastaligi-lakiiner GiAlar,

3. Biiyiik arter hastaligi, yavas akima bagli GiAlardir.

Risk Faktorleri

GIA gelisimi icin risk faktorleri iskemik inme ile ayni olup,
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, atriyal
fibrilasyon, gecirilmis miyokart enfarktlsu, fiziksel inaktive,
sigara ve asiri alkol kullanimi seklinde 6zetlenebilir.

Klinik

GIAda klinik, belli bir damar alaninda kan akiminin gegici
olarak azalmasina bagli olarak, o bdlgenin fonksiyonlarinda
gecici kayip seklinde ortaya ¢ikar. Hastalarin %60’ 1inda klinik bir
saatten daha kisa surer.

GiAlar klinik olarak, etkilenen vaskiiler alanlara gére “karotis
sistemi” ve “vertebrobaziler sistem” GiAlari olarak iki gruba
ayrilir.

Karotis sistem GiAlar: Karsi beden yarisinda motor ve/veya duysal
belirtiler, dominant hemisfer etkilendi ise afazi, non-dominant
hemisfer etkilendi ise anosognosia (hastaligi kabullenmeme
durumu) veya ihmal fenomeni (herhangi bir duyusal veya motor
defisit olmaksizin, lezyonunun karsi tarafindan gelen uyarilar
ihmal etmek) ve ipsilateral olarak gecici monookiiler korlik
(@amaurosis fugax) gorilebilir. Daha kuglk ¢capli emboliler, orta
serebral arterin dallarini etkileyerek, bir kolda kuvvetsizlik veya
duyu kusuru gibi daha fokal bulgulara neden olabilir. Posterior
serebral arter iskemilerinde ise oksipital lob etkilenmesine
bagli gorsel semptomlar gorulebilir.

Vertebrobaziler sistem GiAlar: Tek veya iki yanli motor ve/veya
duysal belirtiler, hemianopsi, dengesizlik, vertigo, diplopi, disfaji
goriiliir. Dizartri hem karotis hem de vertebrobaziler GiAlarinda
olabilir.

GiA klinik tablosunda patofizyolojisi de énemlidir.

Emboli kaynakli GiAlar: Daha uzun siirelidir ve dakikalar
surebilirse de daha c¢ok saatler surerler. Emboliler, farkli
zamanlarda,farklidamarlara giderek,farkli klinikler yaratabilirler.
Kiigiik damar hastaligi-lakiiner GiAlar: intraserebral penetran
arterlerin stenozuna bagli GiAlardir, nadiren emboli kaynakli
olabilirler. Lakiiner inmeler yerlesmeden Once birbirinin ayni
klinik bulgularin oldugu lakiiner GiAlar olabilir.

Yavas akima bagli GiAlar: Ekstra ve intrakraniyal arterlerde
obstruktif olaylar sonucunda meydana gelir. Yavas akima bagli
olan GiAlar daha kisa sirelidir, dakikalar siirer ve daha sik
tekrarlarlar.

TANI

GIA tanisi gecici fokal nérolojik bulgularin olmasi ve
nérogdriintiileme sonuclarina gére konulur. GIAl hastalara da
inme hastasi ile ayni sekilde yaklasilir. Tani asamasinda oykd, fizik
ve norolojik muayene, biyokimya-hematolojik degerlendirme,
bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goruntileme
(MRG) tetkikleri yapilmalidir. BT kanamayi gostermesi ve hizla
cekilebilmesi agisindan onemlidir. MRG'de ozellikle difiizyon-
agirlikli gorinttleme, fokal iskemiyi gosterme acisindan en
yararli sekanstir.

Tel. : +90 533 363 09 39 E-posta: dilekatakli@gmail.com
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Ataklarin  tekrarini onlemek icin  etiyoloji mutlaka
arastirilmalidir. Karotid arter stenozu degerlendirmesi icin
BT anjiyografi, MRG anjiyografi veya Doppler ultrasonografi,
kardiyak emboli kaynagi arastirilmasi icin EKG, (gerekirse
holter incelemesi) ve ekokardiyografi mutlaka yapilmalidir.

Ayirici Tani

GIA 6n tanisi ile sevk edilen hastalarin %60’ Inda baska
hastaliklar saptanmaktadir. Bulgularin yerlesmesi ve suresi,
atak sirasinda veya sonrasinda eslik eden bulgular ayirici tanida
dusunilmelidir.

GIA vaskiiler temelli, ani baslayan fokal nérolojik defisitle
giden bir tablodur. Semptomlarin fokal veya non-fokal olmasi
bize yardimcidir. Fokal norolojik semptomlar, vicudun bir
tarafinda kuvvetsizlik, duyu kusuru gibi bulgulardir. Genel bir
kuvvetsizlik, sersemlik hissi, bayilma, mental etkilenme, idrar
ve gaita inkontinansi gibi bulgular ise non-fokal bulgulardir.
Bilin¢ kaybi non-fokal bir bulgu olmasina karsin GiAlarda cok
nadir de olsa gorilebilir. Diger bir non-fokal bulgu vertigo
olup arka sistem GiAlarinda goriilebilir. Posterior dolasimda
olan GiAlarda siklikla lateralizan bir bulgu beklenmez.
Semptomlarin pozitif veya negatif karakterde olmasi da diger
onemli bir noktadir. Isiklar, paresteziler, istemsiz hareketler gibi
noronlarin desarjini gosteren bulgular pozitif, fonksiyon kaybini
gosteren kuvvetsizlik, his kusuru, gérme kaybi gibi bulgular ise
negatiftir. GiAlarda fonksiyon kaybini gésteren gérme ve isitme
kayiplari, kuvvetsizlik, duyu kayiplari gibi negatif semptomlar
goralur. Bulgular ani baglar, prodromal bulgu beklenmez.
Birden fazla alanda etkilenme varsa hepsi ayni anda meydana
gelir. Semptomlar her atakta stereotipik olabilecegi gibi farkli
da olabilir. Belli bir periyotta sik olarak izlenirler, migren ve
nobetlerin yillarca devam etmesine karsin GiAlar bu kadar uzun
sure devam etmez.

GIA kliniginde, tipik olarak bir damar alanina uyan bélgeye ait
fokal norolojik bulgular gérilir. GIA icin atipik bulgular ise, 5
dakikadan uzun sirede yerlesen bulgular, 30 saniyeden kisa
suren ataklar, semptomlarin bir viucut pargasindan digerine
yayilmasi, semptomlarin bir tipten baska bir tipe degismesi, 1
yildan daha uzun suredir tekrarlayan birbirinin ayni ataklarin
olmasi, parmak, ¢ene, dil gibi oldukga fokal duysal dagilimli
semptomlarin olmasi, dizarti, diplopi, isitme kaybi gibi izole
beyin sapi bulgularinin olmasidir. Bu semptomlar GiAlarda cok
nadir olarak gorilurler.

Nobet, sirasinda, parlak isiklar, sekiller, paresteziler, tekrarlayan
ritmik hareketler gibi pozitif semptomlar olabilir. Bulgular,
saniyeler i¢cinde ilerler ve etkilenme tek bir alandadir. Bulgularin
korteksteki anatomik dizilislerine gore,viicudun bir noktasindan
baslayip sirayla diger bdlgelere yayilmasi (Jacksonian yayilim)
nobetler igin tipiktir. Nobetlerin ardindan paralizi (Todd
paralizisi), daha nadiren diger fonksiyonlarda da gegici kayip
olabilir. Ozellikle; fonksiyon kaybi oldugu zaman ayirici tani zor

olabilir. Nobet sirasinda ataklarin sterotipik olmasi énemlidir.
Nobetler genellikle sporadiktir, ancak donem donem daha
siklasabilirler. Biling etkilenmesi, dil 1sirmasi, inkontinans,
postiktal konflizyon ve atagin ardindan kas agrilarinin olmasi
nobeti destekler.

Migren aurasinin ardindan bas agrisinin gelmesi tanida
yardimci olur, ancak bas agrisiz migren ataklarinin da
oldugunu unutmamak gerekir. Bag agrisina siklikla, isiktan
ve sesten rahatsiz olma bulanti ve kusma eslik eder. Migren
auralari parlak isiklar, sekiller, paresteziler gibi pozitif
semptomlarla baslar, genellikle 20-30 dakika icinde yavas
yerlesir, ornegin; parlak 1sik sintilasyonlari goérme alani
boyunca yavasca hareket eder. Paresteziler 6nce bir parmakta
baslar, diger parmaklara, bilek, 6n kol, omuz, govde, yuz ve
bacaga dakikalar iginde yayilir. Pozitif semptomlar sonrasinda
negatif semptomlar olabilir,parlak isiklar sonrasi skotom veya
gorme alaninda kayip gortlebilir. Benzer sekilde paresteziler
bitince yerinde hissizlik kalabilir. Diger bir 6zelligi migren
aurasi bir alandan digerine gegebilir, 6rnegin; gorsel aura
bitip, paresteziler baslayabilir, paresteziler bitip, baska bir
semptom baslayabilir.

Senkop ataginda, kisa sureli biling kaybi, beraberinde
hipotansiyon ve aritmi olmasi taniya yardimcidir.

Hipoglisemi, anksiyete, terleme, bulanti, tremor, carpinti, ndbet,
konflizyon ve fokal norolojik defisit izlenebilir.

Hiperglisemi, hiponatremi tablolari siklikla yaygin bir
etkilenmeye neden olmakla beraber, hemiparezi gibi fokal bir
klinik bulgulara neden olabilirler.

Gecici global amnezi, 24 saat icinde diizelen amnezi atagidir.
Nadiren tekrarlar.

Periferal vestibiilopatiler,Meniere Sendromu, benign pozisyonel
vertigo, vestibuler migren vertigo ataklarinda akla gelmelidir.
Arka sistem inmelerinden birkag giin 6nce, izole vertigo ataklari
gorulebilir.

Daha nadir nedenler: Multiple sklerozun paroksismal bulgulari,
beyin timorleri, subdural hematom, intraserebral hemoraji,
serebral amiloid anjiyopati, hepatik, renal ensefalopatiler,
kompressif miyelopailer, spinal dural arteriovenoz fistller,
basinca duyarli polindropatiler ve psikiyatrik nedenlerdir.

PROGNOZ

GiAda klinik bulgularin kisa siirmesi bu durumun enfarktlara
gore daha onemsiz oldugunu gostermez. Bu hastalarda takip
eden ilk 48 saat daha riskli olmak uzere, 3 ay icinde vaskuler
olay riski yiiksektir. GiAlar erken taninir, risk faktérleri saptanir
ve tedavi edilirse, ardindan gelisebilecek inmeler blyuk 6l¢lide
onlenir. GIA ve inme iskemik siirecin iki ucudur ve takip ve
tedavileri benzerdir.
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Tedavi

inme klinigi ile basvuran her hastada vital bulgular hizla
degerlendirilmeli, solunum ve dolasim destedi saglanmalidir.
Acil servislerde bir yandan incelemeler surerken oksijenizasyon,
kan basinci kontrold, kan sekeri regilasyonu hizli bir sekilde
saglanmalidir.

GIA tedavisinde, ataklarin tekrarini ve gelebilecek inmeyi
onlemek amaciyla, etiyolojik mekanizmaya yonelik spesifik
tedavilerin uygulanmasi gereklidir. Kardiyoembolik olmayan
GiAlarda antitrombotik tedavi 6nerilir. Antitrombotik tedavi
hemen baslamalidir, genellikle ilk tercih edilen ilag¢ aspirin
olmakla beraber aspirin kullanamayan hastalarda klopidogrel
de tercih edilebilir. Mekanik kalp kapak protezi, AF gibi
kardiyojenik kokenli embolik olaylarda antikoagilan tedavi
kullanilmaktadir. Son yillarda non-valviiler AF hastalarinda
direkt trombin inhibitori dabigatran ve faktor Xa inhibitorleri,
rivoroksaban, edoksaban ve apiksaban kullanilmaktadir.
Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi gibi risk faktorleri
saptanirsa tedavi edilmeli, hasta sigara kullaniyor ise birakmasi

onerilmelidir. Gerekli olan hastalarda karotid endarteroktomi ya
da karotid arter stentlemeleri de yapilmalidir.
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TANIM VE OZELLIKLER

1. 1. Hastaligi Tanimlar/Ozelliklerini Aciklar

Uluslararasi Bas agrisi Dernegi olgltlerine gore gerilim tipi bas
agrisi (GTBA) primer bas agrilari icinde yer alir. Toplumda en
sik rastlanan bas agrisi olup omur boyu prevalansi kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla olmakla birlikte %35-78 arasinda
degismektedir. Doktora basvuru siralamasi ise migrenden sonra
gelir. Bunun nedeni, bu hastalarin daha az tibbi yardim arama
gereksinimi duymalaridir. Sistemik, nérolojik hastaliklar ile
karisabilecegi icin taninmasi onemlidir.

1. 2. Hastaligi Ozelliklerine Gore Siniflandinir

GTBA genellikle iki tarafli yerlesim gosterir. Bas agrisinin
karakteri ¢ogunlukla sikistirici, baski hissi seklindedir. GTBA,
devamli donuk, doluluk ve basta agirlik hissi ile giden bir agridir.
Adri siddeti orta duzeyi asmamakla birlikte fiziksel aktivitelerle
degiskenlik pek gorilmez. Agriya bulanti veya kusma eslik
etmesi beklenmez. Bag agrisi sirasinda ses ve isikta etkilenme
(fonofobi, fotofobi) olabilmektedir.

1. 3. Hastaligin Fizyopatolojik Mekanizmasini Agiklar

Patofizyolojik mekanizmasi tam olarak anlasilmamis, halen
tartismalidir. Altinda yatan mekanizma miyofasiyal tetik
noktalar ve santral nosiseptif bozukluk zemininde gelisen
periferik ve santral duyarlilik olabilir. Duyarliligr artmis kranium
etrafindaki miyofasiyal dokulardan gelen nosiseptif uyari Ust
servikal sinirler ve kaudal trigeminal cekirdekte duyarlilik
artisina sebep olur. Santral sinir sisteminin agri modulasyonun
bozulmasi GTBA ile sonuglanir.

1. 4. Hastaligin Alt Tiplerini Aciklar

a) Seyrek episodik (ayda 1 guinden az),

b) Sik episodik (ayda 15 glinden az, 30 dakika - 7 gun suren
ataklar),

c) Kronik (ayda 15 giin veya daha fazla sureklilik gosteren,
saatler suren veya devamli olan) gerilim-tipi bas agrisi olmak
Uzere 3 tipi vardir.

1. 5. Hastaligin Taninmasinda Sik Yapilan Hatalari Aciklar

Bas agrisi ile bagvuran hastalarin tanisinda esasi hastanin
OoykusU olusturmaktadir. Hastalara vyeterli zaman ayirip,
yakinmalarinin dogru degerlendirilerek, tani yanlisliklari ve
gereksiz tetkiklerden kaginmak mimkindir. Bas agrili hasta
degerlendirilirken ilk basamak, bas agrisinin primer veya
sekonder olup olmadiginin ayirimidir.

AYIRICI TANI

2. 1. Ayinci Tanidaki Hastaliklari Sayar

Ayirici tanida ozellikle primer ve sekonder bas agrilari akla
getirilmeli, 0yku ve muayene bulgulari degerlendirilmelidir:

a. Migren,

b. Beyin omurilik sivisi (BOS) basing degisikligi,

c.Arteryovenoz malformasyon, anevrizma,

d. Karotis arter diseksiyonu,

e. Lyme hastaligi,

f.Arnold Chiari malformasyonu,

g.ilac asir kullanimi bas agrisidir.

2. 2. Ayinici Tanidaki Hastaliklarin Ozelliklerini Ve Eslik Eden
Semptomlari Aciklar

Bas agrili hastalarin tanisinin  konulmasinda en onemli
nokta bag agrisi oykisinun tam olarak alinmasidir. Bas agrisi
hastalarinin ¢cogunda tibbi ve ndrolojik muayeneler normal
bulunur. Bu nedenle, dogru tani icin elimizdeki en yararli gereg
ayrintili oykudir. Bas agrisi oykisu hastanin bas agrilarinin
ayrintili bir tablosunu ¢izmeli, ayrica varsa taniyi veya
tedaviyi etkileyebilecek diger tibbi durumlar hakkinda da bilgi
saglamalidir.

a. Migren: Cinsiyet 6nem tasir; kadinlarda 3-4 kat fazla
rastlanirken GTBA cinsiyet farki bulunmaz.Agri zonklayici tarzda
ve genelde tek taraflidir.

b. BOS basing degisikligi: Bas agrisi fiziksel aktivite, Ikinma veya
okslrmekle artar, agri vlicut ve bas pozisyonu ile iliskili olabilir.
Yatar pozisyonda artan bas agrisi kafa i¢i basing artisina; ayaga
kalkinca veya dogrulmakla gelisen-artan bas agrisi kafa igi
basing dusikligune dikkat c¢eker. Gorme alaninda bozulma
dikkati ceker.

Tel. : +90 535 567 48 21 E-posta: mgsenol@yahoo.com
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c. Arterio-vendz malformasyon, anevrizma: Anevrizma veya
arterio-vendz malformasyonun (AVM) kanamasi siklikla strekli,
siddetli, kiint veya zonklayici tarzda agri ortaya gikarir.

d. Karotis arter siseksiyonu: Oncesinde bas-boyun travmasi
Oykusu vardir. Yeni baslayan bas agrisinin akut ve siddetli
ozellikte olur, cift gorme ve fokal norolojik bulgular eslik eder.
e. Lyme hastaligi: Oncesinde kene isirmasi oykisi olabilir.
Ates, bulanti gibi belirtilerle birlikte fokal norolojik bulgular

gorulebilir.
f. Arnold-chiari malformasyonu: Okslirme-ikinma  gibi
durumlarla iliskili bas agrisi kraniyo-vertebral birlesme

anomalilerinde ortaya ¢ikabilir.

g.ilag asin kullamimi bas agrisi: Kirk yaslarin iizerinde rastlanan
ilag asir kullanimi bas agrisi sik karsilasilan bir bas agrisi nedeni
olarak hatirlanmalidir. Sik agri kesici kullanmanin ardindan agr
ataklarinda siklasma ve agri karakterinin degismesi ve bas
agrilarinin sirekli bir hal almasi ile karakterizedir.

2. 3. Ayinci Tanidaki Hastaliklarda Oncelikle Yapilmasi Gereken
Muayeneleri Belirleyerek Eslik Edebilen Bulgulari Sayar/Aciklar

Bas agrili hastada ayrintili fizik ve norolojik muayene yapilmasi
sarttir. Hastanin oncelikle vital bulgulari degerlendirilmelidir.
Hipertansiyona bagli bas agrisinda diastolik basing 110 mmHg
ve Ustudir.

Hastanin kraniyal sinir muayenesi yapilmalidir. Cift gorme
var ise g0z hareketlerinde bakis kisitliligi veya kayma olup
olmadigina bakilmali, pupil refleksi degerlendirilmelidir. Pitoz
(kapak dusukligl) varligina dikkat etmeli bununla birlikte
gbz dibi ve gérme alani muayenesi yapilmalidir. Isitme azligi
sorgulanmali, fasiyal, dil ve ekstremite kas glicune bakilmali,
patolojik refleksler degerlendirilmelidir.

Ates varligr sistemik bir enfeksiyonu, ense sertliginin olmasi
menenjit tanisini dustndurdr. Kafa ici basing artisinda ise goz
dibinde papilodem saptanir. Bu nedenle bas agrisi olan bir
hastanin goz dibi bakilmadan muayenesi tamamlanmis kabul
edilmemelidir.

Boyun bolgesinin muayenesinde hareket kisitliligi, spazm ve
gerginlik degerlendirilmelidir.

2. 4. Ayinci Tanidaki Hastaliklarda Oncelikle istenmesi Gereken
Laboratuvar Testlerini Belirleyerek Beklenen Bulgulari Aciklar

Primer bas agrilarinda biyokimya, goruntuleme tetkiklerinin ve
EEG incelemesinin tanisal degeri yoktur.

Kan sayimi, sedimentasyon hizi, elektrokardiyografi, tiroid
fonksiyon testleri,B12 diizeyi gibi rutin biyokimya arastirmalari
bas agrisinin sekonder nedenlerini ve hastanin genel durumunu
arastirmak icin yapilmalidir.

Lomber ponksiyon (LP), kafa ici enfeksiyon ve BOS basing
degisikligi etiyolojide disinuldigi durumlarda, ense sertligi ve
ates mevcudiyetinde yapilmalidir.

2. 5. Ayinia Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi
Gereken Goriintiileme Tetkiklerini Belirleyerek Beklenen
Bulgulari Agiklar

Norogorintileme ve diger tetkikler, sekonder bas agrilarini
dusunduren durumlarin (bas agrisi ozellikleri, anormal fizik ve
norolojik muayene) varliginda istenmelidir.

Artik ¢ok seyrek kullanilan diger direkt filmler; dovme bakir
gorinumu ile kafa ici basing artisini gosterebilir. Ayrica Llitik
lezyonlar, baziler invajinasyon konusunda yardimci olur.
Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goruntiileme
(MRG) daha once belirtilmis olan sekonder bas agrisi kuskusu
olan durumlarda istenir, primer bas agrilarinda gerekli degildir.
BOS basing degisikligi dislnuliyorsa, LP yapilmadan once
kitle etkisinin dislanmasi amaciyla BT yapilmasi uygun olabilir.
Anevrizma, AVM, disekasyon tanisi duslnuliyorsa BT ve MRG
yapilmali, ayrica anjiyografi incelemesi de istenmelidir. Gerekli
durumlarda DSA (dogrudan substraksiyon anjiyografisi)
yapilmasini akilda tutulmalidir.

Tedavi Sevk

3. 1. Hastaligin Semptomatik Tedavisini Endikasyonu Belirler/
Uygulamalarini Yapar

Akut atak, profilaksi tedavisi ve ilag disi girisimsel tedaviler
olmak Uzere 3 kisimda tedavi degerlendirilebilir. Burada
ataklarin sikligi 6nem kazanmaktadir.

Seyrek epizodik (ayda 1 giinden az): GTBA bireyi fazla etkilemez,
¢ok fazla tibbi profesyonel yardim gerektirmez. Atak tedavisi
kullanilabilir.

Sik epizodik (ayda 15 giinden az, 30 dakika -7 giin siiren ataklar):
GTBA maluliyete, bireysel ve sosyo-ekonomik kayiplara neden
olur. Akut ve profilaktik tedavide ilaglara gereksinim olabilir.
Kronik (ayda 15 giin veya daha fazla siireklilik gosteren, saatler
siiren veya devamli olan) GTBA: Yasam kalitesini daha buyik
oranda azaltan ve yuksek maluliyete neden olan alt tipidir,
profilaksi gerekir.

Akut atak tedavisi: Basit analjezikler ve non-steroid anti-
enflamatuvar ilaglar epizodik GTBA tedavisinde tavsiye edilir.
Kafein, kodein ve fenobarbital iceren kombine analjezikler
ikincil secimdir. Triptanlar, kas gevseticiler ve opioidler
kullanitmamalidir. ilac asirt kullanim bas agrisi gelismesini
onlemek icin analjeziklerin asiri doz ve siklikta kullanimindan
kacinmak esastir. Akut tedaviler haftada iki gunden fazla
kullanilmamalidir. Atak sirasinda genelde parasetamol
gibi basit analjezikler veya non-steroid anti-enflamatuvar
ilaglar yeterlidir, herhangi birinin digerlerine Ustinligu
gosterilmemistir.

Kronik GTB'de antidepresan ilaclar kullanilir. Profilakside
amitriptilin en etkili ilaglardandir. selektif serotonin geri alim
inhibitorleri grubunun da (paroksetin: 20 mg, fluoksetin: 20 mg,
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citalopram: 10-20 mg, dertralin: 50-100 mg, fluvoksamin: 50-
100 mg ve digerleri) etkinligi vardir.

GTB’de ilag tedavisi ile gevseme teknikleri, stresle micadele
yontemleri, cesitli egzersizler ve masaj gibi uygulamalarin
yapildigi ilag disi tedaviler de basarili sonuclar vermektedir.
Bazi merkezlerde oksipital sinir blokaji seklinde teknikler ilag
tedavisine yanitsiz kronik olgularda denenmektedir.

3. 2. Hastaligin Acil Durum ve Sevk Kriterlerini Belirler/
Uygulamalarini Yapar

Herhangi bir sekonder bas agrisinin GTBA tani kriterlerini
tam olarak karsilayabilmesinin nedeni; kusmanin, zonklayici
bas agrisinin ve fotofobinin yoklugu gibi negatif belirtilere
dayanarak konulmasidir. Yakin zamanda baslayan bir bas agrisi,

GTBA tani kriterlerini eksiksiz karsilasa da beyin gortintiilemesi
yapilmali ve hasta yakindan izlenmelidir.
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TANIM

KLINIK

Birkac gun icinde yerlesen (birka¢ gun ile 4 hafta arasinda:
“akut”), siklikla hayatta bir kez karsilasilabilen (monofazik),
baslica kas gli¢slizligu yapan bir hastaliklar grubudur.

ETiYOLOJI

Hemen oOncesinde, hastaligi tetiklemis olan bir enfeksiyon®*/
immunizasyon/travma/ameliyat/kemik iligi transplantasyonu
Oykusu olabilir. Bahis konusu enfeksiyona karsi viicudun
olusturmus oldugu bagisiklik sistemi yanitinin, mikroorganizma
ile molekiiler benzerlik gostermekte olan periferik sinir
sistemi unsurlarina karsi ¢apraz reaksiyon gostermesi sorumlu
tutulmaktadir.

*GBS ile iliskilendirilmistir enfeksiyon ajanlari

Campylobacter jejuni

Cytomegalovirus

Epstein-Barr virus

insan bagisiklik yetmezlik viriisii

Zika virls
EPIDEMIYOLOJi
insidansi  1-2  kisi/100.000/yil  bildirilmektedir. Tim vyas

gruplarinda goraldr.

Patolojik muayene bulgulari

Ekstremitelerde, govdede kas gli¢suizlugu (a)
Derin tendon refleksinde (DTR) azalma (b)
Parestezi (c)

Kraniyalnoropati: Fasiyal (d), Okiilomotor, Disfaji, Disfoni

Solunum yetmezligi (e)

Otonom islev bozuklugu (f)

a) Cogunlukla yaygin, proksimalde belirgin ya da distalde baslayip proksimale
yayilan,ilerleyici ve oldukca simetriktir. Derecesi yurtimeyi hafifce gliclestiren
bir diizeyde olabilecegi gibi, kisiyi tamamen yataga bagli kilacak diizeyde agir
da olabilir. Genellikle bacaklarda baslamakla beraber nadiren brakiofasiyal
alanda da baslayabilir. b) DTR basta azalmis olabilecegdi gibi glinler iginde
de azalabilir/kaybolabilir. ¢) Eldiven corap tarzi dagilim. d) Uni/bilateral
periferik fasiyal paralizi. €) Solunum destegi olgularin %10-30'unda gerekir. f)
ishal/kabizlik, dalgalanma gdsteren kan basinci, bradikardi, liriner retansiyon,
tasikardi, geri donusli kardiyomiyopati, Horner Sendromu, hatta nadiren ani
olum.

Kirmizi bayraklar

Toraksta seviye gosteren duyu kusuru

Taban derisi refleksi ekstansor

ilk giinden beri belirgin otonom islev bozuklugu

Kas gligsuizluglinde belirgin ve devamli asimetri

Kas gugsuzlugu olmaksizin solunum yetmezligi

Baslangicta ates

>50/mm?3 pleositoz

Elektromiyografi  (EMG): Multifokal ~ demiyelinizasyon
bulgularinin  ortaya konmasi GBSnin akut enflamatuvar
demiyelinizan poliradikulonoropati (AIDP) tipine, aksonal
tutulum bulgularinin saptanmasi ise akut motor aksonal
noropati (AMAN) ya da akut motor duysal aksonal noropati
(AMSAN) tiplerine isaret eder.

Laboratuvar: Beyin omurilik sivisi (BOS) analizi yapildiginda
protein iceriginde artis (45-200 mg/dL, nadiren 1,000 mg/
dL) olmasl, buna karsilik okosit sayisinin normal (<5/mm?3;
nadiren <50/mm?) olmasi, yani “albliminositolojik disosiasyon”
saptanmasi GBS ©n tanisini destekler. >50/mm?* pleositoz

E-posta: tutkavulkemal@yahoo.com
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saptanmasi oncelikli olarak insan bagisiklik yetmezligi virsu
ile iliskili GBS olasiligini dustndurmelidir. Periferik kanda
bakilabilen anti-GQ1b, GBS’in Miller Fischer varyantinda, anti-
GD1a ve anti-GM1 AMAN varyantinda, anti-GD1b akut duysal
noropati varyantinda taniya yardimci olur.

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG): Spinal MRG'de spinal
sinir koklerinde ve kauda equina’da kalinlasma ile kontrast
tutulumu saptanabilir.

Takip: Hastanin hastaliginin ilk gunlerinde olasi bir
kotllesmeyi gozleyebilmek icin gin boyunca tekrarlanan
muayenelerinin yapilmasi, vital bulgularinin gozlenmesi,
hastaligin seyrinin ve tedaviye yanitinin (iyilesme/kotilesme/
dalgalanma) gozlenebilmesi i¢in ginlik kas guctu ve DTR
muayenesi yapilmasi gerekir. Solunum destegi ihtiyaci,
yutma islev/beslenme bozuklugu, kardiyovaskdiler, mesane ve
defekasyon islev bozuklugu, derin ventrombozu, dekubit ulseri
olasiliklarinin goz o6nunde bulundurulmasi 6nemlidir. Eslik
edebilen uygunsuz antidituretik hormon salinimi ve immin
kompleks glomertlonefriti olasiligi nedeniyle elektrolitler de
takip edilmelidir.

Seyir: Bircok olguda GBS'nin klinik tablosu basladiktan sonraki
iki hafta boyunca kotulesme gosterir. Klinik tablo dordiincu
haftasinda, olgularin %90'indan fazlasinda tepe noktasina
ulasmis olur. Klinik kotulesme suresi sekiz haftayi asiyorsa artik
kronik enflamatuvar demiyelinizan poliradikilondéropatiden
(CIDP) bahsedilmektedir.

AYIRICI TANI

Diger akut polinoropatiler, spinal kord hastaliklari, sinir-kas
kavsak hastaliklari ve kas hastaliklari ayirici taniya girer.

Diger akut polinoropatiler

Difteri Bogaz kilturu

Porfiri Spot idrarda porfobilinojen
B1 (tiyamin) eksikligi Kanda tiyamin duzeyi

Akut CIDP* =

Arsenik tahlili
is yeri kosullari

Arsenik entoksikasyonu

n-Hekzan maruziyeti

Vaskalit™ -
Lyme Borrelia burgdorferi serolojisi
Sarkoidoz Akciger grafisi, serum Ca**, BOS ACE

Sistemik hastalik, BOS’da atipik

Leptomeningeal hastalik hiicre

Paraneoplastik polindropati

Kritik hastalik polindro/-

ey

miyopatisi

Malignite/paraneoplastik antikorlar

*CIDP ile GBS nin AIDP varyanti arasinda zaman diizleminde tanimlanmis
bir iliski vardir: AIDP monofazik bir tablo olup semptomlar 3-4 hafta i¢inde
tepe noktasina ulasir; oysaki CIDP 8 haftayi asan siire boyunca semptomlarda
devamli ya da ataklar halinde (li¢ ya da daha fazla) kotllesme ile seyreder;
CIDP olgusunda bagimsiz ambulatuvar kalma olasiligi daha ylksek olup
fasiyal sinir tutulumu daha nadir gorilir. Baglangicta AIDP oldugu dislinlilen
olgularin %2-5’inin CIDP (akut baslangicli CIDP) oldugu yakin klinik takip ile
anlasilir.

**Vaskilit durumunda monondritis multipleks ya da asimetrik polindropati
seklinde klinik tutulum paterni, kilo kaybi, ates, diger organ tutulumlari
gorilebilir; laboratuvar testleri (poliarteritis nodoza,romatoid artrit,eozinofilik
granilomatozlu polianjiitis “Churg Strauss”, Wegener graniilomatozisi, diger
bag dokusu hastaliklarina yonelik testler), periferik sinir ve kas biyopsisi ile
taniya ulasilir.

***Kritik hastalik polinromiyopatisi tipik olarak yogun bakimda tedavi goren,
ylksek doz steroid ve noromuskiiler kavsak blokerleri ile tedavi gormiis
olan, sepsis ya da coklu organ yetmezligi tablosu icinde olan hastalarda
goruldr. Kritik hastalik polindropatisinde EMG'de duysal ve motor cevap
amplittdlerinin yaygin olarak diisiik oldugu gorilir ve igne EMG'de yaygin
aktif denervasyon bulgulari saptanir. Kritik hastalik miyopatisinde ise EMG’de
duysal cevaplarin korundugu gorulur.

Spinal kord hastaliklari

Kompresif miyelopati MRG
MRG, BOS, mikrobiyoloji

Derin duyu korunur, MRG,
toraks BT anjiyo

Transversmiyelit

Anterior spinal arter sendromu

Asimetrik kas glicu kaybi, digki

Poliomiyelit tahlili, EMG

Polio benzeri sendrom (Bati Nil Mikrobiyoloji

virasui)
Amiyotrofik lateral skleroz EMG
Spinal muskuler atrofi EMG

eAnilan tablolarda akut dénemde derin tendon refleksleri heniiz hipoaktif
olabilir ve ayirici tanida bize yardimci olmayabilir. Buna karsilik erken
donemden beri belirgin barsak ve mesane islev bozuklugu olmasi,
govdede seviye veren duyu kusuru saptanmasi spinal kord tutulumu lehine
degerlendirilir. Spinal MRG tanida yardimci olur
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Sinir-kas kavsak hastaliklariy

Botulizm EMG
S . EMG, anti-asetil kolin resep,
Otoimmunmiyasteni :
anti-Musc
Lambert Eaton miyastenik EMG, anti-voltaj kapili
sendrom kalsiyum kanali

VZaaf diizeyinde dalgalanma karakteristik bir bulgudur. Bu tablolarda duysal
yakinma saptanmaz

Kas hastaliklari

CK, sedimentasyon, EMG, kas
biyopsisi

Polimiyozit

Kritik hastalik miyopatisi
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DEMANS

Tanim

Kognitif bozukluklar, santral sinir sisteminde (SSS) zihinsel
islevlerin alt yapisini olusturan noral sistemlerin (limbik-
paralimbik yapilar, heteromodal asosiasyon korteksler ve
subkortikal baglantilar) secici olarak tutuldugu patolojik
sureglerin klinik yansimalaridir.

Demans, ogrenilmis yliksek kortikal fonksiyonlarin bir ya
da birkaginin glnlik yasam aktivitesini bozacak oranda
kaybi olarak tanimlanabilir. Yiksek entelekttiel fonksiyonlar
arasinda bellek, dikkat, lisan, yurutucu islevler, gorsel ve
mekansal islevler sayilabilir. Bu fonksiyonlar arasinda bellek
fonksiyon bozukluklari sik gorulur ve hastalar unutkanlik
sikayeti ile gelir. Diger fonksiyon kayiplarina bagli konusmada
tutukluk, dikkati surdirmede zorluk, davranissal bozukluklar
gorulebilir.

GUndmduzde tim dinyada ortalama yasam suresinin uzamasi
nedeniyle yasli nufusun orani giderek artis gostermektedir.
Altmis bes yas uzerinde demans sikligi %5-10 ve her 5 yilda bir
iki katina gikmaktadir.

Siniflama

Demans sendromunun semptomlari kognitif, davranissal
ve gunlik yasam islevleri olmak Uzere U¢ ana kategoride
siniflanabilir.

1- Kognitif alanda en ¢ok etkilenen alan bellektir. Bellek
bozuklugunda hasta ayni konulari tekrarlar, sahsi esyalarini
kaybeder, ayni sorulan tekrar tekrar sorarlar. Gorsel mekansal
islevlere ait bozuklukta ise daha az bilinen mekanlarda
yolunu kaybeder, ilerleyen donemlerde evde odalarin
yerlerini  kanstirabilir. Dil islevlerinde bozulma, kelime
hazinesinde daralma adlandirma gugligu ile baslayip afazi
ile sonuglanabilir. Yuriticl islev bozuklugu sonucu soyutlama,
planlama, akil yuritme ve zihinsel esneklik kaybi olur. Glinlik
yasamda karsilasilan sorunlara uygun ¢ozum uretilemez. Esya
kullanmakta (tarak, makas gibi) zorluk gibi apraktik bozukluklar
goralar.

2- Davranigsal belirtiler arasinda durtu bozukluklari (uygunsuz
davranis, hiperfaji vb.) gorulebilir. Duslince ve algi bozukluklar

olabilir. Gorsel varsanilar, paranoit dustinceler, ajitasyon,amagsiz
tekrarlayan hareketler gorulebilir.

3- Gunluk yasam aktivitelerinde, erken donemde bilinmeyen bir
yere yolculuk, mali islerde guglik gibi durumlarla sinirliyken
ileri evrede hijyen ve beslenme gibi 6z bakim faaliyetlerinde
bile yardim gerekebilir.

Demans farkli etiyolojik nedenlere bagli gelisebilir. Bunlar
icinde geri donusumlu tedavi edilebilen ve ilerleyici tedavi
edilemeyen gruplari iyi tanimlamak gerekir. Primer ve sekonder
nedenler olarak ikiye ayrilabilir.

Tablo 1. Demans hastaliklarinin siniflandirilmasi®

Primer (dejeneratif)
Alzheimer hastalig
(%50-75)

Lewy cisimcikli demans
(%10-25)

Fronto-temporal demans
%10-15)

Hareket bozukluguyla
birlikte

Parkinson hastaligi demansi
Kortiko-bazal dejenerasyon
Progresif supranukleer
paralizi

Huntington hastaligi
Multi-sistem atrofiler
Wilson hastalig
Noroakantositoz

Prion hastaliklan
Creutzfeldt-Jacob hastaligi
Gerstmann-Straussler-
Scheinker hastaligi

Fatal familyal insomni
Cesitli pediyatrik demanslar
Kufs hastaligi
Metakromatik lokodistrofi
Gaucher hastaligi
Niemann-Pick hastaligi
Diger ender demanslar
Limbik demans
Poliglukozan cisimcik
hastaligi

Arjirofilik tahil hastaligi

Sekonder

Vaskiiler demans (%20-30)
Multi-enfarkt demans
Binswanger hastaligi
Stratejik enfarkt demansi
CADASIL

Normal basin¢li hidrosefali
Toksik-metabolik demanslar
Wernicke-Korsakoff hastaligi
B12 vitamin eksikligi
Hipotiroidi

Kronik karaciger hastaligi
Organik ¢ozlictulere maruz kalma
ilaglar

Enfeksiyonlar

Herpes simpleks ensefaliti
Norosifilis

Kronik menenjitler
HIV-demans kompleksi
Whipple hastalig

Kafa ici yer kaplayici hastaliklar
Neoplastik durumlar
Subdural hematom

Otoimmiin-enflamatuvar hastaliklar

Multipl skleroz

Behget hastaligi
Paraneoplastik limbik ensefalit
VGKC ve NMDAR kanalopatileri
Granulomatoz anjitis

Primer sinir sistemi vaskaliti

“Oge AE, Baykan B, Bilgic B. Néroloji e-Ders Kitabi, http: //http://www.

itfnoroloji. org/ekitap” kaynagindan alinmistir

Tel. : +90 535 391 53 65 E-posta: ufuemr@gmail.com
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FiZYOPATOLOJI

Genel olarak kognitif bozukluklar, norokognitif sebekelerin
anatomik altyapilarinin akut ya da kronik, farkli sekillerde
hasarlanmasina bagli gelisen klinik durumlardir. iliskili
noroanatomik yapilarda noéron ve sinaps kaybi, vakioler
dejenerasyon, aterosklerotik dedgisiklikler, senil plaklar,
norofibriler yumaklar gibi protein birikimleri bu hasarlanmanin
gelisimine yol acar. Demans nedenleri arasinda en sik gorilen
Alzheimer hastaliginda (AH) bellek fonksiyonlari ilk planda
bozulur ve en sik gorilen semptom unutkanliktir. Unutkanlik,
ogrenme-bellek ile iliskili anatomik yapilar olan medial
temporal lob, diensefalon ile striatum, serebellum, amigdala,
prefrontal korteksin farkli derecelerde etkilenmesine bagli
gelisir.

Bunun disinda 6zellikle yaslandikga unutkanlik yakinmasi artar.
Bu durumun en dnemli nedeni dikkat fonksiyonlarinda bozulma
ve bilgiyi degerlendirme hizinda yavaslama yer almaktadir.
Dikkat ve konsantrasyon fonksiyonlari ozellikle dorsolateral
prefrontal korteks ile iliskilidir ve bu alanin etkilendigi
durumlarda dikkat ve konsantrasyon bozukluguna bagli
unutkanlik gorilebilir.

Bellek fonksiyonlari ve 6grenmede asetilkolin basta olmak
Uzere glutamat, GABA, serotonin, dopamin gibi pek ¢ok
norotransmiterin rolu vardir.

Alzheimer Hastaligi

Dinya genelinde en yaygin gorilen demans tipi olan AH yavas
baslangi¢ gosteren ve ilk belirtinin unutkanlik oldugu bir tablodur.
Tum demanslarin yaklasik %70’ini olusturmaktadir. Genetik ve
cevresel faktorlerin rol oynadigi AH'de, norofibriler yumaklar
ve amiloid plaklarin yani sira gliozis-enflamasyon, néron ve
sinaps kayiplari, aksonal ve dendritik morfolojik degisiklikler,
kortikal kolinerjik innervasyon ve diger norotransmitter
sistemlerinde kayiplar AH noropatolojisinin  bilesenlerini
olusturur. AH'de APOE4 gen aleli en onemli genetik faktordur.
Otozomal dominant gegis gosteren geng baslayan mutasyonlar
tanimlanmistir. Amiloid prekirsor proteinden, presenilin 1, ve
presenilin 2 gen mutasyonlari amiloid f§ duzeyinde artisa yol
acmaktadir. Olgularin %2’den azini olusturmaktadir.

Klinik olarak erken, orta, ileri evreden olusur. Erken evrede,
hastanin kendisi ve vyakinlari henlz belirtilerin farkinda
degildir. Bu evrede psikiyatrik belirtiler daha belirgin olup
“yalanci demans” ile karisabilir. Yillar icinde bellek fonksiyon
bozukluguna diger alan etkilenmeleri de eklenir. Hastaligin
baslangicinda, esyalarini koydugu vyeri veya bir arkadasinin
adini hatirlayamama seklindeki unutkanliklar zaman iginde
artarak hastanin sosyal yasamini etkileyecek boyutlara ulasir.
GUnluk yasamini tek basina slrduremez. Davranis ve kisilik
degisiklikleri tabloya eslik edebilir. Hastalik ilerledikce tim

entelektuel fonksiyonlarda yikim goze carpar. Hasta kendisi
ve yakinlari ile ilgili sorular cevaplandiramaz. Evinin odalarini
sasirir, ginluk yasamin basit gereksinmeleri, yemek, banyo gibi
aktiviteler strdirilemez olur. Okuma, yazi yazma ve konusma
gibi dile ait yetenekler giderek bozulur.

Vaskiiler Demans

En sik gordlen ikinci demans nedenidir. Tum demanslarin %20
-30’unu olusturur. Multi enfarkt demans, stratejik alanda olusan
enfarkt sonucu demans, subkortikal klicik damar hastaligi
ya da hemorajiye bagli ortaya c¢ikan bilissel bozukluktur.
Hastaligin seyri enfarkt alani ve entellektuel yikimin derecesi
ile orantilidir. Klinikte basamakli kotulesme ve eslik eden alanla
ilgili fonksiyon bozuklugu goralar.

Frontotemporal Demans (FTD)

Daha geng yasta baslar. Erken donemde kisilik degisikligi ve
konusma akiciiginda azalma goralur. Erken donemde mini
mental durum testi (MMSE) normal olabilir. Zamanla davranis
degisikligi, zayif kisisel ve sosyal yargilama, perseverasyon ve
stereotipik davranislar, farkinda olamama, planlamada bozulma
goralar.

Lewy Cisimcikli Demans (LCD)

Alfa-sinuklein iceren Lewy cisimciklerinin subkortikal, limbik,
neokortikal bolgelerde birikimi sonucu gelisir. Tegmental
dopaminerjik hucre yikimi ve bazal kolinerjik kayip vardir.
Klinikte ilerleyici kognitif bozulma, parkinsonizm, dalgali klinik
seyir, gorsel halusinasyonlar, REM uyku davranis bozukluklari,
noroleptiklere asiri duyarlilik 6ykisu tanida onemlidir.

Normal Basincli Hidrosefali (Adams-hakim Sendromu)

Progresif demans, ylrime apraksi ve idrar inkontinansi
bulgularinin bir triad halinde bulunmasi normal basingli
hidrosefali (NBH) disindirmelidir. Kesin bir laboratuvar tani
yontemi olmamakla birlikte lomber ponksiyon ile beyin omurilik
sivist (BOS) alindiktan sonra hastanin yurdyusunin duzelmesi
tanida onemlidir. Ventrikiilo-peritoneal shunt ile hidrosefali
ortadan kaldirildiginda klinik bulgular geriler.

TANI-AYIRICI TANI

Demansin ayirici tanisi,semptomlarin baslangig yasi,akut-kronik
gelisme, hizli seyir, eslik eden ek bulgularin varligi (davranigsal,
parkinsoniel, motor bulgular vb.)) degerlendirilmelidir. isitme
ya da gorme bozuklugu olan yaslilarda algilama problemleri
unutkanlik gibi degerlendirilebilir. Diger demans tiplerinde
erken donemden itibaren ajitasyon, Kkisilik degisiklikleri,
paranoid dislnceler gibi davranigsal semptomlar psikiyatrik
hastaliklarla karisabilir.

Norodejeneratif demanslarda goruilen unutkanlikta etkilenen
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bolgeye gore hastanin unutkanlik yakinmalarinin 6zelligi
ve eslik eden diger norolojik muayene bulgulart farklilik
gosterebilir. Ornegin; AH 6n planda bellek fonksiyonlarinda
bozulma gorilirken Lewy cisimcikli demansta (LCD) erken
evrelerden itibaren kognitif,davranissal ve motor fonksiyonlarda
bozulmalar baslar. PH, kortiko-bazal sendrom, progresif
supranikleer paralizi, Huntington hastaligi hemen daima
motor bulgularla baslar, kognitif bozulma sonradan eklenir.
Norodejeneratif demanslarin tanisinda tek bir laboratuvar
testi yoktur. Muayene, noropsikometrik testler ve kraniyal
goruntuleme tanida onemlidir.

inmeye bagli gelisen unutkanlik ani baslangiclidir. Eslik eden
farkli bulgular olur (motor, lisan vb.). Kafa i¢i yer kaplayan
lezyonlar ve enfeksiyoz nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan
unutkanliklar daha subakut baslangiclidir. Diger ndrolojik
hastaliklarda ise unutkanlik, genelde (multipl skleroz; epilepsi,
Parkinson hastaligi gibi) neden olan hastaligin ilk belirtisi
degildir ancak ilerleyen doneminde eslik edebilir.

Psikiyatrik hastaliklar arasinda yer alan ozellikle depresyon
ve anksiyete bozuklugu gibi durumlarda unutkanlik hastaligin
ilk belirtisi olarak ortaya c¢ikabilir. Frontotemporal demans
(FTD) tablosu da davranigsal bulgularla, mizag degisiklikleri ile
baslayabilir. Erken donemde psikiyatrik hastaliklara karisabilir.

Kafa travmasi sonrasi subdural, intrakranial kanama varligi,
aksonal hasar nedeni ile unutkanlik, davranis degisikleri
olabilir. Toksik durumlar ve bazi ilaglar (antikolinerjik, gabaerjik,
benzodiazepin) unutkanlik yakinmalarina neden olabilir. Kronik
alkol kullanimina bagli olarak Wernicke-Korsakoff sendromunda
da unutkanlik, demansif bulgular gorulebilir. Wernicke
ensefalopatisine ¢ift gorme ve dengesizlik gibi sikayetler de
eslik edebilir. Oykii, muayene ve kraniyal goriintiileme tanida
degerlidir.

Demans nedeni ile degerlendirilen tim hastalarda rutin kan
testleri (vitamin B12 dizeyi, aglik kan sekeri, tiroit fonksiyon
testleri, elektrolitler, Ure kreatin, karaciger fonksiyon testleri
ve hemogram), enfeksiyoz nedenlere yonelik, C reaktif protein,
sifiliz, Brusella, HIV testleri yapilmalidir. Wernicke-Korsakoff
hastaliginda tiamin duzeyi bakilabilir. Norospikometrik
Degerlendirme ise norodejeneratif demanslar basta olmak
uzere demans nedeni ile degerlendirilen hastada hangi
alanlarda ve ne siddette etkilenme oldugunu objektif belirlemek
amaci ile yapilmalidir. Bu testler arasinda en sik kullanilan
MMSE. Ayirici taniya yonelik ozellikle yapisal lezyonlari, atrofi
varligini saptamak amaci ile kraniyal gortintileme yapilmalidir.
Elektroensefalogram (EEG) ve BOS ise gerekli gorilen olgularda
incelemeye eklenmelidir.

Tum bu nedenlerin disinda normal vyaslanma slreciyle
birlikte 6zellikle epizodik bellek ile iliskili hafiza problemleri
gorulebilmektedir. Ancak bu durumda kisi tim glnluk islerini
desteksiz yapabilir.

TEDAVI

Demans tedavisinde oncelikli olarak tedavi edilebilir nedenlerin
tanimlanmasi ve semptomatik tedavisi gerekir. B12 eksikligi,
hipotroidi, tiamin eksikligi, iliskili sistemik hastaliklarin,
depresyon gibi psikiyatrik hastaliklarin  tedavisi gerekir.
Norodejeneratif demans nedenleri arasinda yer alan AHnin
tedavisinde kolinesteraz inhibitorleri ve memantin kullanilabilir.
NBH tedavisinde ventrikiloperitoneal sant takilmasi gerekir.
FTD Tedavisinde segici serotonin gerialim inhibitorleri
kullanilabilir, Kolinesteraz inhibitorleri ve memantinin yarari
gosterilmemistir.

DELIRYUM

Tanim

Latince “de-lira” “yoldan c¢ikmak/cildirmak” anlamina gelir. Akut
konflizyonel durum, akut organik beyin sendromu, akut beyin
yetmezligi olarak da isimlendirilmektedir.

Tanim olarak deliryum; farkli nedenlere bagli ani gelisen biling
bozukluguna, dikkat, bellek, uyku-uyaniklik ve psikomotor
davranigsal  bozukluklarin  eslik ettigi dalgalanmalarla
karakterize klinik bir tablodur. Klinikte siklikla ydnelim
(oryantasyon) ve yakin bellek bozukluklari,hizli baslangig,dalgali
seyir ve davranissal bulgular gorulur. Deliryum hastanede yatan
ozellikle yasli ya da demans oykiisu olan hastalarda cok sik
gorulen bir tablodur.

Klinik-Siniflama

Deliryum hastalarinda klinik hizli baslangicli ve dalgali
seyirlidir. GUn iginde hastalar bazen iyi bazen de ajite,
etrafindakileri tanimaz haldedir. Amaca yonelik dusinme ve
planlamada bozulma, dikkat ve bellek bozuklugu, algr kusurlari,
biling duzeyinde etkilenme goralur. Deliryum her yas grubunda
gorulebilmekle birlikte, yasli populasyonda hafif dizeyde
metabolik parametrelerde bozulma, eslik eden enfeksiyon bu
surecin daha hizli olarak ortaya ¢ikmasina neden olur.
Deliryum tablosuna yol acan nedenler arasinda, sistemik
hastaliklar (kalp yetmezligi, enfeksiyon, kronik obstruktif akciger
hastaligi vb.), farmakolojik-toksik zehirlenme ya da yoksunluklari
(agir metal, Al, alkol, uyusturucu madde, anestezi, steroid vb.),
metabolik bozukluklar (hipo/hiper natremi, hipo/hiper potasemi,
hipo/hiper glisemi vb.),SSS hastaliklari (epilepsi, travma, serebro
vaskdler olay vb.), gegirilmis cerrahiler, hipoksi yer alabilir.
Klinikte hiperaktif, hipoaktif ve karisik tip olarak siniflanmistir.
Hipoaktif-hipoalert tipte; Stupor, letarji gorulurken, hiperaktif-
hiperalert tipte,duygu durum degiskenligi,ajitasyon, psikomotor
artig goralur. Karisik tipte ise, kisinin dikkati ve cevresinin ayrimi
bozulmustur ancak psikomotor davranislari olagandir. Hizli
dalgalanmalar olabilir.
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Temelde etkilenen néroanatomik yapi retikiler formasyondur.
Alkol yoksunluguna bagli deliryum tremenste ise Ozellikle
locus sereleus-noradrenarjik néronlarindaki hiperaktivasyonun
sorumlu  oldugu belirtilmektedir. Baslica rol oynayan
norotransmitter, asetil kolin, dopamin olup, serotonin,
noradrenalin, melatonin gibi norotransmitterlerin de katkisi
oldugu dusunulmektedir. Patogenezde, enflamasyon, genetik
faktorler, elektrolit bozukluklari ve fizyolojik stresorlerin,
norotransmisyon ve hucresel metabolizmayi dogrudan ya da
dolayli olarak etkiledigi belirtilmektedir.

TANI-AYIRICI TANI

Oncelikle tiim hastalarin ayrintili 6ykiileri, fizik ve nérolojik
muayeneleri yapilmalidir. Etiyolojik nedenleri ayirt etmeye
yonelik kan testleri (kan sekeri, elektrolitler, kan gazi, Ure,
karaciger fonksiyonlari, hemogram, sedimantasyon vb.),
kranial goruntulemeler (SSS hastaliklari agisindan, Wernicke
ensefalopatisi vb.) ve gerekli olgularda Lomber ponksiyon (SSS
enfeksiyoz, enflamatuvar hastaliklar vb.), EEG ve kan madde
duzeyi bakilabilir.Bu sekilde hem deliryum tablosunun etiyolojisi
saptanmis hem de ayrici tanilarda yer alan ensefalopati, Non-
konvulsif status epileptikus, postiktal konflizyon, demans gibi
tablolardan ayirt edilmis olur.

TEDAVi

Etiyolojik nedene yonelik tedaviler,sivi-elektrolit dengesi,uygun
beslenme ve replasman tedavisi, semptomatik tedaviler ve

psikososyal destekleyici tedaviler olarak siralanabilir. Hastanin
guvenliginin saglanmasi ve uyaranlarin azaltilmasi gerekir.
Ajitasyon tedavisi icin antikolinerjik etkileri disik olan yuksek
potens antipsikotikler (Haloperidol (Norodol) 10-100 damla
veya i.m. 2,5-10 mg), Ketiyapin 25-400 mg/g, ajitasyonu kontrol
edemez ise Lorazepam (0,5-2,5 mg/g) verilebilir.

Tablo 2. Demans ve deliryum tablolarinin klinik ayiric1 6zellikleri

Demans Deliryum

Sinsi baslangiglar (aylar, yillar)
Genellikle dlizelmez.

Gun i¢i degisimler pek olmaz.
Son doneme kadar biling agiktir.
Algi bozuklugu seyrektir.
Duslince icerigi fakirlesmistir.

Ani baslangig (aylar, gunler)
Genellikle diizelir.

GUn icinde dalgalanmalar
gosterir.

Biling bulanik olabilir.

Algi bozuklugu siktir. Ajitasyon

Dikkatini odaklamasi fazla
bozulmaz.

hallisinasyon gorulebilir.
Dusunce icerigi daginiktir.
Dikkat ileri derecede bozuktur.
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Biling kisinin uyanik, kendisi ve c¢evresinden haberdar olup
uyarilara uygun cevap verebilme yetenegini ifade eder. Uyaniklik
hali sinir sistemi tarafindan saglanir. Cesitli nedenlerle degisik
duzeylerde uyaniklik kusuru (somnolans, stupor) ortaya cikabilir.
Bunun en ileri asamasi komadir. Uyanikligin asandan retikuiler
aktivator sistem (ARAS) adi verilen anatomik yapi tarafindan
saglandigi kabul edilmekte olup bu yapinin anatomik sinirlari
cok kesin degildir. Bu yapi daginik hicre gruplari halinde
beyin sapinda rostral pons ve mezensefalon tegmentumunun
paramedyan bolgesinden baslayip talamus dlizeyinde posterior
paramedyan, parafasikiler ile sentromedyan ve intralaminer
cekirdeklerin medyal bdlgesini icine alarak korteksin her
tarafina dagilan yaygin bir sistemden olusmaktadir. Kisinin
kendi ve cevresiyle ilgili oryantasyonu ise serebral korteksin
fonksiyonu ile ilgilidir.

Normal bilinglilik halinde kisi tim uyaranlara tamamen acik
olup sozli ve agrili uyaranlara yerinde ve zamaninda uygun
cevaplar verir. Kendisi ve ¢evresi hakkindaki yer ve zamana karsi
oryantasyonu tamdir.

Bilinglilikten komaya dogru uyaniklik kusurlari su sekilde
derecelendirilebilir:

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

Stupor: S6zlii uyarilara ya cevap yoktur ya da cok yetersizdir. iliski
kurabilmek i¢in kuvvetli uyaran uygulamak gerekir. Tekrarlanan
uyaranlarla hasta gozlerini agar. Bu sirada sozLi emirleri yerine
getiremez veya emri yavas ve yetersiz sekilde uygular.

Koma: Hasta dis uyaranlarla uyandirilamaz. Hafif ve orta dereceli
komada hasta agrili uyarani lokalize edip eliyle uzaklastirmak
ister. Yahut, yliz burusturma gibi genel bir cevap verir. Pupilla
reaksiyonlari, refleks okiler hareketler ve diger beyin sapi
refleksleri korunurken derin komada ise her turli uyariya
refleks duzeyde (pupiller, korneal, farengeal, tendon ve plantar
refleks cevaplari) cevap alinamaz. Sadece vejetatif fonksiyonlar
korunmustur.

Bilinglilik durumu  serebral hemisferler ile ARAShin
fonksiyonlarina baglidir. Bu iki yapiyr tek ya da birlikte fokal
veya diffuz olarak etkileyen metabolik, vaskuler, enfeksiyoz,
timoral, anoksik, toksik gibi nedenler uyaniklik kusuruna yol
acarlar (Tablo 1, 2).

Komadaki hastanin muayenesi bilinci acik bir hastanin
muayenesinden farkliliklar gosterir. Hizli hareket ve dogru
karar verme o6nemlidir. Komadaki hasta ile ilgili anamnez
hastayl getirenlerden alinmalidir. Onceki hastaliklar, travma
gegirme oykusu, alkol kullaniminin varligi, epilepsi ve diyabet
hastaliginin anamnezi ve antidiyabetik ila¢ kullanim dykusunun
varligi onemli ip uclari olabilir.

Komali hastanin degerlendirilmesinde agir kafa travmasi
geciren hastalarda biling durumunu hizli ve basit sekilde
degerlendirmek Uzere gelistirilen Glasgow Koma Skalasrndan
da yararlanilabilir (Tablo 3).

Komali Hastanin Muayenesi

Fizik muayenede oncelikle vital bulgular degerlendirilir. Kan
basinci, solunum ve oksijen satlirasyonunun yeterli oldugundan
ve hastanin hipoglisemide olmadigindan emin olunmalidir.
Muayenede bulunan bazi bulgular etiyolojiyi aciga ¢ikarmada
ve lezyonu lokalize etmede yardimci olur.

Hipertermiensefalit, menenjit, tirotoksikoz veya sistemik
bir enfeksiyonu, subfebril bir ates subaraknoid kanamayi,

Tablo 1. Koma siniflamasi

1- Norolojik lokalizasyon veya lateralizasyon bulgusu yok. BOS
normal, BT normal...

a) Entoksikasyonlar

b) Metabolik bozukluklar

¢) Agir sistemik enfeksiyonlar

d) Dolasim kollapsi (sok)

e) Hipertansif ensefalopati

f) Hipertermi veya hipotermi

2- Norolojik lateralizasyon bulgusu yok. Meningeal irritasyon
bulgulari var. BOS patolojik, BT/MR normal veya patolojik...
a) Subaraknoid kanama (SAK)

b) Akut bakteryel menenjit

c) Viral ensefalitler

3- Norolojik lokalizasyon veya lateralizasyon bulgusu var. BOS
normal veya patolojik, BT/MR genellikle patolojik...

a) Beyin enfarkti

b) Beyin kanamasi

) Beyin apsesi

d) Epidural, subdural hematom

e) Beyin timoru

f) Ensefalit

BOS: Beyin omurilik sivisi, BT: Bilgisayarli tomografi, MR: Manyetik rezonans
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Tablo 2. Koma nedenleri

krizi, hipotiroidizm

Toksinler Kursun, talyum, siyanur, metanol, karbon monoksid, mantar
Sedatifler, barbituratlar, hipnotik ilaglar, trankilizanlar, alkol, opiadlar, paraldehid, antikolinerjikler,
ilaclar amfetaminler, antipsikotropik ilaglar, lityum, MAO inhibitorleri, fensiklidin
Hipoksi, hiperkapni, hipernatremi, hipoglisemi, hiperglisemik nonketotik koma, diyabetik ketoasidoz,
. laktik asidoz, hiperkalsemi, hipokalsemi, hipermagnezemi, hipertermi, hipotermi, Reye sendromu,
Metabolik nedenler

aminoasidemi, Wernicke ensefalopatisi, porfiri, hepatik ensefalopati, iremi, dializ ensefalopatisi, Addison

Yapisal nedenler (simetrik)

Bilateral internal karotid arter oklizyonu

Bilateral anterior serebral arter okluizyonu, sagital sints trombozu, subaraknoid hemoraji, talamik
hemoraji, posttravmatik konkuzyon- kontiizyon, hidrosefali

baziler okliizyon, orta hat beyin sapi timor(, pontin hemoraji, sentral pontin miyelinolysis

Yapisal nedenler (asimetrik)

Trombotik trombositopenik purpura, dissemine intravaskuler koagulasyon, non-bakteriyel trombotik
endokardit, subakut bakteriyel endokardit,yag embolisi, unilateral hemisferik kitle (timor, apse,
herniasyonla kanama), pituiter apopleksi, masif veya bilateral supratentoriel infarkt, multifokal
lokoensefalopati, Creutzfeldt-Jakop hastaligi, adrenal lokodistrofi, serebral vaskdilit, serebral apse,
subdural ampiyem, akut dissemine ensefalomiyelit, beyin sapi infarkti, beyin sapi kanamasi

Enfeksiyonlar

Bakteriyel menenijit, viral ensefalit, postenfeksiyoz ensefalomiyelit, sifiliz, sepsis, tifo atesi, sitma

o1tz 37 aritmi)

Postiktal donem, nonkonviilsif status, hipotansiyon, diffiiz iskemi (miyokard infarkti, kalp yetmezligi,

MAOQ: Monoamin oksidaz inhibitori

G6z agma Verbal cevap

Tablo 3. Glasgow koma skalasi

Motor cevap

Kendiliginden agik Oryante, uygun cevap

Emirlere uyuyor

Sesli uyaranla var

Konfiizyon, dezoryantasyon

Adriyi lokalize ediyor

Adrili uyaranla var Uygunsuz kelimelerle

Adridan uzaklasiyor (fleksiyon)

LSRR RES

GOz agma yok Anlasilmaz sesler

Adri ile anormal fleksor postur

Verbal cevap yok

RN W~ U,

Agri ile anormal ekstansor postur

=N W~ U o

Motor cevap yok

cok vyuksek ates (>42°) antikolinerjik entoksikasyonu, veya
gunes carpmasini akla getirmelidir. Nadiren de santral
termoregiilasyon bozuklugunu disindirir. Hipotermi ise
barbiturat intoksikasyonu yaninda hipopituitarizm, hipoglisemi,
miksddem komasinda ve posterior hipotalamik lezyonlarda
karsimiza ¢ikabilir. Hipertansiyon intraserebral kanama, SAK,
kafaici basing artisi sendromu (KiBAS) hipertansif ensefalopatiyi
akla getirmeli, hipotansiyon ise kardiyak nedenler, alkol-
barbitlirat morfin intoksikasyonlari, dissekan aort anevrizmasi,
massif kanamalar, sepsis ve bulbus hasarini distindurmelidir.
Komada santral solunum ritminde bozukluklar gordlebilir ve
0zel solunum tipleri ortaya ¢ikabilir.

Solunum

Cheyne-Stokes Solunumu: Baslangicta derinligi  artan
inspiryum-ekspiryum periyodlari giderek ylzeysellesir ve kisa
bir sure icin solunum durur (Apne). Apneyi izleyerek solunum
ritmi yavasca geriye doner, giderek derinlesir ve benzer sekilde
yavaslayarak yeni bir apne ortaya ¢ikar. Bu solunum tipi gesitli

metabolik komalar ve oOzellikle komaya yol acan surecin iki
yanli serebral hemisfer diizeyinde oldugu durumlarda goraldr.
Konjestif kalp yetmezliginde de gorulebilir.

Santral Norojenik Hiperventilasyon: Birbirini izleyen derin
inspiryum ve ekspiryumdan olusan ve sikligi dakikada 40 ile 70
arasinda degisen bir solunum tipidir. Komaya yol agan patolojik
surecin mezensefalon - Uist pons seviyesini etkiledigini gosterir.
Apnostik Solunum: Her inspiryumu izleyen bir apne periyodu
vardir. Orta-alt pons seviyesindeki lezyonlarda ortaya ¢ikar.
Ataksik Solunum: Son derece duzensiz bir solunum ritmidir ve
asag! beyin sapi (bulbus) lezyonu, dolayisiyla kotl bir pognozu
gosterir.

Kussmaul solunumu hastanin asidozda oldugunu disindurr,
intoksikasyonlarda ylizeyel solunum vardir.

Nefes kokusu etiyoloji hakkinda bilgi verebilir (alkol kokusu,
diyabetik komada curik meyve kokusu gibi).

Pupiller reaksiyonlarin degerlendirilmesi komadaki hasta
muayenesinde ¢ok onemlidir. Pupillalarin biyuklugune, esit
olup olmadiklarina ve 1sik cevabina bakilir.
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1. Komali hastada pupillalar normal blyuklikte, esit ve isik
refleksi normal olabilir.

2.1ki yanli,ileri derecede dar pupilla (igne basi pupilla) : Morfin
zehirlenmesi, talamus ve pons kanamalarinda gorulir. Talamus
kanamasinda 1siga cevap yoktur, gozler asagi ve ice bakar. Pons
kanamasinda ise 1sik refleksi korunmustur.

3. Tek tarafli genis ve 1s1da cevabi azalmis pupilla: Genis
pupilla tarafindaki beyin hemisferinde kitle etkisi yapan
lezyon (timor-hematom).Kitlenin bulundugu tarafta temporal
lobun unkusu tentorium cerebelli acikliginda asagiya dogru
fitiklagarak N. oculomotorius’u bastirir. Buna temporal, unkal
veya transtentoryal herniasyon denir. Unkal herniasyonda
N. oculomotorius basisinin erken belirtisi genellikle lezyon
tarafinda pupilla 1sik refleksinin alinmamasidir. Basinin
devami halindepupilla yuvarlak gorinimuind kaybederek
oval sekil alabilir. Temporal fitiklasmanin ilk belirtisi olan,
lezyon tarafinda pupillanin genislemesi norolojik komalarda
¢ok acil bir durumun gostergesidir. Clinku fitiklasan noral
yapilar kisa bir sure sonra Ust beyin sapini bastirarak olime
yol agar.

4. 1ki yanli genislemis ve isik cevabi azalmis-kayip pupilla : Orta
beyin yapilarinin yaygin ve agir sekilde etkilendigini gosterir.
Pupillalar genellikle 5 milimetreden buyuktur ve isik refleksi
kaybolmustur. Agir beyin sapi yikimini gosteren bir bulgudur.
Serebral anoksi ve ollime yakin derin komada gorulir.

Bas ve gozlerdeki pozisyon degisiklikleri bazi bilgiler saglayabilir.
Gozlerin istirahat pozisyonu ile spontan ve refleks goz
hareketleri incelenir.

1-Gozlerin kendiliginden saga-sola hareket etmesi yani spontan
salinim hareketlerinin varligi beyin sapinin saglam oldugunu
gosterir.

2- Gozler orta hatta ve hareketsiz ise beyin sapi islevlerinin
durumu iki tur refleks goz hareketi aranarak yapilir:

a) Okiilosefalik refleks (Bebek gozii hareketi: Doll’s head eye
movement): Gozler agik tutularak hekim hastanin basini iki eliyle
kavrar hizla saga ve sola gevirir. Beyin sapi saglamsa her iki goz
- tipki bir tas bebekte oldugu gibi - basin cevrildigi yonun karsi
tarafina sapar. Komanin beyin sapini etkiledigi durumlarda ise
bu sapma gorilmez, gozler ilk pozisyonlarinda kalir.

b) Okiilovestibiiler refleks: Gozler acik tutularak dis kulak
yoluyla buzlu su siringa edilir. Beyin sapi saglamsa gozler
yavasca uyarilan kulaga dogru sapar. Aksi halde gozlerde bir
hareket gorilmez.

Gozleri orta hatta hareketsiz olan komali bir hastada eger
okulosefalik ve okulovestibller refleksler alinmiyorsa agir bir
beyin sapi bozuklugu var demektir.

3- Hastada gozler saga veya sola sapmis olabilir. Bazen buna
basin da ayni yone gevrilmesi eslik edebilir.

Gozlerin yanlara konjuge bakisi iki duzeyli bir mekanizmayla
saglanir:

a) Frontal konjuge bakis alani gozlerin beraberce karsiya
bakmasini saglar. Bu nedenle frontal lezyonlarda hasta karsi
tarafa bakamayacagi icin goz kureleri saglam hemisferin
etkisinde sapacaktir. Yani, hastanin gozleri lezyona bakacaktir
(Vulpian belirtisi). Ornegin; bir sag hemisfer lezyonu
(intraserebral hematom gibi) sonucu komaya giren hastada
gozler saga deviye olacak, sol tarafta ise hemipleji tespit
edilecektir.

b) Konjlige bakis mekanizmasinin ponstaki bolumune pontin
paramedian retikiler formasyon (PPRF) denilmektedir. Bu
merkezin frontal lobla baglantisi caprazdir. Ornegdin, sag
frontal konjlige bakis alanindan kalkan sinir telleri ponsun
sol yarisindaki PPRF ile baglantilidir. Bu merkez ise gozlerin
ipsilateral yone donmesini saglar. Lezyonunda, gozler ayni
tarafa bakamadigindan karsi yone sapacaktir. Ornegin, ponsun
sag yarisindaki bir lezyonda gozler sola deviye olacak, ponsun
sagindaki bu lezyon sonucu ayrica sol hemipleji goriileceginden
hasta lezyona degil, hemiplejisine bakmis olacaktir. Boyle
bir hastada pons duzeyindeki refleks arklari bozuldugundan
okulosefalik ve okulovestibuler refleksler alinamayacaktir.
Ozetle, frontal lob hastaliginda hasta lezyonunun oldugu tarafa
bakar, refleks goz hareketleri bozulmamistir. Pons lezyonlarinda
ise,tam tersine hasta hemiplejisine bakar,refleks g6z hareketleri
bozulmustur.

Postural degisikliklerde komali hastada lezyon lokalizasyonu
hakkinda bilgi vermektedir. Deserebrasyon rijiditesi veya
posturiinde kollar ve bacaklar ekstansiyon, adduksiyon ve
internal rotasyon posturindedir. Bas ve govde geriye dogru
kasilmis olabilir. Ust beyin sapindaki lezyonlar bu tabloya yol
agar ve prognozun agirligina isaret eder. Dekortikasyon rijiditesi
veya posturiinde ise ust ekstremiteler fleksiyon ve addiksiyon,
bacaklar ekstansiyon postirtindedir.Lezyon derin hemisferikveya
orta beyinin hemen Ustiindedir (capsula interna veya talamus
duzeyinde). Yaygin ak madde tutulumunda da gorilur. Ense
sertligi varliginda hastalarda tlfek tetigi postiiru dikkati ceker.
Hastada mevcut muitifokal miyokloniler genellikle komanin
metabolik bir nedene (Uremi, karbondioksit ensefalopatisi, ve
hiperosmolar-hiperglisemik koma) bagli oldugunu dusundurur.
Daha yaygin bilateral massif miyoklonilerin varligi ise agir
anoksiyi dustindurar.

Komadaki bir hastada yapilacak ilk tibbi midahale hava yolunu
acmakve hastayi kardiyovaskuler agidan stabilize etmeye yonelik
olmalidir. Bu amagla hastanin agzina, dilin geriye gidip nefes
borusunu tikamasini 6nleyecek bir hava yolu yerlestirilmelidir.
Damar yolunu acik tutmak ve sivi ihtiyacini parenteral yoldan
karsilamak amaciyla %5’lik dekstroz ve dengeli elektrolit iceren
bir solusyon takilir. Ayrica hipoglisemi komasi dusunuldigunde
bu yoldan 50-100 cc %50'lik dekstroz solusyonu verilir.
Ancak oncesinde kronik alkoliklerde gelisebilecek Wernicke
ensefalopatisini engellemek amaciyla IV 100 mg tiyamin
uygulanmalidir.
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Bu sirada komaya yol acabilecek hipoglisemi,hiperglisemi,tremi
gibi metabolik nedenleri arastirmak veya koma sirasinda ikincil
olarak gelismis olabilen metabolik degisiklikleri tespit etmek
icin kan alinmalidir. Idrar muayenesi yapilmalidir. istenilecek
laboratuvar tetkikleri Tablo 4’'te 6zetlenmistir.

Opioid entoksikasyonu suphesinin oldugu durumlarda Nalokson
0,4-2 mg IV (3-5 dakikalik aralarla 10 mg’ye dek tekrarlanabilir)
uygulamasi solunum depresyonu ve komayi duzeltir.

KIiBAS lehine bulgular varsa hiperventilasyon ve %20'lik
Mannitol solusyonu 0,75-1,5 gr/kg dozunda perfuzyon seklinde

Tablo 4. Biling bozuklugu nedeni ile acil servise getirilen hastada

yapilmasi gerekli laboratuvar tetkikleri

Kan Tetkikleri

Tam kan sayimi, glikoz, elektrolitler, kalsiyum, BUN, kreatinin,
karaciger fonksiyon testleri, serum amonyak diizeyi, koagiilasyon
testleri, arteryel kan gazlar, ilac-toksin taramasi, tiroit fonksiyon
testleri, magnezyum, serum ozmolaritesi, kan kulttru

idrar Testleri
Tam idrar tahlili, ilac-toksin taramasi, idrar ozmolaritesi, idrar kultiru

Goriintiileme
Kraniyal tomografi, kraniyal MR
Akciger grafisi

EKG

Lomber ponksiyon (gereginde)
EEG

EEG: Elektroensefalografi, MR: Manyetik rezonans, BUN: Kan Ure azotu

verilmelidir (pratik uygulamada eriskin bir hasta i¢in baslangi¢ta
250-300 cc %20 Mannitolu hizli perfiizyon seklinde vermek ve
ardindan 4-6 saatlik aralarla 100-150 cc olarak tekrarlamaktir).
Yer kaplayici lezyonlarin neden oldugu vazojenik odemi
azaltmak igin kortikosteroidler kullanilabilinir (deksametazon 8
mg IV verilir daha sonra her 6 saatte 4-8 mg olarak tekrarlanir).
Elektrolit dengesizligi olan hastalarda tedavi sirasinda
dikkat edilmesi gereken en 6nemli Ozellik de hiponatremik
hastalarda serum sodyumunu normal degerlere getirirken
gunde 15 mosm’nin Ustlinde bir duzeltmeye gidilmemesidir.
Hizli diizeltme durumlarinda santral pontin miyelinolizis (pons
tabaninda miyelin yikimi ile seyreden alt kraniyal sinir tutulumu,
flask tetrapleji koma tablosu) adi verilen tablo ortaya ¢ikabilir.
Aut inme tablosu ile gelen hastalarda sistolik kan basinci 220
mmHg, diastolik kan basinci 120 mmHg'nin Uzerine ¢ikmadigi
surece kan basinci dusurilmemelidir.
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KONUSMA BOZUKLUKLARI

Prof. Dr. Recai Turkoglu

Saglik Bilimleri Universitesi, Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nroloji Klinidi, Istanbul, Tiirkiye

Konusma ve dil islevleri, sosyal iletisim ve entelektiel
yasamimizda onemli bir yer tutar.

Lisan, duygu ya da dusuncenin semboller sistemi kullanarak
disariya yansitilmasidir. Bu amacla soz, yazi, sekil, mimik ve
jestleri kullaniniz. Konusma ve dil i¢ ice ge¢mis islevlerdir ancak
kesinlikle es anlamli degildir.

Dil islevindeki bir bozulma, daima beyindeki 6zellikle dominant
hemisferde bir anomali ya da hasara baglidir.

Buna karsin konusmadaki bir bozulma beyindeki bir hasara
bagli olabilecegi gibi serebrum disi sebeplere de bagli olabilir.
Afazi, dil fonksiyonunun, konusmanin 6grenilmesinden sonra
ortaya ¢ikan, psikiyatrik bir sorundan ya da kas duzeyindeki bir
engellemeden ileri gelmeyen bozulmasidir.

Konusmanin akiciligi, gramatik yapisi, bazi kelimeler disinda
konusamama, konusma iceriginin anlamsiz olmasi, kelimelerin
yanlis telaffuz edilmesi veya benzer anlamli bir kelime ile
karistirilmasi  yani sira konusulanlari algilamada guglik,
okudugunu anlamama, yazi yazmada guclik ortaya ¢ikabilir.

Bu bakimdan, cocukta ileri yaslara kadar suregelen bir konusma
gecikmesine afazi demeyecegimiz gibi, afazileri vokal aparat
kaslarinin zaafi ya da inkoordinasyonundan ileri gelen dizartri
gibi artikilasyon bozukluklarindan ve disfoniden de ayiracagiz.

Afazi beynin belli bolgelerinin vaskuler, travmatik ya da
timoral zedelenmelerine bagli olarak ortaya cikar. Burada
soz konusu olan, konusma becerisinde bozulma olup prognoz
tutulan damar alani ve hasar goren bolgelere baglidir.
Beynin gesitli bolgelerinin zedelenmeleri, dil fonksiyonunun
belli yonlerini secici olarak bozar. Bu bakimdan, afazide; ya
anlamayi ya ifade etmeyi, ya da her ikisini birden iceren bir dil
kapasitesi bozulmasi s6z konusudur.

Kural olarak, konugsma fonksiyonunu sol hemisferin Ustlendigi
bilinir; onun icin de afazi, kural olarak sol hemisfer zedelenmeleri
ile ortaya cikar. Eskiden, dil ve el dominansinin birlikte gittigi,
saglaklarda dil fonksiyonunun sol hemisferde, solaklarda ise
el dominansi ile birlikte sag hemisferde yer aldigi dustnalirdi.
Bugtin ise solak ya da saglak, insanlarin blyik ¢cogunlugunda dil
islevlerinin,temel olarak sol hemisferde yerlestigi biliniyor.
Dizartri, konugmanin iceriginin, dilin ve gramerin etkilenmedigi
bir artikilasyon bozuklugudur. Konusmayla ilgili kaslarin
ve bunlarin hareket ve koordinasyonunu saglayan noral
mekanizmalarin hastaliklarinda goralur.

Kekemelik, konugsmanin akiciliginin ve zamanlamasinin, kisinin
yasina uygun olmayan sekilde bozulmasidir. Kekemelik; seslerin,
hecelerin ya da sozciklerin sik olarak tekrarlanmasi, uzatilmasi
ya da sik duraksamalar veya aralarla ortaya gikabilir.

AFAZI

Afaziyi baslica “akici” ve “tutuk” olmak Uzere iki temel gruba
ayrilir. Akici afazide ana sorun anlama gugligudur. Tutuk afazide
anlama guicligl geri plandadir. Hasta kendini ifade etmekte,
soylemek istedigi kelimeleri bulup soylemekte zorluk ceker.
Afazi genellikle sag hemipleji veya sag hemiparezi ile birlikte
gorulur. Cok daha az sayida da, sol hemipleji ile birlikte olan
afazi ile karsilasabiliriz. Tabii pek cok defa afazisiz hemipleji ile
karsilasabilecegimiz gibi, hemiplejisiz afazi ile de karsilasiriz.
Fakat, beyni calisirken gorintileyebilen fonksiyonel manyetik
rezonans gorintuleme gibi yeni tekniklerin ortaya ¢ikmasi ile
birlikte, dil islevinde sol hemisfer baskinligi bulunmasina ragmen
sag hemisferde de bazi simetrik bolgelerin dil sebekesi igine
dahil oldugu gorildl. Bunlar daha ¢ok, dilin anlama (soyleneni,
konusulani anlama) unsurunun altyapisi olan ve bilateral olarak
calisan (6rnegin; superior temporal girus gibi) bazi bolgelerdir.
Bunlar Broca, Wernicke, konduksiyon, global, transkortikal motor,
transkortikal sensoryel, transkortikal karma, anomik, subkortikal
ve capraz afazilerdir (Tablo 1, 2). Afazi tirlerine gore isitsel
anlama, konusma, adlandirma, tekrarlama, okuma ve yazma
becerileri farkli diizeylerde etkilenmistir.

Ornegin; Broca afazisi olan bir kisinin isitsel anlamasi goreceli
olarak korunmusken, Uretebildigi sozcik sayisi ve gramer yapisi
cok sinirli olacaktir. Kisi tekrarlama, isimlendirme, okuma ve
yazma becerilerini yerine getiremeyecektir. Konusma hizi
yavas ve konusmanin ezgisi bozuktur. Bu kisiler konusmayi
baslatmakta,climle kurmakta,kimi zaman bazi sesleri Uretmekte
guclik gekerler.

Afazilerin en sik karsilasilan nedeni de, sol karotis internanin ya
da sol medial serebral arterin trombotik veya embolik
tikanmalaridir. Bunun ardindan sol medial serebral arter sulama
alanlarindaki kanamalar gelir. Gegici iskemik ataklar, hatta
migren bile, gegici konugma bozukluklari yapabilir. Afazilerin en
onde gelen nedenini serebrovaskiler olaylar olusturmaktadir.

Tel. : +90 532 510 84 55 E-posta: recaiturkoglu@hotmail.com - turkoglurecai@gmail.com
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Tutuk Afaziler

a) Broca afazisi: Broca afazisinin agir sekillerinde hasta
hic konusamaz durumdadir. Daha hafif sekilli Broca
afazisi durumunda hasta birkac kelime veya clUmleyi, eksik
olan kisa cumle parcaciklarini soyleyebilir. Genellikle hasta
dusindigini  soyleyememekten oturd  sikinti  icindedir.
Konusmaya calisirken yaptigi yanlislarin farkindadir. Lezyon
dominant hemisfer frontal lobunun arka alt kisminda, motor
kortekse yakin oldugundan cogu kez Broca afazisi sag
hemiparezi ile birliktedir.

Broca afazili bireyler, bazen tek bir kelime soyleyebilirler; o
zaman her istediklerini anlatmakta hep bu kelimeye basvururlar.
Ornek olarak, yalnizca “yani” kelimesini séyleyebilen hasta, “Sen
nasilsin?” diye sormak icin de “Yani, yani”, “Bana su ver” demek
icin de “Yani, yani, yani” diye sirrekli ayni kelimeyi tekrarlar.
isimlendirme; yani gérduigii cismin adini séyleme becerisi, Broca
afazisinde (hastanin ¢ok az da olsa konusabilen bir afazili birey
olmasi kosuluyla) nispeten korunmustur. Yani hasta, on planda,
gordigu cismin adini bulmada degil, bu adi telaffuz etmede
gucluk ceker. Broca afazisinde, tekrarlama becerisi de bozuktur,
ama bu bozulma da gene baslica hastanin telaffuz guclugiinden
kaynaklanmaktadir. Hastanin yazmasi, okudugunu anlamasina
kiyasla daha ileri derecede bozulmustur. Hasta gercek anlamda
okuyamayabilir; buna karsilik yazmasi cok daha ileri diizeyde
bozulmustur, hasta kendi adini bile yazamayabilir.

b) Global afazi: En yaygin ve agir afazi tirtidur. Global afazikler
ne konusulani anlarlar ne de konusmayi Uretebilirler. Sag
hemipleji ile birliktedir.

Tablo 1.

1. Broca afazisi

2. Wernicke afazisi

3. Konduiksiyon afazisi

4. ve 5. Transkortikal afazi

Akici Afaziler

Bu tur afazinin goruldugu kisiler saglikli isitmesine ve
okuyabilmesine ragmen anlamlandirmada guglukler yasar. Akici
bir konusma mevcut olmasina ragmen anlamui bir icerik yoktur.

a) Wernicke afazisi (Sensoryal afazi): Wernicke afazisinin en
onde gelen o6zelligi, hastanin anlamasinin ileri derecede bozuk
olusudur. Lezyon, Wernicke alani ya da yakindaki sol temporal
ve parietal bolge icinde olabilir. Hasta bol ve akici bir sekilde
konusur. Fakat baskalarinin sdyledigini anlayamadidi gibi kendi
soyledigini de anlayamaz. Wernicke afazisinin en onde gelen
ozelligi, hastanin anlamasinin ileri derecede bozuk olusudur.
Wernicke alaninda bir lezyon oldugu zaman, gorme, isitme ve
somatik duyu kortekslerine gelen imaj ve kelimeler bu bdlgeyi
uyaramaz,dolayisiyla da dil sistemini harekete geciremez; hasta
bu bilgiyi dil baglaminda isleyemez, onun icin de duydugu
konusmayi anlayamaz, gordugu yaziyr okuyamaz, elledigi cismin
adini soyleyemez. Wernicke afazili bireylerde okuma, hastanin
yazmasina kiyasla daha agir olarak zedelenmistir. Bir kelimenin
yerine yanlis bir kelime kullanir veya o dilde olmayan anlamsiz
kelimeler icat eder (neolojizm). Bu konusma sekli psikotik
hastaliklart hatirlattigindan kisi akil hastasi bile sanilabilir.
Hastanin konusmasi “akici” bir konusmadir; dakikada soyledigi
kelime sayisi normal hatta normalden fazladir, telaffuzu,
hecelerin eklemlenmesi akicidir.

Bir cimle ig¢inde normalden de ¢ok sayida kelime kullanir.
Bazen hastayl susturmak zor olur, durmadan konusur. Bu
konusma biraz uzaktan dinlendiginde normal bir konusma gibi
kulaga gelir. Ancak hastanin yanina gidildigi zaman, bunun
anlamdan yoksun bir konusma oldugu anlasilir. Hasta, bir kelime
yerine hig ilgisiz baska bir kelime soyler; buna “verbal parafazi”
denir.

Wernicke afazili hastalarin konusmalarinda perseverasyonlar da
gozlenir. Hasta bazen soyledigi bir kelimeye takilir kalr,
persevere olur, baska bir sey soylemek istedigi zaman da
agzindan ayni kelime ya da ayni kokten tlremis bir kelime
cikiverir. Wernicke afazili hastalar, konusma bozukluklarinin biraz
farkinda olsalar da derecesini algilayamazlar. Parafazilerinin
anlamsiz sozler oldugunun farkinda degillerdir. Genellikle hasta
soylemek istedigi seyi ifade ettigini sanir ve anlasilmayinca
kizabilir.

b) Kondiiksiyon afazisi: Hasar Wernicke bolgesini Broca
bolgesine baglayan demettedir (arkuat fasikul oldugu disundlen,
buglin superior longittidinal fasikile ait oldugu bilinen demet);
fakat lezyonun kritik bir kortikal bolgeye, supramarjinal girusa ya
da angller girusa da uzanmasi gerekir. Anlamasi korunmus
olan hastalarin en belirgin ozelligi tekrarlamalarda yasanan
sorunlardir. Soylenen sozleri tekrarlayamazlar. Normalde akici
bir afazi tipidir fakat lezyon ne kadar dndeyse konusma o kadar
tutuk olur.

Wernicke bdlgesi saglam oldugu igin, gorsel ve isitsel mesajlarin
dil agisindan anlam analizi dogru olarak yapilabilir. Dolayisiyla
hasta, gerek kulaktan duydugu konusmayi, gerekse okudugu
yazlyl anlayabilir. Broca bolgesi de saglam oldugu icin hasta
soylemek istedigi seyi ifade edebilir; yalniz hasta konusurken
cok sayida literal parafaziler (kelime iginde seslerin yer
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degisimi) ortaya ¢ikabilir (bu ylizden bazen bu hastalar yanlis
olarak Broca afazisi zannedilebilir). Wernicke bdlgesi saglam,
dolayisiyla hastanin anlamasi iyi oldugu halde, buradan kalkip
one dogru uzanan liflerdeki lezyon nedeniyle bu mesaj Broca
bolgesine iletilemez,onun icin de hasta duydugu ve anladigi s6zu
tekrar edemez. Hastanin spontan olarak séyleyebildigi herhangi
bir sozl bile, tekrarlamasi istedi ile kendisine verdiginizde, bunu
tekrar edemedigini gorursinuz.

Ayni  sekilde bu hastalar herhangi bir vyaziyi i¢lerinden
okuduklarinda rahatga anladiklari halde, ayni yaziyi yuksek
sesle okumalari istendiginde bunu yapamazlar; ¢linki gorsel
mesaj sol anguler girusta okunup anlasildigi ve Wernicke alanina
aktanildigr  halde, bu mesaj Wernicke alanini Broca alanina
baglayan superior longitidinal fasikiildeki lezyon dolayisi ile
Broca alaninailetilemedigi icin,yliksek sesle soylenmesi mumkin
olmayabilir.

c) Transkortikal afaziler: Bu afazilerin baslica 6zelligi, hastanin
“tekrarlama” becerisinin korunmasidir. Transkortikal motor
afazide, hi¢ konusamayan hasta, kendisine soOylenen sozi
rahatlikla tekrar edebilir. Transkortikal sensoryel afazide, kelime
bulmakta glclugl olan ve kendisine soyleneni anlamayan
hasta, soyleneni gayet akici bir sekilde tekrarlayabilir.

d) Subkortikal afaziler: Dil ile ilgili baslica subkortikal
yapilar sol talamus ve bazi sol bazal ganglionlardir. Daha
spesifik olarak, sol talamus anterolateral cekirdekleri
ile sol kapsula interna ©on bacagl ve bilateral kaudat
cekirdek basidir. Buralarin lezyonlarinda ya da inen ve
¢ikan yollari diskoneksiyona ugratan subkortikal ak madde
lezyonlarinda afaziler ortaya gikar.

Tek bir ciimle ile 6zetlemek gerekirse subkortikal afazilerin
klasik afazi sendromlarina uymadigi, ayni sendromun icinde
birlikte bulunamayacak olan bulgularin, subkortikal bir afazide
birlikte goriilebilecedi, bu acidan subkortikal afazilerin “atipik
afaziler” oldugu soylenebilir. (Bir ornekle anlatirsak, drnegin;
hasta tipki Wernicke afazisi gibi bol parafazilerle, anlasilmaz
sekilde konusuyor olabilir; buna karsilik Wernicke afazisinde
olmayacak sekilde anlamasi korunmus olabilir.

DiZARTRI

a) Piramidal dizartri: Baslica psodobilber paralizi gibi
bilateral piramidal lezyonlarda gorulir. Hasta kelimeleri
agzinin icinde yuvarlar, net bir sekilde telaffuz edemez.
Ozellikle b ve p gibi dudak, d ve t gibi dille ilgili harfleri
soylemekte glglik ceker.

b) Ekstrapiramidal hastaliklarda dizartri: Parkinson hastaligi:
ses tonu dusuk, konusma monotondur; heceler birbirinden
ayrilmaz. Bazi hastalar cimlenin sonundaki kelime veya heceleri
hizli bir sekilde tekrar ederler. Buna palilali adi verilir. Kore
ve distonilerde de agiz, dil ve solunum kaslarindaki istemsiz
hareketler nedeniyle konusma dizartrik hal alabilir.

c) Serebellar dizartri: Kesik, kesik vurgulamalarin yanlis
yerlerde yapildigi,zaman zaman patlayici nitelikte bir konusma
seklidir. Konusmayla ilgili kaslardaki asinerjiye baglidir. Sarhos
konusmasina benzetilir. Serebellar sistem hastaliklarinda,
ozellikle multipl sklerozda, alkol intoksikasyonunda gorulir.

d) ikinci motor néron hastaliklarimnda dizartri: Tutulan kas
veya kaslara gore konusmada farkli 6zellikler goralar. Periferik
yuz felclerinde dudaktaki zaaf nedeniyle hasta b, p gibi harfleri
soylemekte glicluk geker. Dil felglerinde d, n, s, t gibi harflerin
telaffuzu bozulmustur. Yumusak damak felglerinde konusma
genizdendir. Buna rinolali veya nazone konusma adi verilir.
Motor néron hastaliginda genellikle I.ve Il.motor néron bulgulari
birlikte bulunur. Hastaligin bulber yerlesimli tiplerinde yutma
gugliginun yani sira konusma da erkenden bozulur. Ses, velum
felci nedeniyle nazone bir tonalite alir. Dil hareketlerindeki
yetersizlik de konusma giicligiinii artirir. ikinci néron tipindeki
bu kas zaafina piramidal yollarin iki tarafli tutulmasinin neden
oldugu psodobiilber tablo da eklenir.

e) Noromiiskiiler ve noromiiskiiler kavsak hastaliklarinda (kas
hastaliklari, myasthenia gravis, lambert eaten miyastenik
sendromu) dizartri: Konusma kaslarindaki yorgunluk nedeniyle
dizartri gorulir. Konusma baslangicta normale yakin olsa
bile zamanla (yorulduk¢a) bozuldugu dikkati ceker. Tensilon
(edrophonium) gibi kisa slirede etkili antikolinesterazlarin
parenteral olarak verilmesi konugmayi gegici olarak hizla duzeltir.

Tablo 2.
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KEKEMELIK

Baslangic donemine gore gelisimsel ve edinsel olmak Uzere
ikiye ayrilir. “Cocukluk ¢agi konusma akicilik bozuklugu” olarak
da tanimlanan “gelisimsel kekemelik” 2 ile 7 yaslari arasinda
baslar.
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Aile tutumunun kekemeligi baslatici bir neden olarak iliskisi
olmasa da elestirel ve kaygili aile tutumu ve dikkatin konusmaya
odaklanilmasi, konusma konusundaki sabirsiz mudahaleler
gelisimsel kekemeligin gidisatini olumsuz etkileyebilir.

1- Gelisimsel kekemelik: iki ile 7 yaslari arasinda, tedrici
olarak baslar. Beyin hasari yoktur, norolojik sistem normaldir.
Gelisimsel kekemelikte aile genellikle okul-6ncesi donemde
hekime basvurur. Oncesinde net bir travma 6ykiisii olmayabilir,
kekemelige vyatkinligi olan cocuklarda ani korku ya da
korkutmalar tetikleyici olabilir. Gelisimsel kekemeligi olan
¢ocuklar genellikle icinde bulunduklari durumdan rahatsiz
olurlar ve zaman icerisinde, 6zelikle siddetli formlarda ikincil
ozellikler eklenebilir. ikincil o6zellikler: Yizde gdzlenen
davranislar (6rnegin; bakislari kacirmak, gozleri kismak,
dudaklari blizmek, dili itmek), bas hareketleri (6rnegin; basi
one dogru egme, geriye atma), konusmaktan kaginma (6rnegin;
takildigi kelimeleri soylemekten kaginma, kisa clmleler
kurma), konusmasi gereken ortamdan kaginma (Ornegin;
telefonda, kalabalikta konusmaktan, aile bireyleri disindakilerle
konusmaktan kacinma). Zaman icerisinde kekemeligin
siddetinde dalgalanma gorilebilir.

2- Edinsel kekemelik: Onceden akici konusan eriskin bireylerde,
norolojik ya da ruhsal nedenlere bagli ani gelisen kekemeliktir.
a) Norojenik edinsel kekemelik: Onceden akici konusan
bireyde ani gelisen bir kekemelik durumunda beyin hasarina
neden olan bir etken aranmalidir. inme, kafa travmasi, diyaliz
uygulamasi gibi sebepler beyin hasarina yol agabileceginden
sorgulanmalidir. Beyin hasarina bagli olarak hastada biling
degisikligi ya da diger nérolojik bulgular olabilir. ikincil bulgular
ve kaygi genellikle yoktur.

b) Psikojenik edinsel kekemelik: Onceden akici konusan bireyde
duygusal travmanin hemen ardi sira baslar. Hastanin dykisinde
yakin zamanli bir travma sorgulanmalidir. Kekemelik durumuna
bir aldirmazlik, kekemelikten rahatsiz olmama s6z konusudur.
Zaman igerisinde dalgalanma gozlenmez. Norolojik sistem
normaldir.

Afazi; beyinde, konusmanin motor (Broca) ve Sensoryel
(Wernicke) merkezlerinde meydana gelen bir hasar sonucunda
konusma, konusulanlari anlama, adlandirma, tekrarlama, okuma
veya yazma gibi becerilerin kismen ya da tamamen kaybidir. Bu
bolgedeki hasara kanama, enfarkt, travma ve enfeksiyonlara
bagli olabilir. Sol hemisferi etkileyen her tirli beyin damar
hastaliklari, beyin kanamalari, beyin timorleri, kafa travmasi,
enfeksiyon hastaliklari vb. nedenlerle olusur.

Dizartri; konugma islerini saglayan kaslar arasindaki uyumun
bozulmasi (serebellar, ekstrapiramidal, IX. X. kraniyal sinir
felgleri, néromuskiler kavsak) sonucu ortaya ¢ikar.

Kekemelik; gelisimsel kekemeligin fizyopatolojik mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Konusma akiciligini etkileyebilecek
genetik, norolojik ve psikolojik etmenlerin etkili olabilecegi

One surilmastur. Edinsel kekemelik norojenik ve psikojenik
olmak Uzere ikiye ayrilir. Kekemelik beyin zedelenmesi sonrasi
gelisirse “norojenik edinsel kekemelik”, duygusal bir travmanin
hemen sonrasinda gelisirse “psikojenik edinsel kekemelik”
olarak tanimlanmaktadir.

Ayirici Tani

e Konusma bozukluklari genis bir ayirici tani yelpazesine
sahiptir. Ayirici tanidaki zorluklar iyi bir anamnez ve eslik eden
bulgularin saptanmasi ile asilabilir.

e Serebrumu etkileyen direkt ve indirekt olaylarin konusma
bozuklugu semptomu olarak yansimasi acil tedavi ve taninin
onemini ortaya koymaktadir.

e Serebrovaskiler  hastaliklar, merkezi  sinir  sistemi
enfeksiyonlari, ensefalopatiler ve entoksikasyonlar benzer
bulgular vyaratabilecegi icin ayrintili bir degerlendirme
yapilmazsa yanlis ve geciken bir tani geriye donisimsuz
hasarlarin olusmasina sebep olabilir.

1- Serebrovaskiiler hastaliklar: Akut bir
konusudur.

Akut yerlesen motor afazi ile birlikte sag hemiparezi; Sol
Hemisferi ilgilendiren bir beyin damar tikanikligi (A. Serebri
Media alaninda) akla getirir.

Wernicke afazisi: Akut yerlesen konflizyon hali, hemiparezi
olmadiginda bir¢ok hastaligi diisinmemize sebep olur. Kanayici
Serebrovaskiiler hastaliklarda benzer kliniklere yol acabilir.

2- Beyin tiimorleri: Yavas ilerleyici bir konusma bozukluguna
bas agrisi eslik edebilir. Konusma bozuklugu seklinde epileptik
nobetlere yol acabilir.

baslangi¢ s6z

3- Entoksikasyonlar: Mental konflizyona yol agabilecek ilaglar,
Wernicke Afazisi ile karisabilir. Alkol entoksikasyonu ise dizartri
ve serebellar bulgularla baslayip, komaya kadar uzanan bir
klinik tabloya yol acgabilir.

4- llaglarin istenmeyen etkileri olabilir: Multisistem tutulum
oldugundan tani konulmasi tedaviye yaklagsim onemlidir.

5- Metabolik ensefalopatiler: Hepatik ve tiremik ensefalopatide
konusma bozuklugu, konfiizyon ve saskinlik hali ardindan koma
tablosu gelisebilir.

6- Metabolik  bozukluklar:  Hipoglisemi,  hiperglisemi,
hiperkalsemi. Fokal norolojik bulgulara yol acabilir. Afazi
hemiparezi, konflizyon olusabilir.

7- Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlari: Sistemik
enfeksiyon bulgulari ile birlikte bas agrisi, konflizyon ve
afazilere yol acabilir

8- Psikojen nedenler: Panik bozukluklar, akut psikotik ataklar
ve mani atagl da Wernicke afazisine benzer bir klinik tabloya
sebep olabilir.Cocukluk ¢caginda ise edinsel psikojenik kekemelik
olusabilir.

9- Degeneratif hastaliklar: Parkinson hastaliginda monoton
bir konusma mimiksiz bir ylz ve dizartri vardir.
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Bazi demans tiplerinde ise progresif yavas ilerleyen afazi
tablosu ardindan demans gelisebilir.

10- Miyastenia Gravis hastaligi: Hasta nazone konusur ve klinik
bulgular gun icinde dalgalanma gosterir.

11- isitme kaybina bagli cocukluk caginda baslayan konusma
bozukluklari olabilir.

TESHIS

Oykiide inme, kafa travmasi, diyaliz uygulamasi gibi beyin
hasarina yol acacak etmenler ya da ruhsal travma bulunabilir.
Edinsel sebepler icin biling degerlendirmesi ve ruhsal durum
muayenesi ve norolojik muayene yapilmalidir. Ruhsal durum
muayenesinde kekemelikle ilgili kaygi, sosyal kaygi, depresyon
saptanabilir.

Biling bulanikligl, kas guicu kaybi ya da taraf veren ndrolojik
bulgu saptanabilir.

Ayirici tanida yer alan afazilere yol agan hastaliklarda oncelikle
iyi bir anamnez alinmalidir.

Akut yerlesen bir motor afazide ve sag hemiparezide 6n planda
serebrovaskuiler hastalik dustnulmelidir.

Wernicke tipi afazide ise psikiyatrik rahatsizliklar, ensefalitler,
entoksikasyonlar ve metabolik ensefalopatiler olabilecegi
unutulmamalidir.

Ense sertligi, meningeal irritasyon bulgulari merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu bulgusu olarak saptanabilir.

Miyokloni, tremor ise Uremik ve hepatik ensefalopati bulgular
olarak karsimiza c¢ikabilir.

LABORATUVAR

» Biyokimya Tetkikleri: Amonyak, BUN ve karaciger fonksiyon
testlerinde yukseklik.

Hepatik ve tremik ensefalopatilerde gorulebilir.

e Kan gazi incelenmesi: Entoksikasyonlarda kanda asidoz
saptanmasi yol gosterici olabilir.

« Serolojik tetkikler: Santral sinir sistem tutulumuna sebep
olan enfeksiyon sebebinin arastirilmasi igin gerekir.

« Bilgisayarli Beyin Tomografi

Acil poliklinikte norolojik bulgusu olan hastaya yapilacak ilk
incelemedir. Beynin tikayici hastaliklarinda enfarkt, kanayici

hastaliklarinda hematom gorilebilecegi gibi yer kaplayici
bir tumor damarsal bir anomali (anevrizma, AVM, AV fistul)
saptanabilir. Hematom/kanama hemen gorulurken enfarkt 24-
48 saat sonra gorulur hale gelir.

« Kraniyal MRG

MSS enfeksiyonu ve ensefalit: Kraniyal gorintileme normal
olabilecedi gibi bazi spesifik bolgelerde enflamasyon ve
kontrast tutulumu taniya yaklasimda ipuglari verebilir. Herpes
simplex ensefalitinde bitemporal lobda enflamasyon ve
kontrast tutulumu tipiktir. Manyetik rezonans goruntilemede
(MRG) meninkslerde kontrast tutulumu beyin BOS bariyerinin
bozulmus oldugunun gostergesidir. Akut enfarkt icin difflizyon
agirlikli MRG incelemesi ile diffiizyon kisitlanmasi gorulebilir.

TEDAVi

¢ Konusma bozuklugu yakinmasi ile basvuran serebrovaskuler
hastaliklarda tani konmali, acil tedavisin ardindan gozetim
altinda inme Unite ve merkezlerine sevki gereklidir.

* Gecici iskemik atak: On tani konulmasi ¢ok dnemlidir. Hayat
kurtarici olabilir. Gegici iskemik ataktan sonra her an yeni bir
atagin gelme riskini birlikte tasir. Bu sebeple hastalar bu
bulguyla panik ve korku ile acil birime basvurur.

¢ Gegici konusma bozuklugu kol ve bacakta felg ile birlikte
olmasi beyin damar hastaligini dusundirirken; bas agrisinin
eslik etmesi enfeksiyon ya da bir migren aurasini diisiindirebilir.
¢ Konusma bozukluguna eslik eden bulgular mutlaka titizlikle
sorgulanmalidir. Benzer bir durumu daha 6nce yasanmis ve
duzelmis olmasi bir epileptik ya da migren aurasini akla getirir.
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Mental retardasyon (MR), belirgin bir toplum saglik sorunudur,
bunun yani sira etkilenen birey ve aile i¢cin onemli bir yuktir.
Zeka: Zeki davranis-genel zihinsel verimlilik. Tarif: Bir bireyin
amacli davranmasi, akilci dustinmesi ve cevresiyle etkin bir
bicimde basa c¢ikmasi icin gereken toplam veya butlncul
kapasitedir.

Artik toplumun damgalamasini onlemek icin, MR yerine
entelektliel dizabilite (ED) teriminin kullanilmasi tercih
edilmektedir. Ana unsurlar, entelektliel fonksiyonlarda ve
adaptif davranislarda ortak bozukluk ve bu defisitin 18 yasina
varmadan tespitidir.

IQ 50-70: hafif ED

IQ 35-50: orta ED

I1Q 20-35:agir ED

Mantik, 6grenme ve problem ¢ézmede yetersizlik vardir. Genel
entelektliel fonksiyonlarda onemli bozukluk 1Q testi ile 6lgulur.
Adaptif davranista onemli bozulma ise kognitif disfonksiyonun
gunlik aktiviteyi bozma derecesini yansitir. Gunlik yasam
becerilerinin surdurilmesinde onemlidir. DSM-5 siniflamasinda
Uc beceri seti vardir:

1. Kavramsal beceriler: Lisan, okuma, yazma, zaman ve numara
iliskili beceriler.

2. Sosyal beceriler: Kisilerarasi iliskiler, kisisel ve sosyal
sorumluluk bilinci, 6zsaygi, kolay aldanma ve safca davranmama,
kurallar takip edebilme, kanuna uyma.

3. Pratik beceriler: Gunlik yasam aktivitelerini uygulamak
(giyinmek, beslenmek, tuvalet-banyo ihtiyacini karsilamak,
hareket etme kabiliyeti), enstrimental aktiviteler (ev isi,
alisveris yapma, para yonetimi, ila¢ ve telefon kullanabilme,
yemek hazirlama), calisma yetenegi, glvenli ¢evreyi saglama ve
koruyabilme.

Adaptif davranis icin, bu 3 alanin en az birinde 6nemli gecikme
olmalidir. Rasyonel EDli hastalarda her 3 alanda defisit
olmamalidir. IQ 50 altinda ise bu 3 alanin hepsi bozuktur. IQ
65-75 arasinda ise bu 3 alan bozulmalari segicidir. Hafif ED'li
bircok eriskinde pratik becerilerde ciddi bozukluk yoktur. ED
teriminin MR yerine ge¢mesi tam olarak Universal olamamistir,
ama gittikce kullanimi artmaktadir.

ETiYOLOJi

Prenatal, dogum esnasinda, postnatal veya ge¢ cocukluk
donemde gelisen enfeksiyon, travma, hipoksi-iskemi, toksik
madde maruziyeti, metabolik veya endokrin bozukluklar,
malnutrisyon, prematir dogum ve genetik anomalilerdir. 2/3
hastada sebep bulunmaz.

1Q 50-70 arasi hafif MR olup dusuk sosyoekonomik cevresel
faktorler vardir.

1Q 50 alti ise daha cok biyolojik ve genetik sebepler gorulur.

EPIDEMIYOLOJi

Yasanilan cografya ve yasa baglidir. Genelde %2,5 oraninda MR
bulunur ve bunlarin %75’i orta MR’dir ve cevresel faktorler 6n
plandadir.

Gelismekte olan ulkelerde prevalans 1.000 kiside 16,4, orta
gelismislerde 15,9,zengin llkelerde ise 9,2'dir. Erkeklerde oran
daha yuksektir. Orta MR’de 2:1,agir MR’de 1,5:1 kadin lehinedir.
Xe bagli bozukluklar nedeniyle bu durum dustnilebilir,
ornegin; Fragil-X sendromunda oldugu gibi. Agir MR prevelansi
1940'dan beri ayni olup %0,3-0,5'tir. Prenatal tani ile doGumu
sonlandirma oraninin artmasina ragmen prematir yasam orani
da yukselmistir.

Patogenez

Fokal lezyonlara bagli olmaktan cok, serebral kortekste yaygin
islev bozuklugunda gelisir. MR siddetiyle orantisiz olarak
beyinde dendrit ve sinapslarda organizasyon bozuklugu vardir.
Cogu olgu muhtemelen genetik veya kromozomal orijinlidir.
Teratojenlere cevabin artmis ekspresyonu Down sendromunun
trizomi 21- olasi gelisimsel anomalilerinin altinda yatabilir.
Meningoensefalit, travma veya direncli nobetlerle gelisen
durumlarda, motor ve/veya duysal belirtilerle kazanilmis MR’ye
yol acilabilir.

Klinik Bulgular

Spesifik fiziksel karakteristikler olmasa bile bircok hasta
dismorfizm ve gelisimsel bozukluklar nedeniyle hekimin
dikkatini ¢eker. Lisan gecikmesi ve davranis problemleri 18 ay
ustu, viziel, isitsel motor ve beslenme gugclukleri daha sonralar
dikkat ceker.Hafif MR'de okulun ilk yillarina kadar tani gecikmesi
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olur. Adolesanda kim, ne, nerede sorulari iyi cevaplanir, nigin ve
nasil sorularinda zorlanirlar.

Tanisal Degerlendirme

Uygun anamnez ve fiziksel muayene sonrasi goruntuleme-
kortikal malformasyon, korpus kallosum disgenezisi-, metabolik
testler-fenilketonuri ve hipotiroidi taramasi5 EEG, Fragil-X
sendrom taramasi, gerekirse gen analizleri ve ¢ok pahali olan
exom sekanslama tetkiki.

Ayirici Tani

Gorme ve isitsel bozukluklar, yaygin gelisim bozukluklari,
konusma bozuklugu ile ayirt edilmelidir. Ayrica serebral palsi,
konjenital enfeksiyon ve travmalardan da ayirmalidir.

Komplikasyonlar

MR’li cocuklarda digerlerinden daha ¢ok oranda gorme, isitme,
norolojik ve ortopedik defisitler, psikiyatrik problemler vardir.
Tedavi edilmediklerinde hastanin prognozunu MR’den daha ¢ok
etkilerler. MR agirlastik¢a ek bulgularin orani artar.

Onleme

Alkol ve diger ilaglarin gebelikte kotuye kullanimi igin toplum
farkindaligini  artirmak gerekir. Sifiliz, toksoplazma, HIV,
sitomegalovirlis gibi konjenital enfeksiyonlarin onlenmesi
gerekir. Travma ve zehirlenmelere dikkat etmelidir.

Tedavi

MR’nin kendisi icin ilag yoktur. Ancak psikiyatrik bulgular tedavi
edilebilir. Erken tanida ozel sinif ve okullarda egitim destegi
saglanir. Cocuk ve aile icin periyodik olarak degerlendirme
yapilmalidir.

Prognoz

Maturasyon etkisi ve noronal plastisite sayesinde MR’ler, ozel
egitim esliginde bir gruptan digerine gecebilir, ornegin; ortadan
hafife veya hafif MR’den normal duzeye gibi.

Hafif MR'de yasam beklentisi normal bireylerle aynidir. Agir
MR’de ise eslik eden norolojik ve medikal bozukluklarin
siddetine baglidir. Genelde 50’li yaslarda hastalar kaybedilir.
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Multipl skleroz (MS), santral sinir sisteminin (SSS) enflamasyon,
demiyelinizasyon ve akson hasari ile seyreden otoimmun, kronik
bir hastaligidir. Etiyolojisi hala bilinmemektedir. Hastalikla
ilgili multigenik yatkinlik oldugu dusltnulmektedir. Genetik
ve cevresel faktorlerin yaninda viral enfeksiyonlar, D vitamini
eksikligi,asilar,barsak mikrobiatasi vb.risk faktorlerinin otoimmun-
enflamatuvar slireci baslattigi kabul goren hipotezdir. Ortalama
baslangici 20-30 yas olup, geng eriskinleri ve kadinlari (K/E:
2/1) daha fazla etkiler. ileri yas ve cocuklarda baslangic oldukca
seyrektir. Prevalansi cografi olarak degismektedir (100.000
de 2-200). Patolojik olarak aksonlarin gorece korundugu
degisken derecelerde enflamasyon ve gliozisin eslik ettigi fokal
demiyelinizan sert plaklarla karakterizedir. Plaklar; optik sinirler,
spinal kord, beyin sapi, serebellum, periventrikiler beyaz cevher,
korpus kallosum ve kortikal gri maddede yerlesirler. Aksonal
hasar MS’in erken donemlerinde gorulebilir.

KLINiK BULGULAR VE MS TiPLERI

Multipl sklerozda SSS hasarina bagli tim belirti ve bulgular
ortaya ¢ikabilir En sk gorulenler duysal semptomlar
(ekstremitelerde uyusma, karincalanma vb.), yorgunluk, boynun
fleksiyonu ile ortaya gikan spinal kord boyunca elektriklenme
hissi (Lhermitte belirtisi), gorme kaybi (tek tarafli ve agnli),
akut/subakut gug kaybi, diplopi, yurime bozukluklari, denge
bozuklugu, agrilar ve duyu bozukluklari, vertigo, mesane-barsak
sorunlari, cinsel fonksiyon bozukluklari, bilissel sorunlar, duygu
durum bozukluklaridir.

Multipl skleroza 6zgu anamnez ve bulgular olmadan herhangi
bir nedenle c¢ekilen beyin veya spinal manyetik rezonans
gorlntilemede (MRG) MS’i distindiren lezyonlarin bulundugu
duruma radyolojik izole sendrom (RIS) adi verilir. Klinik
belirti ve bulgular henlz olmadigindan RIS MS fenotipleri
arasina alinmamistir. MS’i duistindiiren ilk klinik atak “klinik
izole sendrom” (KiS) olarak adlandirilir. MS genellikle genc
eriskinlerde KIS bulgulari (optik nérit, intraniikler oftalmopleji,
transvers miyelit gibi) ile baslar. MRG'de anormallik bulunan
KIS’lar %60-80 MS'’e donusur ve cogunlugu atakli seyirle devam
eder. Atak ve iyilesmeler ile giden donemden sonra ataklarin
ve dizelmenin daha az oldugu, ozirluligin arttigi sekonder
progresif MS gorulir. Hastalarin kiglk bir kisminda ise (%5-
10) baslangictan itibaren ozurlulik artisinin oldugu primer

progresif MS gorulir. Ayrica hastalik aktivitesi veya progresyon
varligi gézoniinde bulundurularak ataklarla seyreden MS; aktif
ve non-aktif, progresif seyreden MS; aktif-progresif, aktif-non-
progresif, non-aktif progresif ve non-aktif non-progresif (stabil
hastalik) olarak alt gruplara ayrilir.

TANISAL TESTLER

Multipl skleroz kesin tani koyduran herhangi bir laboratuvar test
yoktur. Serum rutin biyokimyasal ve bakteriyolojik tetkiklerinde
oOzellik saptanmaz. Ayirici taniya yardimci olmak tizere ANA, anti-
dsDNA, ENA profili, antifosfolipit antikorlar, VDRL-TPHA yapilir.
Beyin omurilik sivisi (BOS) rutin biyokimyasal ve bakteriyolojik
incelemelerinde ozellik yoktur. BOS'da intratekal IgG sentezini
gosteren oligoklonal band (OKB) pozitifligi (pattern-11/
pattern-lll gorilebilir) ve IgG indeksi (>0,7) yuksekligi MS igin
karakteristiktir ancak MS’e 6zgul degildir. OKB hastalarin %85-
95’inde saptanir. Parmak izi gibidir, stireklilik gosterir.

Manyetik rezonans géruntileme ile lezyonlarin cogunlukla optik
sinir, beyin sapi, serebellum, kortikal/juxtakortikal, gri madde
ve spinal kordda yerlestikleri gorulur. Lezyonlar genellikle oval
sekilli, 23 mm, ventrikule dik yerlesim gosterirler. Kontrastsiz
ve kontrastli yapilan MRG; hem lezyonlarin sekli ve dagilimi
hem de kontrastlama ozelliklerine gore klinik taniyr destekler.
T2 hiperintens lezyonlar enflamasyon, 6dem ve gliozisi, T1
kontrast tutan lezyonlar parankimal hicre infiltrasyonu ve
yogun enflamatuvar aktivititeyi, T1-hipointens lezyonlar (black
hole) aksonal kaybi gosterirler. MRG incelemesi mumkunse 21,5
tesla alan gucune sahip cihazlarla yapilmalidir.

Uyandinilmis  potansiyeller klinik bulgulara yansimayan
lezyonlari ortaya cikararak zamansal ve mekansal yayilim
kriterlerine katkida bulunurlar. MS’da en ¢ok viziiel uyandirilmis
potansiyel kullanilmaktadir. Demiyelinizan durumlarda latans
uzar, aksonal lezyonlarda ise amplitudlerde disme gozlenir.
Ayrica somatosensoriyel uyandirilmis potansiyel incelemeleri,
spinal yerlesimli lezyonlarin  tanimlanmasinda katkida
bulunabilirler.

Optik koherens tomografi (OKT) erken tani, tedavi etkisini
degerlendirme, norodejenerasyonu gosterme ve prognozu
ongormede kullanilan bir incelemedir. OKT retinal katmanlari
gosterir, total retina sinir lifi tabakasi kalinigini 6lger ve bu
sayede MS’de ndron kaybi ve atrofiyi degerlendirmede yararlidir.
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Kognitif testler; MSde hastalik progresyonu takibi, tedavi
etkinligini degerlendirme ve ilag degisim kararini vermede
kullanilan temel parametrelerden biridir. Bunun icin ¢ok sayida
test kullanilir. Baglicalari; PASAT (Paced Auditory Serial Addition
Test), BRNB (Rao Brief Repeatable Neuropsychological Battery),
MACFIMS (Minimal Assessment of Cognitive Function), BICAMS
(Brief International Cognitive Assessment for MS) testleridir.
Bilgi islem hizini olgen SDMT (Symbol Digit Modalities Test)
tarama testi olarak kabul gérmektedir.

Ayrica optik sinir, beyin sapi, diensefalon, spinal tutulumu
olan ve klinik, goruntileme, laboratuvar bulgularla atipik
seyreden olgularda serumda bakilabilen NMO-IgG ve MOG-IgG
antikorlari ayirici tanida (NMOSD ve MOG iligkili hastaliklar)
kullanilmaktadir.

TANI

MS tanisinda temel prensip, SSS icindeki lezyonlarin neden
oldugu klinik tablonun zamanda ve mekanda yayiliminin
gosterilmesi ve benzer hastaliklarin dislanmasidir. KIS ile
basvuran atipik klinik ve MRG o0zelliklerine sahip olgularda
tani guclukleri yasanmaktadir. Boyle olgularda tani, klinik ve
radyolojik takip ile konulabilmektedir. MS tanisini koymayi
saglayan patognomonik klinik veya laboratuvar bulgu olmadigi
icin tani kriterlerinden faydalanilir. 1965’te Schumacher,1986'da
Poser ve 2001°’de McDonald kriterleri olusturulmus, son olarak
2017 yilinda McDonald kriterleri glincellenmistir (Tablo 1). Tani
kriterleri incelenirken olasi diger tanilar dislandiktan sonra
MS tanisinin konulabilecegi unutulmamalidir. MS tanisinin
bu konuda uzmanlasmis kisi ve/veya merkezler tarafindan
konulmasi onerilmektedir.

Glnlmizde MRGnin yayginlasmasi ile MS 6n tanisina sik rastlanir
olmus, yanlis tanilar ¢ogalmis ve ayirici tani daha da 6nem
kazanmistir. Hem MRG bulgulari hem de klinik seyri benzeyen

pek cok hastalik MS ayirici tanisina girer. MS siklikla genglerde
gorulmesine ragmen nadiren 60 yas ve Uzerinde baslayabilir.
ileri yasta vaskiiler ak madde lezyonlarinin artmasi taniy
zorlastirir. Ayrica migrende de yanlis taniya neden olabilecek
non-pesifik ak madde lezyonlari gorulebilir. Sistemik hastaliklar
(Sistemik lupus eritematosus, Sjogren sendromu, antifosfolipid
antikor sendromu, Behcet hastaligi,MSS vaskalitleri, poliarteritis
nodoza), CADASIL(serebral otozomal dominant arteriopati
ile birlikte subkortikal enfarktlar ve Lokoensefalopati),
granulomatoz hastaliklar (sarkoidoz, tuberkiloz, lenfomatoid
granilomatozis, Wegener sendromu), enfeksiyonlar (HIV, lyme,
sifiliz, progresif multifokal lokoensefalopati (PML), HTLV-
1 iliskili miyelopati), primer MSS lenfomasi, mitokondrial
hastaliklar, lokodistrofiler, paraneoplastik ensefalomiyelopatiler,
B12 vitamin eksikligi, Arnold-Chiari malformasyonu, spinal
kord kompresyonu yapan nedenler, vaskiler malformasyonlar,
spinoserebellar bozukluklar ayirici tanida dusunilmelidir.
Demiyelinizan hastaliklardan akut dissemine ensefalomyelit,
Balonun konsantrik sklerozu, CLIPPERS (Chronic lymphocytic
inflammation with pontine perivascular enhancement
responsive to steroids), MS diusunduren klinik izole sendromlar,
Myelin oligodendrosit glikoprotein antikoru (MOG-IgG) ile
iliskili hastaliklar, Noromyelitis optika spektrum hastaliklari
(NMOSD) da ayirici tanida mutlaka yer almalidir.

TEDAVI

Multipl skleroz tedavisi; Atak tedavisi, koruyucu tedaviler ve
semptomatik tedaviler olmak lizere 3 grupta toplanir.

Atak; 24 saatten uzun slren, enflamatuvar ve demiyelinizan
nedenlerden kaynaklanan yeni norolojik bulgu ve belirtilerin
ortaya ¢ikmasidir. Bu durum genellikle vicutta isi artisina
neden olan enfeksiyon vb. nedenlerle ortaya ¢ikabilen, daha
once yasanmig semptomlarin tekrar belirmesi veya var olanlarin

Tablo 1. 2017 Revize McDonald kriterleri

Atak Klinik Bulgular MS tanisi icin gerekli ek veri
22 lezyona ait objektif klinik bulgu veya
22 atak 1 lezyona ait objektif klinik bulgu + farkli Yok
lokalizasyonda dnceki ataga ait glvenilir oyki
. C Mekanda yayilim: Yeni bir atak veya MRG’de MS icin tipik (periventrikuler,
LIS & (AT AL AL LI kortikal/juxtakortikal, infratentorial, spinal kord) alanlarin 22’sinde 21 lezyon
Zamanda yayilim: Yeni bir atak veya MRG’de kontrast tutan ve tutmayan
1 atak 22 lezyona ait objektif klinik bulgu lezyonun birlikte bulunmasi veya ilk MRG'den sonra herhangi bir zamanda
yapilan MRG'de yeni T2 lezyon saptanmasi veya BOS’de OKB saptanmasi
. T, Mekanda yayilimi karsilayan yeni bir klinik atak veya MRG bulgulari ve zamanda
1L Sl £ limeie) i @il bl yayilimi karsilayan klinik atak veya MRG bulgulari veya BOS’de OKB saptanmasi
Asagidakilerden ikisinin olmasi
Proaresif MS 1 yil klinik progresyon (retrospektif veya **Beyinde MS icin tipik alanlarda 21 lezyon
g prospektif) **Spinal kordda 22 lezyon
**BOS’da OKB pozitifligi (+)
MS: Multipl skleroz, MRG: Manyetik rezonans gortintlileme, OKB: Oligoklonal band, BOS: Beyin omurilik sivisi
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kotulesmesi olan psddoatak (yalanci atak) ile karistirilmamalidir.
‘Atak tedavisi” kortikosteroidler (KS) ile yapilir. En sik intravenoz
metilprednizolon (IVMP) kullanilir ve ¢ogunlukla 1000 mg/
guin 100 cc %5 dextroz veya izotonik serum iginde 60 dakikada
uygulanir. Tedavi suresinde tuz ve karbonhidrat alimi kisitlanir.
IVMP tedavisi oncesinde PA akciger grafisi, rutin kan ve idrar
tetkikleri ile enfeksiyon dislanmalidir. IVMP tedavisi hastanede
yatarak/hastane kosullarinda ayaktan uygulanabilir. Ayaktan
tedavi alan hastalar tedavi suresince istirahat etmelidir. Nadiren
IVMP yerine adrenokortikotropik hormon kullanilir ve 1 mg/giin
5-7 gun intramuskuler uygulanir, glin asir 3-5 gun iginde doz
azaltilarak kesilmesi onerilir.

IVMP tedavisi sonrasinda hastalarda yan etki ve komplikasyon
olarak; ates basmasi, yuz kizarmasi, carpinti (tasikardi,
bradikardi), akne, istah artisi, kilo alimi, uyku bozuklugu, tat
aliminda bozulma, duygu durum bozukluklari, menstruel sikliste
bozukluklar, hirsutizm, enfeksiyon riskinde artma, eklem agrilari,
osteoporoz, aseptik femur basi nekrozu gorulebilir.

KS’ye yanitsiz ve kalici 6zurluliige neden olacagi dustnilen ciddi
ataklarda plazmaferez uygulanabilir. Gun asiri 5-7 kez uygulama
onerilmektedir. Plazmaferez dusunulirse mutlaka tam kan
sayimi, immunoglobulin duzeyleri, koagllasyon ve elektrolit
testlerinin  kontrolu yapilmalidir. Plazmaferez uygulamasi
enfeksiyon, bradikardi, hipotansiyon, dehidratasyon, kan
tablosu bozukluklari (trombositoz, l6kopeni vb.) durumlarinda
sakincalidir. Tedavi sirasinda sepsis, anaflaksi, hipotansiyon, akut
pulmoner 6dem, anemi, hipokalsemi, sivi dengesinin bozulmasi,
santral katatere bagli pnomotoraks ve tromboz gibi ciddi yan
etkiler gorilebilir.

Atakve progresyon riskini azaltmak amaciile “koruyucu tedaviler”
kullanilir. Bu ilaglar atak siklik ve siddetini azaltirken, radyolojik
olarak da yeni lezyon gelisimini azaltici etki gosterirler. Birinci
basamakta enjeksiyon yoluyla kullanilan interferon-f’lar (IFN-p
1b 250ug SC/giin asiri, IFNB 1a 30 IM /hafta, IFNB 1a 22/44ug
SC/haftada g kez, Pegylated IFNP 1a 125pg/SC 2 haftada bir
kez), Glatiramer Asetat (GA)(20 mg/SC/giin veya 40mg/SC/
haftada 3 kez) ile oral yolla kullanilan Teriflunomid (14 mg tb
1x1/gln) ve Dimetil Fumarat (120 ve 240 mg 2x1/gun; 120
mg ile baslanip 240 mg 2x1 ile devam edilir) yer alir. IFN-f’lar,
anti-viral, anti-profileratif ve immunmodilatuvar ozelliklere
sahiptir. Glatiramer Asetat dort aminoasitten olusan sentetik
bir polimerdir ve “miyelin basit protein” (MBP) yapisindadir.
Anti-enflamatuvar, noroprotektif ve nororejeneratif 0Ozellik
gosterir. interferon-p’lar ve GA intihar riski olan agir depresyon
durumunda, karaciger yetmezliginde kullanilmaz. Teriflunomid
(14 mg/gun); de novo pirimidin sentezini bozar ve bu sayede
hizli prolifere olan T ve B lenfositlerinin deplesyonunu saglar,
T-hiicre alt tiplerinin proenflamatuvar hicrelerden duzenleyici
hiicrelere kayisina neden olur, proenflamatuvar faktorleri azaltir,
tirozin kinazi inhibe eder, T-hicrelerini baskilar. Karaciger
fonksiyonlari yakindan takip edilmelidir. Dimetil Fumarat (240

mg 2x1/gun); anti-enflamatuvar, noroprotektif, antioksidan ve
apoptozu indlkleyici etki gosterir. Gastrointestinal yan etkileri
(karin agrisi, bulanti, diyare), flushing sik gozlenir. Lenfosit sayisi
(lenfosit sayisinin alti ay siiresince 500/mm?® altina inerse ilag
kesilmesi dusunulebilir) ve karaciger fonksiyonlari yakindan
izlenmelidir. Gebelikte ve laktasyonda kullanilmaz. PML
acisindan dikkatli olunmalidir.

Yuksek hastalik aktivitesine sahip, tedaviye direncli hastalarda
kullanilan 2. ve 3. basamak baska tedavi secenekleri bulunur.
Oralyolla alinan Fingolimod (0,5 mg/giin), lenfositler lizerindeki
sifingozin-1-fosfat1(S1P1) reseptorlerinin moddlasyonu
yoluyla T-hucrelerinin lenf nodlarindan ayrilmalarini onler, bu
sayede oto-reaktif lenfositlerin MSS’ye girmelerini engel olur.
Lipofilik ozellik gosterir, kan-beyin bariyerini geger. Son alti
ayda gecirilmis akut miyokart enfarkttisi (Ml), unstabil anjina,
inme, gecici iskemik atak, kalp yetmezligi, Mobitz tip Il 2. ve 3
AV bloklar, hasta sinlis sendromu, bazal QT interval 2500 ms.
ve sinif la ya da sinif Il antiaritmik kullanimi durumunda
Fingolimod kullanilmamalidir. Tedavi oncesi VZV antikor titresi
negatif ise mutlaka asi yapilmalidir, tedavi sirasinda canli
attenue agi kullanilmamalidir. Natalizumab (4 haftada bir 300
mg/gun)IV inflizyon yoluyla verilir, anti-a4-integrin antikorudur,
T-hiicrelerin  ylizey reseptorlerine baglanarak dolasimdan
beyin dokusuna gegcisi onler. MS’de kullanilan ilk monoklonal
antikordur. Natalizumab tedavisi planlandiginda mutlaka
serum anti-John Cunningham polyomaviris (JCV)antikor indeksi
bakilmali, daha 6nce immunstpresan kullanimi sorgulanmall,
PML riski belirlendikten sonra tedavi baslanmasina ve suresine
karar verilmelidir. Ocrelizumab (baslangigta 14 glin ara ile 300
mg/gun, devam tedavisi olarak 6 ayda bir 600 mg/giin) IV inflizyon
yoluyla verilen himanize edilmis anti-CD20 antikorudur. Temel
olarak antikora bagimli hiicresel sitotoksisite (ABSS) yolundan
etki gostermekle birlikte komplemana bagimli sitotoksisite (KBS)
yolu, apoptoz ve antikor bagimli fagositoz yollarini da aktive
eder. Aktif enfeksiyonu olanlarda, immin sistemi baskilanmis
hastalarda, aktif malignitesi olanlarda, kullanilmaz. Karaciger
fonksiyonlari yakindan izlenmeli,tedavi sirasinda canli asilardan
kaginilmalidir. Gerekli asilar tedaviden en az 6 hafta once
yapilmalidir. Alemtuzumab (anti CD52 antikoru) ve Kladribin
(2-klorodeoksiadenozin) immin sistemi resetledigi kabul edilen
tedavilerdir. Alemtuzumab T ve B lenfosit populasyonunda
kalici diisiis saglamaktadir. ilk uygulamada 5 giin arka arkaya
ve 1 yil sonra 3 glin arka arkaya 12 mg/gun intravenoz inflizyon
ile verilir. Tedavi oncesinde inflizyon reaksiyonlarini dnlemek
amaciyla premedikasyon uygulanir. Kan-beyin barierini geger.
Alemtuzumab baglanmadan tiroid fonksiyon testleri, HBV-
HCV serolojisi, latent ve aktif TBC taramalari yapilmali ve VZV
antikor titresi negatif ise mutlaka asi yapilmalidir. Tedavi 6ncesi
gerekli asilamalar en az 6 hafta once yapilmali, tedavi siiresince
canli asilardan kaginilmalidir. HIV enfeksiyonu ve aktif diger
enfeksiyonu olanlarda verilmez. izlemde tiroit otoimmiinitesi,
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immuUn trombositopeni acisindan dikkat edilmelidir. Kladribin
(10 mg tb) adeonozin deaminazi inhibe ederek etki eden
sentetik bir plrin analogudur. Parenteral formlari tiyli hicreli
losemi ve B hiicreli kronik lenfosittik l6semi tedavisinde, oral
formu MS tedavisinde kullanilir. itk uygulamada 3,5 mg/kg total
doz 5 guine bolunerek verilir, bir ay sonra ayni doz tekrar edilir.
ikinci yilda da ayni kiir tekrarlanir. Toplam 4 uygulama yapilir (0.,
1.,12. ve 13. aylarda). Kan-beyin bariyerini gecer. Baslanmadan
once tiroit fonksiyon testleri, HBV-HCV serolojisi, latent ve
aktif TBC taramalari yapilmali ve VZV antikor titresi negatif ise
mutlaka asi yapilmalidir. Tedavi 6ncesi butliin gerekli asilamalar
en az 6 hafta once yapilmall, tedavi suresince canli asilardan
kaginilmalidir. Aktif enfeksiyonu olanlarda verilmez.

Tedaviye direncli, agresif seyirli ve progresif hastalarda
immunsupresan ilaglar (Azatioplrin, Siklofosfamid, Mitoksantron,
Mikofonelat Mofetil, Metotrexate) da kullanilabilir. Son yillarda
etkin ve guvenli pek cok immuinmodulator ilacin kullanima
girmesi ve Natalizumab tedavisi oncesinde immunosupresif
kullaniminin - PML  riskini artirmasi  nedeniyle tedavide
kullanimlari cok azalmistir.

Hematopoetik kok hiicre transplantasyonu (HSCT) hastanin
kendinden alinan hucrelerden vyapilirsa otolog, baska bir
vericiden kok hucre elde edilir ise allojenik kok hucre
transplantasyonu ismi verilir. Yogun kemoterapi uyguladiktan
sonra otolog HSCT yapilir ve kan tablosunun hizli diizelmesi
saglanir. Immiin sistemi yeniden organize ederek tedaviyi
saglar. Ataklari ve progresyonu durdurucu etkileri nedeniyle
kullanilmaktadir. Son calismalar mevcut bitiin MS ilaglarindan
daha ylksek koruyuculuk (NEDA-No evidence of disease activity
multiple sclerosis) oranlarina isaret etmektedir.

“Semptomatik tedaviler”; yorgunluk icin amantadin, modafinil,
selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI), asetil L-karnitin,
metilfenidat, dekstroamfetamin, aspirin, fampridin (kisa ve
uzun etkili formlarn) kullanilabilir. Spastisite i¢in baklofen
(dusuk dozda baslanip, yavas artirilarak doz 80 mg/guine kadar
¢ikilabilir), tizanidin HCL (2 mg/glin ile baslanarak 36 mg/gline
kadar cikilabilir), klonazepam (oral formu duislk dozda baslanir,
0,5-2 mg/guin kullanilir), direngli olgularda dantrolen sodyum,
kannabinoidler, intratekal baklofen kullanilabilir. Yirime

bozukluklarinda fampridin 10 mg tb 2x1 kullanilir. Agrilar icin
non-steroid anti-enflamatuvarlar, opioid analjezikler, trisiklik
antidepresanlar, gabapentin, pregabalin kullanilabilir,gereginde
sinir blokaji yapilabilir. Paroksismal dizartri, ataksi, agrili tonik
spazmlar ve nobetlerde antiepileptikler (karbamazepin,
fenitoin, gabapentin, lamotrijin) etkilidir. Mesane sorunlarinda
pelvik taban egzersizleri, asiri aktif mesane durumunda
antimuskarinikler (Darifenacin, trospium solifenacin, tolterodine)
ve beta 3 reseptdr agonisti (mirabegron) onerilir. Mesanenin
tam bosalamadigi durumlarda alfa blokerler kullanilir.
Direncli olgularda temiz aralikli kateterizasyon yapilmalidir.
Ayrica fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri, inhale kannabinoidler,
noromodilasyon uygulamalari, intravezikal Botulinum toksin A
enjeksiyonlari kullanilmaktadir. Konstipasyonda Llifli gidalardan
zengin diyet, fizyoterapi, barsak motilitesini artiran ilaclar, fekal
inkontinansta ise egzersiz ve noromodulasyon uygulamalari
onerilir. Cinsel disfonksiyon durumunda erkeklerde sildenafil,
tadalafil, kadinlarda pelvik taban egzersizleri, lubrikant jeller,
topikal ostrojen kremleri onerilir.
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TANIM

Miyastenia gravis (MG) noromuskiler bileskenin (NMK)
immun aracili bir hastaligidir. Noromuskiler kavsak iletiminde
bozukluk sonucu,yorgunlukla ortaya ¢ikan kaslarda gligsuzlikle
karakterize, ataklar ve remisyonlarla seyreden nadir bir
hastaliktir. Cogunlukla patolojik immun yanitla iliskilidir ve
otoimmin MG tanimi kullanilir. Genetik formlari konjenital
miyastenik sendromlar basligi altinda siniflandirilir.

Post sinaptik bozukluk sonucu olusan MG insidansi 4-15 milyon/
yil, prevalansi 77 (50-400) milyon/yil olarak bildirilmektedir ve
40 yas Uzerinde artis gostermektedir.

Otoimmun MG her yasta (1-98 yil) gorilebilir. Baslangig yasi,
kadinlarda bimodaldir, 45-55 yas ile 70-85 yaslarda pik yapar.
Erkeklerde ise 70-80 yaslarda baslar. Erken baslangicli MG
kadinlarda, geg baslangigli MG ise erkeklerde daha siktir.

PATOFiZYOLOJi

Patofizyolojisi ~ konusundaki  gelismeler ile  hastaligin
heterojenitesini anlasilmistir ve artik bir hastaliktan cok bir
sendrom olarak kabul edilmektedir.

Otoimmun MG’'de otoantikorlar néromuskdler son plakta yapisal
ve fonksiyonel degisiklikler olustururlar, postsinaptik nikotinik
asetilkolin reseptorlerinin (AChR) islevlerinin azalmasina neden
olurlar. Jeneralize miyastenik hastalarin yaklasik %80Q’'inde
post sinaptik AChR karsi serum immunoglobulin antikorlari
saptanmistir, bunlar kompleman aktivasyonuyla post sinaptik
AChR degradasyonuna neden olurlar ve AChR blokaji yaparlar.
AChR antikor saptanmayan, seronegatif MG hastalarinin %20-50
kadarinda baslica kasa spesifik tirozin kinaza (muscle specific
tirazine kinase-MuSK) karsi antikorlar saptanmistir. MuSK, post
sinaptik membranda bulunur, uyari geldiginde AchR’lerinin
kiimelenmesini saglar. NMK'de kompleman aktivasyonu
olmaksizin degisiklige neden olurlar. MG hastalarinin %7’sinin
MuSK MG oldugu soylenebilir.

Bir baska protein, dusuk densiteli lipoprotein reseptor iligkili
protein 4 (Low density lipoprotein receptor related protein 4 -
LRP4) post sinaptik membranda bulunur. Bu, MuSK’1 aktive eden

agrinin reseptort olup AchR’nin fonksiyonunu surdirmesi igin
gereklidir.

Anti-AChR ve anti-MuSK antikoru negatif MG hastalarda ise
muhtemelen NMK’da bilinmeyen diger antijenlere karsi da
otoantikorlar vardir.

Timoma ile MG arasinda da yakin iliski vardir. Bu hastalarin
yaklasik %30'unda MG gelisir. Timomali MG hastalarinin buyuk
¢ogunlugunda ise AChR antikorlari saptanir.

KLINIK

MG'de ana belirti yorgunlukla ortaya c¢ikan kuvvetsizliktir.
Miyastenik gli¢sizligun o©zelligi giin icinde dalgalanma
gostermesidir. Genellikle bulgular sabahlari en azdir, giin
ilerledikce, ozellikle kaslarin uzun kullanimiyla, yorulmasiyla
kotulesir. Gun iginde dalgalanmalarin yani sira gunler haftalar
suren atak ve iyilesme donemleri gozlenebilir.

En sik gorulen klinik belirtiler, olgularin %50-60"1nda goriilen
ekstra okiiler belirtilerdir. Bulber belirtiler %10-15, jeneralize
tutulum %10-15, alt ekstremite etkilenmesi %10, yorgunluk
%10 ve solunum yetmezligi %1 oraninda gorulir.

Hastalik siklikla okller kaslardan baslamakla birlikte bulber
ve ekstremite kaslarindan da baslayabilir. Okuler belirtiler
yani ptoz ve oftalmoparezi, gift gorme olgularin hemen hemen
yarisinda baslangig belirtisidir, seyri boyunca gorilme sikligi
%90’'lara c¢ikabilir. Genellikle bilateral ve asimetriktir, pupil
normal bulunur. Tek yanli oldugunda diger norolojik nedenler
dislanmalidir.

Bulber belirtiler, dizartri, nazone konusma, yutma-cigneme
gucligu, dilde zaaf seklinde olabilir. Bu hastalarda aspirasyon
pnomonisine dikkat edilmelidir.

Fasial tutulum hastalarin biyik bir cogunlugunda gorulir.
Yiizde ifade azalmistir. Orbicularis oculi kasi hemen hemen tim
olgularda etkilenmistir, orbicularis oris kasi da etkilenir. Hasta
gulmeye calistiginda hirlar (snarl) gibi bir gérinim ortaya gikar.
Jeneralize belirtiler, govde ve ekstremite kaslarinda zaaf seklinde
goralur. Proksimal kaslar distal kaslardan, kollar bacaklardan
daha fazla etkilenir. Genellikle simetrik tutulum olur. Boyun
kaslari (bas diismesi) agir olgularda goralur.

Tel. : +90 532 763 64 07 E-posta: vildanyayla@yahoo.com
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Solunum yetmezligi, diyafragma ve interkostal kaslarin

tutulumuna, vokal kord paralizisine baglidir.

TANI

Tensilon testi ve yorulma testi veya buz testi tani igin kullanilir.

MG tanisi klinik, elektrofizyolojik ve serolojik bulgularla
konulmaktadir.

Elektrofizyolojik incelemeler

Sinir iletimleri ve igne EMG'si normal bulunur. Ardisik Sinir
Uyarimi (ASU) testi ile dusuk frekansli uyarimda bilesik kas
aksiyon potansiyeli amplitidinde ilk 4 yanitta %10 Uzerinde
dekrement (azalma) izlenir. Distal kaslarda duyarlilik disuktur.
LEMS, ALS'de de dekrement izlenebilir. Tek Lif (Single fiber) EMG
ile artmis jitter, blok aranir.

5 WD

Serolojik Testler

Asetilkolin reseptor (AChR) antikoru jeneralize MG'de %85,
okiler MG’de %55 oraninda pozitiftir. Anti-Muscle specific kinase
(MuSK) antikoru seronegatif olgularin %40’inda pozitiftir. Low
density lipoprotein receptor related protein 4 (LRP4) antikoru
ve titin, ryanidin antikorlari gibi digerleri bakilabilir.

SINIFLAMA

MG, timik patoloji varligina, hastaliktan sorumlu antikorlara,
hastaligin baslangi¢ yasina ve etkilenen kaslara gore alt
gruplara ayrilir.

Baslangig yasina gore

50 yas oncesi: erken baslangicli MG
50 yas ve sonrasi: geg baslangigli MG
Etkilenen kaslara gore

Okdler

Jeneralize

Saptanan otoantikorlara gore

AChR MG

MuSK MG

Seronegatif MG
Timoma saptanan hastalar farkli bir alt grup olarak ele alinirlar.

Erken Baslangicli MG (EBMG)

Elli yas altinda baslayan bu tipte erkek kadin orani 1:3’tir.
Siklig1 %20 oraninda olup bulgular daha cok jeneralize tiptedir.
AChR antikoru pozitiftir. Timusta lenfofolikiiler hiperplazi
saptanir, timektomiden yarar gorur. HLA-DR3, HLA-DR8 ve diger
otoimmun risk genleri bulunur.

Geg Baslangicli MG (GBMG)

Elli yas ve Ustlinde baslayan bu tipte erkek kadin orani 5:1'dir.
Siklig1 %40 oraninda olup bulgular daha ¢ok jeneralize tiptedir,
disfaji, disfoni, dilde zaaf, konusma bozuklugu, cigneme glicluigu
gibi bulber belirtilerle baslayabilir. AChR antikoru pozitiftir.
Timusta atrofi saptanir, timektomiden yarar gérmez.

Timoma + MG

Her yasta gorulir, erkek kadin orani esittir. MG hastalarinda
gorulme sikligi %10-15 oranindadir,timomali hastalarda ise %30
oraninda MG gorilur. Bulgular jeneralize tiptedir. AChR antikoru
(+). Timomali hastalarda timektomi mutlaka yapilmalidir. Yaniti
(+). Paraneoplastiktir. Medikal tedaviye yaniti kotu olabilir.

MuSK MG

Her yasta gorulebilir, erkek kadin orani 1:3 olup kadinlarda siktir.
Gorulme sikligi %6-7 oranindadir. Jeneralize tipte ise bulber
belirtiler baskindir. Zaafta glin ici dalgalanmalar fazla degildir,
kas atrofisi gorulebilir. Baslangi¢ bulgulari siklikla bulberdir,
okuler baslangig seyrektir. Boyun ve solunum kaslari etkilenir ve
dilde atrofi gorulir. Kriz daha sik (%70) gorulir. Tedaviye direncli
olup AKETl'lere iyi yanit vermeyebilir (%79), fasikiilasyon, kramp
gibi yan etkiler siktir. Kortikosteroidlerden yiiksek dozlarda ve
daha uzun slrede yarar gorur. MuSK antikoru pozitiftir. Timus
normal olup timektomi onerilmez. HLA DR Q5 ile iliskilidir.

Okiiler MG

Her yasta gorilebilir, erkek kadin orani 1:2 olup kadinlarda
siktir. Gortilme sikligi %15 oranindadir. Okiler bulgular %90
oranindadir, 2 yildan uzun siire okuler kalir. AChR, MuSK, LRP-4
antikoru,Agrin, cortactin (+) olabilir.

Seronegatif MG
Her yasta gorilebilir, siklik %4’tur. Bulgular her tipte olabilir.

AYIRICI TANI

Mitokondriyal miyopati (PEO), okiilofarengeal muskiiler distrofi,
intrakraniyal lezyonlar, senil ptoz, motor ndéron sendromlari,
polimiyozit, tiroid hastaliklari, Lambert-Eaton miyastenik
sendromu (LEMS), botulismus ve konjenital miyastenik
sendromlar ayirici tanida sayilabilir.
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TEDAVi

Asetilkolinesteraz inhibitérleri (AKEI): Semptomatik tedavidir.
Sinaptik aralikta asetilkolinin  yikilmasini  engelleyerek
asetilkolinin saglam reseptorlerle birlesme olasiligini artirir.
Piridostigmin bromid (mestinon) (60 mg) en sik kullanilan
formdur. Etkisi 15-30 dakikada baslar, 1-2 saatte maksimuma
¢ikar, etkinlik 3-4 saat veya daha uzun siirer. Doz ihtiyaca
gore ayarlanmali, en dusuk etkin doz kullanilmali, belirtilere
gore artirilip, remisyonda kesilmelidir. Baglangi¢ dozu hafif
semptomlarda 2 gr/glin, agir semptomlarda 3-4 gr/glindir.
MuSK MG'de hastalarin bir kismi AKEI’lere iyi yanit vermeyebilir.
Kortikosteroidler: En énemli tedavi basamadidir. ilk basamak
tedavi prednisolondur. Kortikosteroidler uygun dozda
kullanildiklarinda hastalarin %70-80’'inde haftalar-aylar icinde
(4-8 hafta) semptomatik diizelme saglarlar. MG'de dusuk bir
dozda baslanip vyukseltilir, ortalama 20-40 mg/gin (0,50-
0,75 mg/kg/gun) olarak kullanilir. Jeneralize MG'de 1 mg/kg/
gun (genellikle 60 mg/giin) maksimum doz Onerilmektedir.
Prednisolon baslandiktan 1 hafta-10 gun sonra gegici olarak
kotllesme olabilir, dusuk dozlarda baslanip birkag gin ara ile
yukseltilir. Prednisolon tedavisi ile belirgin iyilesme saglaninca
etkin en dusuk (gunasir 10-20 mg) doza dusurulmelidir. MuSK
MG ve timomali MGde prednisolon tedavisini kesmekten
kagiilmalidir. MuSK MG kortikosteroidlere iyi yanit verir. MuSK
MG’de kortikosteroid gereksinimi ylksek dozda olabilir ve bazen
uzun surede yanit verebilirler.

Diger immiinosiipresif ilaglar: Azatioprin (AZA), mikofenolat
mofetil, metotreksat, siklolosporin, takrolimus, siklofosfamid,
rituksimab, ekulizumab olarak sayilabilir.

Plazmaferez (PD) & Intravenéz immiinoglobulin (iVig):
Hayati tehdit eden durumlarda tercih edilirler. Siddetli
bulber tutulumda, cerrahi oncesi hazirlikta, tedaviye hizli
yanit gerektiren durumlarda, diger tedavi segeneklerinin
yetersizliginde kullanili. PD MuSK MG'de 1Vig'den daha etkili
olabilir.

Timektomi: Timoma saptanan tim MG hastalarina timektomi
yapilmalidir. Timomali hastalarda cerrahi sonrasi radyoterapi
ve/veya kemoterapi gerekliligi timorin histolojik siniflamasina
ve cerrahi eksizyon yeterliligine gore belirlenir.

Timomasi olmayan olgularda timektomi yapilanlarda ortalama
kantitatif MG skorlari daha iyi, ihtiyac duyulan prednisolon dozu
daha dusuktir. Timoma olmayan hastalarda timektomi elektif
sartlarda, hastanin klinik stabilizasyonu saglanarak yapilmalidir.
Timektomi jeneralize AChR MG ve seronegatif MG'de
onerilmektedir. Elli bes yas Uzeri hastalarda timektomi tercih
edilmez. MuSK MG'de timektomi onerilmez. Okiler MG'de
timektomi onerilmez, tartigsmalidir.

Miyastenik kriz: Hayati tehdit eden acil bir tibbi durum olan
miyastenik kriz, kas gugsuzliginun, ozellikle bulber ve/
veya solunum kaslarindaki gugsuzlugin hizli bir sekilde
kotulesmesiyle akut solunum yetmezligi gelismesi ve

entibasyon veya ventilator destegi gerektirmesidir. MG
hastalarinin %15-20’si hayatlarinda bir kez miyastenik kriz
gegirebilir, hatta bunlarin da beste birinde baslangi¢ belirtisi
olabilir. Yetersiz tedavi alan, kotl kontrol altinda olan hastalar
risk altindadir. Enfeksiyonlar, gesitli ilaglar, gebelik, botulinum
toksin enjeksiyonlari, cerrahi girisimler, travma, tiroid hastaliklari
ve timoma miyastenik belirtileri kotllestirebilir. Miyastenik kriz
timoma hastalarinda daha sik gorilar.

Miyastenik krizde oldugu dusunulen hastalarin yonetimi
hastaligin dalgali yapisindan dolayl oldukg¢a zordur. Hastalar
yakindan izlenmelidir.

Yatak basinda degerlendirmede yardimci aksesuar kaslarinin
solunuma katilmasi, diyafragma gugsuzligunin onemli bir
belirtisidir. Zayif oksuruk veya tek bir nefeste 20’ye kadar sayi
saymada zorlanma da uyarici olmalidir. Miyastenik kriz tedavisi
immiinosiipresanlar, plazmaferez veya IV immiinoglobulinler ile
saglanir.

Kolinerjik kriz: Noromdskuler kavsaklarda ve sinapslarda
nikotinik ve muskarinik reseptorlerin asiri uyarilmasi sonucu
gelisen klinik bir durumdur. Klinik pratikte asir kolin esteraz
inhibitorii kullanilmasina bagli olarak gelisebilir. ila¢ dozu fazla
olan MG hastalarinda nikotinik toksisiteye bagli olarak flask
gugsuzluk, fasikulasyon, kramp, solunum yetmezligi ve bulber
bulgular gelisir. Miyozis, bulanik gorme, karin agrisi, diyare,
bronkospazm, idrar inkontinansi, bradikardi, hipotansiyon,
lakrimasyon, tukuruk artisi ise muskarinik toksisiteye baglidir.
Ancak MG hastalarinda bu semptomlarin hepsi birden gozlenmez,
kombinasyonlari seklinde olabilir. Solunum yetmezligi diger
kolinerjik belirtiler olmadan ortaya ¢ikarsa ve sistemik bulgular
gozlenmezse miyastenik krizden ayirt etmek oldukca zordur.
Yine de, MG hastalarinda kolinerjik kriz nadiren gelisir. Bu iki
durumu ayirt etmek icin tensilon testi yapilabilir. Hastaya
edrofonyum 2 mg IV uygulanir; miyastenik kriz ise 30 saniye
icinde iyilesir, kolinerjik krizde ise yanit yoktur veya kolinerjik
bulgular kotilesir. Ancak, kolinerjik etkileri daha da artirabilme
riski nedeniyle bu yontem guinumiuzde uygulanmamaktadir.
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Genel olarak ©6grenme, insanin igcinde bulundugu ortamda
yasamini surdirebilmesi ve yasamindan doyum alabilmesi igin
gerekli olan bilgilerin, deneyimlerin, gorgulerin, becerilerin ve
eylemlerin kazanilmasi slreci olarak tanimlanabilir.

insan, akil sahibi olmasindan ve dusinebilmesinden oturd
dogadaki diger canlilardan farklidir; fakat bu baskin ve bariz
Ustunligin ortaya c¢ikabilmesi ancak ve ancak, sistematik ya
da olagan ogrenme sayesinde olabilmektedir. Ciinki kisinin
dogustan getirdigi icgudusel davranislar ¢evreye uyumunu
saglamada yetersizdir.

Ogrenme, bilginin kazanilmasi olarak tanimlanirsa, bireyin
bilgi kazanirken guglik yasamasiyla ortaya cikan sorunlarda
ogrenme guglukleri denilebilir.

Ogrenme glicliikleri; okuma,yazma, uyum saglama akil yiiriitme
ve matematik yeteneklerinin kazanilmasi ve kullanilmasinda
zorlugun oldugu heterojen bir bozukluk grubudur.

Ogrenme bozuklugunda 6zel bir akademik alanda belirgin bir
disfonksiyon séz konusudur. Ogrenme bozuklugu tanisi konulan
cocuklarda bilissel yetilerin diizglin olmayan dagilimi dikkati
ceker.

Disleksi,6zel 6grenme bozuklugunun alt basliklarindan yalnizca
biri olmasina karsin, disleksi kelimesi gercek anlamindan
uzaklasarak 6grenme bozuklugu anlaminda kullanilmaktadir.
Oysa disleksi kelime anlami olarak sadece okuma bozuklugu
manasina gelmektedir. Lexia okuma, kalkuli ise hesaplama
demektir.Bu kelimelerin basina gelen dis-on eki ise bu yetenegin
bozuldugu anlamini katar. Ornegin, matematik bozuklugunun
adi da diskalkulidir.

Disleksi, “Olciilen zeka” ile “okuma ile ulasilan diizey” arasindaki
anlamli fark olarak tanimlanmistir.

Ogrenme  bozuklugunun sikligi ve vyayginligi hakkinda
epidemiyolojik calismalar birbirinden oldukca farklidir.

Okul cocuklarinda disleksi sikligi ortalama %3-6’dir. Ana
problem harflerin goriilme ve taninmasina ragmen, kelimelerin
okunmasi, hecelenmesi ve yazilmasindaki zorluktur.

Ogrenme giicliigii (learning disability) tanimi ilk olarak Kirk
tarafindan yapilmis ve bu ¢ocuklarin egitim sisteminde ayri bir
yer almasi Uzerinde durulmustur.

Ogrenme giicliikleri, konusma, okuma, yazma, anlama ya da
aritmetik becerilerinin kazanilmasi ve kullanilmasinda gecikme
ya da bozulma ile kendini gdsteren bir grup heterojen bozuklugu

iceren bir terimdir. Bu bozukluklarin merkezi sinir sistemindeki
aksakliklardan kaynaklandigi one surulmektedir. Hatta bazi
galismalar 6grenme guiclidu olan gocuklarin, calisan bellekle
ilgili birtakim sorunlari oldugunu saptamistir.

DSM-IV’'ye (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) gore tani konulabilmesi icin 6grenme bozuklugunu
aciklayacak norolojik ya da bu belirtilere neden olabilecek
baska bir psikiyatrik bozuklugun bulunmamasi temel sart olarak
kabul edilmektedir.

Zihinsel hastaliklar tani dlgutleri bagvuru kitabi olan DSM [V’de
0zel 6grenme gliclukleri dort grupta ele alinmaktadir.

Bunlar:

1. Okuma bozuklugu (disleksi)

2. Matematik 6grenme bozuklugu (diskalkuli)

3.Yazili anlatim bozuklugu (disgrafi) ve

4. Baska turde adlandirilamayan 6grenme bozukluklaridir.
DSM-V’ye gore ise gelisimsel disleksi, 6zgul 6grenme gugligi
basligi altinda incelenmektedir.

Ozgiil 6grenme bozuklugu, bir cocugun zekasi normal ya da
normalin Ustlinde olmasina ragmen dinleme, dlisinme, anlama,
kendini ifade etme, okuma-yazma veya matematik becerilerinde
yasitlarina ve zekasina oranla duslk basari gostermesi olarak
tanimlanabilir.

Sozel olmayan 6grenme guiglugu;

Noropsikolojik, akademik ve sosyal duygusal ifade ve insanlar
arasi iliskilerde yetersizlikle giden cocuk, ergen ve eriskin
yaslarda gorilen bir bozukluktur.

Noropsikolojik yetersizlik; dokunsal ve gorsel algi, psikomotor
koordinasyon, dokunsal ve gorsel dikkat, sozel olmayan bellek,
yurdticu islevler ile dil ve konugsmanin belli yonlerinde - mecaz
ifadeleri, tematik algilama farkliligi ve sakalari anlamada
yasanan zorluklar, duygusal tepkilerinde karisikliga yol
acabilmektedir.

Ses prozodisini ayarlama, yliz ifadesi, bakis, jest ve beden dilini
anlama ve yorumlamada ortaya cikan problemler sosyal uyum
problemlerinin olugmasina zemin hazirlamaktadir.

Matematik hesaplama, muhakeme etme, okudugunu anlama ve
el yazisi ile sorunlar ise akademik gugliklerin ana sebebidir.
Sozel olmayan 0Ogrenme gugligine sahip olan bireyler
iyi gelismis sozel bellek, kelime tanima, okuma ve yazma
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becerilerine sahipken vyeni ve karmasik durumlara uyum
saglama,empati yapabilme, duygulanimi tanimlamada zorluklar
yasarlar.

Bu tablo, sosyal uyum, iletisim ve akademik basarisizliga yol
acabilmektedir. Sonug olarak da anksiyete, sosyal izolasyon ve
depresyon gibi rahatsizliklara yol agma olasiligi yuksektir.
Gelisimsel disleksi, yasa uygun zeka seviyesi, egitim ve ¢evresel
kosullara ragmen, okumayi 6grenme, dogru ve akici okuma ve
okudugunu anlamada yasanan beklenmedik ve hayat boyu
suren norogelisimsel bir bozukluktur.

Sonu¢ DSM-5te gelisimsel disleksi, genetik ve cevresel
faktorlerin beyin gelisimini etkileyerek beynin sozel ve sozel
olmayan bilgileri etkili ve dogru islemleme becerisinde
bozukluklara yol agmasi; dolayisiyla bireyin yasadigi kulture
ait semboller sistemini 6grenmede Israr eden problemlerin bir
nedeni olarak kavramlastirilmistir.

Gelisimsel Disleksi

Arastirmalar disleksinin  blyuk oranda ailesel gegisinin
oldugunu ve gelisimsel surecte bu ¢ocuklarin dil gelisimlerinin
yasitlarina gore daha geg yasta oldugunu, okul 6ncesi donemde
ise fonolojik sorunlarla klinige yansidiklarini géstermektedir.
Temel karakteristik 6zelliklerini kelime okuma ve metin okumada
yasanan problemler olarak iki baslik altinda incelemektedir.
Kelime okumada siklikla gorilen problemler: Sesli kelime
okumada yanlisliklar, yavas okuma, okurken tereddit etme,
kelimeleri tahmin etmeye calisma ve kelimeleri seslendirmede
gucluklerdir.

Metin okumada yasanilan problemler ise, okunan metnin 6zinu
anlamada problemler,cumleler arasi anlamsaliligkiyi kuramama,
dogru ¢ikarim yapamama ve derin anlami yakalayamamadir.
Okuma ve okudugunu anlama, coklu beyin noronal ag
organizasyonlarinin hizli, birbirinin ardi sira ve/veya eszamanli
islemlemesini ve bu aglarin birbirleriyle iletisimini gerektiren
insana 0zgu bilissel yetilerdir.

Beyin ‘okuma” néronal aglari; dil, gorsel ve ortografik
islemlemenin yani sira,isleyen bellek,dikkat, motor fonksiyonlar,
yurdticu islevler ile Ust seviye anlama ve bilis faaliyetlerini
de destekleyen coklu ve vyaygin ndronal sistemlerce
desteklenmektedir.

Gelisimsel disleksili bireylerin noro-genetik temelli yapisal
ve fonksiyonel farkliliklar; okumayi 6grenme, akici okuma ve
okudugunu anlama gibi norobilissel islemlerde problemlere yol
agmaktadir.

Gelisimsel disleksi, genellikle okul ¢aginin basinda okumayi
ogrenmede problemler seklinde kendini gostermektedir.

Bazen de, bireyin sinirli akademik kapasitesini asan donemlerde
tablo belirginlesmektedir.

Disleksi, bireylerin bilissel duzeylerinin dislinme, mantiga
oturtma, anlama gibi soyut kisimlarinin saglam hatta ileri

olmasina ragmen izole olarak fonolojik isleme sireglerinde
kelimeleri telaffuz etme ve desifre etmede zorluklarinin
oldugunu gostermistir.

Arastirmalar disleksinin  buyuk oranda ailesel gecisinin
oldugunu ve gelisimsel slregte bu ¢ocuklarin dil gelisimlerinin
yasitlarina gore daha gecg yasta oldugunu, okul 6ncesi donemde
ise fonolojik sorunlarla klinige yansidiklarini gostermektedir.
Ozqil 6grenme glcliigi ve dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu (DEHB) birbirine siklikla eslik etmektedir. Birlikte
seyri %30-50 olarak bir calismada saptanmistir.

Arastirmacilar  DEHB ve 0grenme gugligunin genetik
etkilesimle baglantilarinin oldugunu 6ne siirmektedir.
Psikososyal ve c¢evresel etkenler, her iki hastaligin

progresyonunda da 6nemli olabilir.

Diskalkuli

Yunanca ve Latincede “dys”koti, ‘calculia”ise sayma demektir.Bu
ylzden dyscalculia’nin kelime anlamina kotl sayma diyebiliriz.
Matematik bozuklugu, okuma bozukluguna oranla daha az
bildirilmekle beraber, glinimuzde artan siklikla tani almaktadir.
Yapilan ¢alismalar okuma sorununa gore daha nadir oldugunu
tm okul ¢ocuklarinin %1 oraninda goruldugu dusunilmektedir.
Diskalkuli aritmetik beceriler kazanma yetenegini etkileyen
bir durumdur. Diskalkulik 0grenenler rakamlar, basit islemler,
problemler ve problemlerle ilgili sezgileri kullanmada ve
anlamada guglik cekerler.

Akraba evliliginden genetik faktorlere, kan uyusmazligindan
hamileyken cektirilen rontgene, ilag, sigara, alkol ve kahve
kullanimina,anne-cocuk iliskisindeki problemlere kadar pek ¢ok
sey diskalkuliye sebep olabilir.

Ayrica diskalkuli tek yumurta ikizlerinde daha sik, ¢ift yumurta
ikizleri ve diger kardeslerde ise daha nadir gorulmektedir, bu
yuzden diskalkuli genetik bir hastalik olabilir.

Arastirmalarin  ¢ogu; diskalkulik cocuklarin ¢ogunun ayrica
bilissel 6grenmede glicluk,sira ile sayi sayma, parmak hesabi ile
matematiksel islem yapma, saati okumada zorluk, cok basamakli
problemleri ¢bzme, sag-sol karistirma, diz bir ¢izgide yaziyi
devam ettirme, matematiksel algoritmalarda zorlanma gibi
belirtilerle klinige basvurdugunu gostermektedir.

Okuma bozuklugu ve matematik bozuklugunun birlikte
oldugu durumlarda, bu gocuklarin sadece matematik 6grenme
bozuklugu olan olgulara gore matematigin her alaninda sikinti
yasadiklar belirtilmektedirler.

Gelisimsel Disgrafi

Disgrafi, yazma yeteneginde gelisim gecikmesi ya da edinilmis
bir kayiptir. Yazi, en son kazanilan dilsel yeti oldugu icin, dil
bozukluklarinda en ¢abuk kaybolan ve bozuklugu en kalici olan
yetidir.
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Gelisimsel konusma bozuklugu olan bir
doéneminde tek sorunu disgrafi olabilir.

Bu durumda, yazinin mekanigi bozulur; siklikla yanlis kalem
tutma ve yanlis harf olusturma seklindedir.

Yazili dilin sentaks ve semantigindeki bozukluklara bagli
olarak ortaya ¢ikar. Disgrafi linguistik komponentin 6n planda
olabilecegi gibi harflerin sirasinin karismasi ile oraya ¢ikan
mekanik disgrafide olabilir.

Gelisimsel yazi bozukluklari, disleksiden linguistik ve motor
ozellikleri ile ayrilir.

Disleksi, disgrafi ve diskalkuli birlikte de olabilir.

Bu olgulara “Gelisimsel German sendromu” denilmektedir.

gocugun okul

ETiYOLOJI

Ozgiil 6grenme giicliigiinin  nedenleri genetik, cevresel
etkenlerle belirlenen biyolojik bir temele dayandirilmaktadir.
Genetik faktorlerin beynin gelisimi,olgunlagsmasi ve fonksiyonel
formunu etkiledigi ve bu sebeple 6grenme guicligunun bilissel
islevleri ile ilgili etkilenmeye yol ac¢tigi kabul gormektedir. Her
ne kadar maddi durum dusuklugu, egitim eksikligi gibi cevresel
sebeplerin beyin gelisiminde etkisi oldugu bilinse de bu
sebeplerin 6grenme bozuklugu olanlarda biyolojik yatkinlastirici
faktorlere ek durumu kotulestirebilecegi veya klinik belirtilerin
siddetlenmesine sebep olabilecegi ongorulmektedir.

Genetik calismalar ozellikle okuma bozuklugu olan aileler ve
cocuklari uzerinde yapilmistir. Bu calismalarda, ailesel gegis
ozellikle one ¢ikmakta ve tek basina en dnemli etmen olarak
vurgulanmaktadir.

Aile calismalarinda dislektik bir anne ya da babanin olmasinin
gocukta okuma bozuklugu icin onemli bir risk etkeni oldugu
belirlenmistir. Tkiz calismalarinda tek yumurta ikizlerinde
konkordans orani %68-83, cift yumurta ikizlerinde %23-38
olarak verilmektedir.

Ozgil 6grenme glcliiginin nedenleri genetik, cevresel
etkenlerle belirlenen biyolojik bir temele dayandirilmaktadir.
Genetik faktorlerin beynin gelisimi,olgunlasmasi ve fonksiyonel
formunu etkiledigi ve bu sebeple 6grenme glicliigunin bilissel
islevleri ile ilgili etkilenmeye yol ac¢tigi kabul gérmektedir. Her
ne kadar maddi durum disUkLligu, egitim eksikligi gibi cevresel
sebeplerin beyin gelisiminde etkisi oldugu bilinse de bu
sebeplerin 6grenme bozuklugu olanlarda biyolojik yatkinlastirici
faktorlere ek durumu kétiilestirebilecedi veya klinik belirtilerin
siddetlenmesine sebep olabilecedi dngdrilmektedir.

Genetik

Genetik calismalar ozellikle okuma bozuklugu olan aileler ve
cocuklari uzerinde yapilmistir. Bu calismalarda, ailesel gegis
ozellikle one ¢ikmakta ve tek basina en dnemli etmen olarak
vurgulanmaktadir. Aile calismalarinda dislektik bir anne ya da

babanin olmasinin ¢ocukta okuma bozuklugu icin dnemli bir
risk etkeni oldugu belirlenmistir.

ikiz calismalarinda tek yumurta ikizlerinde konkordans orani
%68-83, cift yumurta ikizlerinde %23-38 olarak verilmektedir.
Genlerin zeka ve 0grenme Uzerindeki etkisini test eden bir
calismada 12 yasindaki 5.000 ikizde, 4 farkli test (genel bilissel
kapasite, okuma kabiliyeti, matematik becerisi, dil becerileri)
uygulanmis ve 6zellikle kalitimin okuma ve matematik 6grenme
kabiliyeti Uzerindeki etkisi goze carpmistir.

TANI

Ozgiil 6grenme glicliigli tanisi icin dncelikle gérme ve isitme
problemleri diglanmalidir.

Ayrintili - gelisim  6ykislnin alinmasi, anne ve babada
artikulasyon ve/veya telaffuz sorunu olup olmadigi, bireyin
kelime bulma zorlugu olup olmadigi, kelime ve harf bilgisi
duzeyi sorgulanmalidir.

Bireyin bilissel gui¢ ve glgsuzliklerini ve ozel egitim ihtiyacini
ongormek igin zeka testi ve noropsikolojik testler yapilmalidir
(Wechsler Cocuklar icin Zeka testi, Stanford Binet vb.).

Ozgiil 6grenme glgligiine sahip bireyin erken taninmasi, bireyin
akademik basarisinin yani sira hayat kalitesinin iyilesmesini
saglayacagindan, bu bireylerin erken donemde taninmasi 6nem
arz edebilir.

FONKSIYONEL BEYIN GORUNTULEME

Ozqgil 6grenme glicliigii olan dislektik cocuklarda, klasik ve
fonksiyonel manyetik rezonans gorintileme (MRG), bilgisayarli
tek foton emisyon tomografisi ve pozitron emisyon tomografisi
calismalarinda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde sagda
daha genis planum temporale oldugu gosterilmistir.

Genel popilasyonun 2/%3’Unde sol planum temporale
sagdakinden 1/3 oraninda buyuktir. Seksen bir erkek cocukla
yapilan bir c¢alismada katilimcilarin  planum temporale,
Heschlgirusu, sylvian fissurin posterior fissurlari beyin
goruntuleme yoluyla belirlenmis ve dislektik erkek ¢ocuklarda
kontrol grubuna gore saga dogru asimetri gosteren planum
temporale gosterilmistir.

Bunun muhtemel hazirlayici noérogenetik sebepleri olmakla
birlikte konusma ve isitme sirasinda sol temporoparietal
bolgede isitsel assosiasyon alanlarinda isitsel verilerin
islenmesinde problemler yasanmaktadir.

Bu problem planum temporalede simetri ya da ters asimetri
bulgusu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

TEDAVI

Ogrenme glicligu tanmisi alan bireylerin birbirinden farkli
ozellikler tasidigi g6z onune alindiginda, cocugun gugli ve zayif

87



88

OGRENME BOZUKLUGU

yonlerini degerlendirdikten sonra “Bireysellestirilmis Egitim
Programi” diizenlenir. Yapilan calismalarda, yogun egitimden
sonra fonksiyonel MRG paternlerinde dizelme oldugu da
gorulmustur. Bu bulguda dislektiklerde fonksiyonel problemin
dominant temporoparietal bolgede oldugunu desteklemektedir.
Bireysellestirilmis egitim programi, bireyin algisal, motor, dil,
biligsel, sosyal ve duygusal alanlarina odaklanildigi, normal
mufredatin igine bu etkinliklerin yayildigi, gerekirse akran
ogretmenligi, esli okuma gibi yardimci 6grenme 6gelerinin
kullanildigi farkli birtakim program ve yontemleri igerir.

Diskalkulik o6grencilerin matematiksel bilis kapasitelerini
gelistirmekicin onlara dzel dikkat egitiminin verilmesi dnemlidir.

Ogrenme bozuklugu olan cocuklarin anne babalarindan,
egitimcilerden ve yetkililerden destek almasi gerekmektedir.
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TANIM VE OZELLIKLER

Parkinson hastalidi, Ust beyin sapinda mezensefalonda iki yanli
olarak substansia nigrada yer alan dopamin Ureten hucrelerin
azalmasiyla ortaya c¢ikan progresif seyirli noérodejeneratif bir
hastaliktir. Hastalik genellikle 50-60 yaslari arasinda baslar,
20 yasindan once baslarsa juvenil Parkinson hastaligi, 20-50
yaslari arasinda baslarsa geng baslangicli Parkinson hastaligi
olarak adlandirilir. Baslica; hareketlerde yavaslik (bradikinezi),
kas katiligi (rigidite), ekstremitelerde titreme (tremor) ve
dengesizlikle (postural instabilite) seyreder. Bu kardinal
motor bulgulara ilave olarak; cogunlugu motor olmayan
semptomlar olarak adlandirilan; konusma bozuklugu, yutma
gucligu, otonom sinir sistemi etkilenmesine bagli olarak,
hipotansiyon, tukruk artisi, ayaklarda 6dem, konstipasyon, idrar
yapma sorunlari, cinsel islev bozukluklari, terleme ve deride
yaglanma artisi, anosmi, agri ve duyusal yakinmalar eslik
edebilir. Depresyon ve demans gibi noropsikiyatrik bulgular
gelisebilir. Gundiz agiri uykululuk hali, REM uyku davranis
bozukluklari, insomni, huzursuz bacak sendromu gibi uykuyla
iliskili problemler olusabilir.

Hareketlerde yavaslama (Bradikinezi); yapilan hareketler ve
hareketlerin ardi sira tekrarlanmasi sirasinda eklemlerin hareket
acikligi giderek azalir ve hareketler giderek agirlasir. Asimetrik
baslangiglidir ve hastalik ilerledikge diger ekstremitelerde
ortaya cikar. Hastalar antefleksiyonda kiglk adimlarla yurir
ve asosiye kol hareketleri azalir. EL yazilari kiculir ve bazen
baslangi¢ bulgusu olabilir.

Kas katiligi (rigidite), ayni anda hem fleksor ve ekstansor kas
gruplarinda ortaya ciktigi icin “disli cark” tarzinda tonus artis!
olarak tanimlanir ve tek bir ekstremiteden asimetrik olarak
baslar zamanla diger ekstremiteler ve aksiyel kaslar gibi tim
kas gruplariniicine alir.

Tremor; oOzellikle ekstremite istirahat halinde iken ortaya
¢ikmakla birlikte bazen postural komponent eslik edebilir ve
asimetrik baslangiclidir. Tremor 4-6 Hz frekansinda ve orta
amplitudludur ve hareketle artmaz. Para sayma veya hap yapma
hareketine benzetilir ve ¢ok tipiktir.

Postural instabilite; hastaligin daha cok ilerleyen donemlerinde
gorulir ve dusmelere bagli olarak kemik kiriklari gibi
komplikasyonlara yol acabilir.

Parkinson hastaligi olusturulmus deney hayvanlarinda,dopamin
ureten sinir hucrelerinde kusurlu ve yaslanmis proteinlerin
parcalanarak ortamdan temizlenememesi sonucunda, bu
protein artiklarinin hicre sitoplazmasinda yer alan Lewy
cisimcikleri iginde biriktigi ve bir seri zincirleme kimyasal olay
sonucunda hiicrelerde hasar olusturdugu gosterilmistir. Bu
hiicrelerin hasara ugramalarinin kesin nedeni bugiin icin hala
bilinmemektedir.

Parkinson hastalarindaki agrilar nedeniyle ortopedi ve fizik
tedavi uzmanlan tarafindan gonartroz veya fibromiyalji
tanilariyla tedavi edilebilirler. Ayrica beyin cerrahlari tarafindan
servikal ve lomber radikilopati tanilariyla opere edilebilirler.
Hastalarin  hareketlerindeki yavaslik yanlislikla yasliliga
baglanabilir.

AYIRICI TANI

1. Esansiyel tremor

2. Lewy cisimcikli demans

3. Multisistem atrofiler (MSA-P ve MSA-S)

4. Kortiko-bazal-ganglionik dejenerasyon

5. Progresif Supranikleer Palsi

6. Diger norodejeneratif hastaliklar

7.Sekonder parkinsonizm

1. Esansiyel tremor; Ailevi gecis gosterebilir (Familyal tremor).
Tremor haricinde ilave norolojik bulgu eslik etmez. Tremor,
Parkinson hastaliginin aksine istirahatte degil aktivasyonla
ortaya ¢ikar.

2. Lewy cisimcikli demans; Parkinson bulgularina ilave olarak
erken baslangi¢li demans bulgulari mevcuttur. Hastalarin
semptomlari diurnal dalgalanma gosterir,gorsel halisinasyonlar,
noroleptik tedaviyle kotulesen psikiyatrik sorunlar ve davranis
problemi 6n plandadir.

3. Multisistem atrofiler (MSA-P ve MSA-S); Bu hastalarda
parkinsoniyen bulgulara ilave olarak agirligi degisken olmak
Uzere, serebellar ve piramidal bulgular simetrik olarak eslik eder
ve L-Dopa tedavilerine yanitlari zayiftir.

4. Kortiko-bazal dejenerasyon; Baslangigta asimetik olan
ve progresyon gosteren, akinezi, asir rigidite, distoni, fokal
miyoklonus, ideomotor apraksi ve yabanci ekstremite
semptomlarinin degisken kombinasyonlari mevcuttur.

Tel. : +90 532 343 03 69 E-posta: ayhan. koksal@yahoo.com
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5. Progresif Supraniikleer Palsi; Hastalik baslangicinda tipik
olarak diismeler mevcuttur. Supra niikleer vertikal oftalmoparezi
veya oftalmopleji hastaligin ana bulgusudur. Dizartri, disfaji,
rigidite, frontal tipte kognitif fonksiyon bozuklugu ve uyku
bozukluklari diger klinik bulgulardir.

6. Diger norodejeneratif hastaliklar; Alzheimer ve Huntington
hastaliginin ge¢ donemlerinde parkinsonizm tablosu gelisebilir.
7. Sekonder parkinsonizm; ¢ok ¢esitli nedenlere bagli olusabilir.
a. Ilaclar (antipsikotikler, metoklopropamid, rezerpin, sinarizin)

b. Toksinler (karbon monoksit, manganez, MPTP, organik
¢ozlculer)

c. Kafa travmasi

d. Yapisal beyin lezyonlar (Hidrosefali, timor, kronik subdural
hematom)

e. Metabolik ve diger bozukluklar (Wilson hastalig,
hipoparatirodizm, kronik karaciger yetmezligi, ekstrapontin
miyelinolizis, ndéroakantositoz)

f. Enfeksiyonlar (Ensefalitis letharjika, HIV, norosifiliz, prion
hastaligi, toxoplazmoziz, progresif multifokal lokoensefalopati)
g. Vaskdler parkinsonizm.

Ayirici tanidaki hastaliklarda yapilmasi gereken muayeneler ve
eslik edebilen bulgular

1. Esansiyel tremor; tremorun tipinin belirlenebilmesi igin,
istirahat, postur ve aktivasyonla azalip cogalmasina, tremorun
frekansina ve amplitidiine bakilmalidir.

2. Lewy cisimcikli demans; kognitif fonksiyon bozukluklarinin
ve psikiyatrik bulgularin degerlendirilebilmesi icin ayrintili
noropsikometrik degerlendirme yapilmalidir.

3. Multisistem atrofiler; serebellar testler (dismetri,
disdiadokinezi, ataksi, konusma) degerlendirilmeli ve piramidal
bulgularin (refleks canliligi, patolojik refleksler ve klonus)
varligr arastirilmalidir.

4. Kortikobazal dejenerasyon; apraksi muayenesi yapilmali ve
yabanci ekstremite varligi aranmalidir.

5. Progresif Supranukleer Palsi; Vertikal bakis kisitliligr ve
dusmelerin olup olmadigi test edilmelidir.

6. Diger norodejeneratif hastaliklar; demansiyel bulgular
arastirilmali, Huntingtonkore igin koreik hareketlerin varligi ve
aile oykusu sorgulanmalidir.

7. Sekonder parkinsonizm; ila¢ kullanim Oykusu ve toksik
maddelere maruziyet 6ykusi aranmalidir. Kafa travmasi dykusu
sorgulanmali, hidrosefali acisindan vyurlyus bozuklugunun
tipine, kognitif etkilenmenin varligina ve urinerinkontinas
sorgulanmalidir. Wilson hastaligi agisindan istemsiz hareketler
(tremor, distoni), noropsikiyatrik bulgular ve deri ve goz
bulgularina bakilmalidir. Hipoparatiroidizm agisindan tetani
bulgulari aranmalidir. Akantositoz yonunden kore, distoni gibi
istemsiz hareketlerin varligi arastirilmalidir. Enfeksiyonlar

acisindan; kilo kaybi, istahsizlik, bulanti-kusma, halsizlik
gibi sistemik fonksiyon bozukluklari aranmalidir. Vaskuler
parkinsonizm i¢in HT, DM, kardiyak hastaliklar, obezite, sigara
ve alkol kullanimi, hiperlipidemi gibi vaskuler risk faktorlerinin
varligr arastirilmalidir.

Ayiricl tanidaki hastaliklara gore dncelikle istenmesi gereken
laboratuvar testleri ve beklenen bulgular

Esansiyel tremor; Tiroid fonksiyon testleri (T3,T4 ve TSH),serum
B12 vitamin duzeyleri,

Lewy cisimcikli demans; postganglionik sempatik denervasyon
azalmasinin  gosterilmesi agisindan miyokard sintigrafisi
yapilabilir.

Multisistem atrofiler, kortikobazal dejenerasyon ve progresif
supranukleer palsi i¢in belirli bir laboratuvar incelemesi
bulunmamaktadir.

Huntington koresi icin genetik inceleme planlanmali (CAG
tekrari 36 ve Uzeri olan bireylerde hastalik gelisme riski
yuksektir).

Wilson hastaligi icin serum ve idrardaki bakir diizeyleri ve serum
seruloplazmin degerlerine ve karaciger fonksiyon testlerine
bakilmalidir. G6z muayenesinde Keiser-Fleicher halkasi varligi
aranmalidir.  Hipoparatiroidizm icin serum parathormon,
kalsiyum ve fosfor, D-vitamin duzeylerine bakilmalidir.
Akantositoz yoniinden periferik yaymada akontosit sayimi
yapilmalidir. Serum CK, ALT ve AST duzeylerinde artis olabilir.
Enfeksiyonlar acisindan HIV antikorlari, norosifiliz i¢in VDRL
ve TPHA testlerine, prion enfkesiyonu icin BOSda 14-3-3
proteinine bakilabilir. Toxoplazmozis igin IgM ve IgG antikorlari
arastirilabilir.

Vaskuler parkinsonizm agisindan serum kan sekeri, total
kolesterol ve trigliserid degerleri, B12 vitamin ve homosistein
duzeyleri,genc hastalarda vaskadilit testleri ve romatolojik testler
yapilabilir.

Ayiricl tanidaki hastaliklara gore dncelikle istenmesi gereken
goriintiileme tetkikleri

1. Esansiyel tremor; fokal norolojik muayene bulgusu veya
semptomlarin ani baslamasi halinde, olasi bir beyin damar
hastaligi, kitle veya demiyelinizan hastalik sliphesi bulunuyorsa
kraniyal tomografi ve MRI incelemeleri yapilabilir.

2. Lewy cisimcikli demans; MRI incelemelerinde; putamen ve
dorsalmezo-pontin gri maddede atrofi saptanabilir. SPECT VE
PET calismalarinda oksipital bolgelerde belirgin olmak uzere
yaygin perflizyon ve metabolizma azalmasi saptanmaktadir.

3. Multisistem atrofiler (MSA-P ve MSA-S); MRI incelemelerinde,
putamen,pons ve orta serebellar pedinkullerde atrofi gorulebilir.
Transversponto-serebellar liflerdeki dejenerasyona bagli olarak
MRI'da hag seklinde hiperintens lezyon (hot cross bun isareti)
gorulebilir. FDG-PET ve SPECT calismalarinda, striatum, beyin
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sapi ve serebellumda glikoz hipo metabolizmasi gorulebilir.

4. Kortikobazal ganglionik dejenerasyon; MRI incelemesinde,
posterior frontal ve parietal loblarda belirgin olmak uzere
asimetrik atrofi saptanabilir. EEG'de asimetrik yavaslama
gorulebilir. EMG’de miyoklonik bosalimlar gorilebilir. Genellikle
SEP yanitlar bozulur.

5. Progresif Supraniikleer Palsi; “Hummingbird-ari kusu” veya
“penguen silleti” isareti goreceli olarak ponsun etkilenmedigi
ara beyin atrofisine bagli olarak sagital MRI incelemelerinde
gorulebilir. Beyin sapindaki atrofiye bagli olarak T2 aksiyel
kesitlerde “morning-glory-giindiiz sefasi” gériinimu olabilir.

6. Diger norodejeneratif hastaliklar; Huntington Kore’'de aksiyel
MRI incelemelerinde bilateral kaudat atrofisi gorulebilir.
Alzheimer hastaliginda en belirgin atrofi hipokampal ve medial
temporal bolgelerde gorulur.

7. Sekonder parkinsonizm; kraniyal BT ve MRI incelemelerinde
yer kaplayici lezyonlar, ventrikullerde genisleme ve vaskuler
olaylara ait lezyonlar saptanabilir.

TEDAVI

Parkinson hastaliginda tedavinin asil amaci dopamin eksikligini
gidermeye yoneliktir. Halihazirda hastaligi tamamen ortadan

kaldiran tedaviler mevcut olmayip uygulanan tedaviler
semptomatikti. Bu amacgla, L-Dopa basta olmak uzere
dopaminerjik ilaclar kullanilmaktadir. ilave olarak hastaligin
ilerleyen donemlerinde; cihaz destekli tedaviler, (apomorfin
infuzyonu,surekli dopamin inflizyon tedavisi) ve cerrahi tedaviler
(Derin-beyin stimulasyonu, talamatomi) uygulanabilmektedir.
Parkinson hastalarinin  kullanmakta oldugu dopaminerjik
ilaglarin ani olarak kesilmesine bagli olarak nadir de olsa,
noroleptikmalign sendrom benzeri, rigidite, biling degisiklikleri,
ylksek ates ve kreatinin kinaz artisi ile giden bir sendrom
olusabilir. Bu durumda hastalarin damar yollari agilarak acil
noroloji klinigine sevki saglanmalidir. L-dopa tedavisinin uzun
donem komplikasyonu olarak hastalarda motor komplikasyonlar
gelisebilir. Bunlardan en ciddi olan diskineziler ¢ok siddetli
olabilir ve istemsiz hareketler sonucunda yogun enerji kaybina
hatta travma sonucu kiriklara sebep olabileceginden acil
mudahale gerektirebilirler.
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Periferik sinirler, hiicre govdesi medulla spinalis 6n boynuzunda
yerlesik olan motor lifler, hiicre govdesi arka kok ganglionunda
yerlesik olan duysal lifler ve otonomik ganglionlardan gelen
liflerden olusur. Medulla spinalisten on kok ve arka kok olarak
¢ikan lifler spinal siniri ve bunun on dallari da pleksuslari
olusturur. Pleksuslardan da periferik sinirler olusur. Periferik
sinirler hem motor hem de duysal lifleri icerebildigi gibi pur
motor veya pur duysal da olabilir.

Periferik sinirlerde tekli tutulum monondropati, coklu tutulum
polindropati (PNP) olarak adlandirilir. Polindropati terimi ayni
etiyolojik nedenle es zamanli olarak ortaya ¢ikan klinik tabloyu
ifade eder. Eger degisik zamanlarda olusan ¢oklu tutulum varsa
bu durum monondritis multipleks olarak adlandirilir. Tutulumun
sekline gore klinik yakinma ve bulgular ortaya cikar.

Sinir lifleri miyelinli kalin lifler ve miyelinsiz ince lifler icerir.
Miyelin sinir iletisinin hizlanmasi i¢in 6nem tasiyan bir yapidir.
Schwann hucreleri tarafindan yapilan miyelin kilifi laminer
tarzda aksonun etrafini sarar. Miyelin segmentleri arasinda
Ranvier nodu adi verilen araliklar vardir. Bu yapi sayesinde
saltatuar aktarimla ileti hizlanir.

Periferal noropatide temel olarak su ozelliklere dikkat etmek
gerekir:

 Etkilenen Lif tipi hangisi? Motor, duysal, otonomik

e Primer tutulum nerede? Aksonal, demiyelinizan

e Baslangici nasil? Akut (1 aya kadar), subakut (1-2 ay), kronik (2
aydan uzun)

e Duysal tutulum varsa hangi naturde? Eldiven-corap, daginik
sinir alanlarinda (asimetrik), agri-isi, derin duyu

 Patoloji lifin kendisinde mi yoksa govdede mi? Noropati,
noronopati (duysal néronun govdesinin tutulmasi duysal
ganglionopati olarak adlandirilir, motor noronun govdesinin
tutulmasi ise polindropati basligi degil motor néron hastaliklar
basligi altinda degerlendirilir).

e Herediter? Edinsel?

o ince Lif? Kalin Lif?

e Uzunluga bagimli? Uzunluga bagimli degil?

Norolojik muayenede motor kuvvet ve duyu muayenesi
yapilir. Dokunma, agri, 1si duyulari dermatomal dagilima da
dikkat edilerek tum ekstremiteler, govde ve bas-boyunda
degerlendirilir. Derin duyu igin pozisyon duyusu ve diyapazon
ile vibrasyon duyusuna bakilir. Kalin lif tutulumuna bagli derin

duyu kaybi olabileceginden ataksi varligi test edilir. Ozellikle
gozler kapali iken dengenin degerlendirildigi Romberg testi
yapilir. Derin tendon refleksleri bakilir. Kaslarin tonlsine dikkat
edilir.

Klinik bulgular etkilenen lif tipine gore degisir:

Motor lifler etkilendiginde negatif bulgu olarak kuvvet kaybi,
halsizlik, derin tendon reflekslerinin azalmasi ya da kaybolmasi,
hipotoni, ortopedik deformiteler (pes cavus, ¢eki¢c parmak gibi);
pozitif bulgu olarak fasikulasyon, kramp, miyokimi, huzursuz
bacak, kaslarda sertlik hissi gorulur.

Duysal liflerin ince olanlari etkilendiginde negatif bulgu olarak
agri ve 1si duyusunda azalma; pozitif bulgu olarak yanma,
dizestezi,allodini (normalde agri uyandirmayan bir dig uyaranin
agriya neden olmasi) ve saplanma hissi gibi yakinmalar gordlur.
Duysal liflerin kalin olanlari etkilendiginde negatif bulgu olarak
vibrasyon ve eklem pozisyon hissinde azalma, derin tendon
reflekslerinin azalmasi ya da kaybolmasi, hipotoni ve ataksi;
pozitif bulgu olarak sizlama ve ignelenme yakinmasi ortaya gikar.
Otonomik Lifler etkilendiginde negatif bulgu olarak hipotansiyon,
aritmi  (bradikardi), terleme azalmasi, konstipasyon, uriner
retansiyon, gastroparezi, deride trofik bozukluk, empotans;
pozitif bulgu olarak hipertansiyon, aritmi (tasikardi), terleme
artisi, diyare goralur.

Etiyolojide cesitli sebepler yer alir:

e Metabolik-Endokrin: Diyabet, Uremi, tiroid hastaliklari,
amiloidoz
e Immiin: Guillain-Barré sendromu, kronik enflamatuvar

demiyelinizan polindropati (CIDP), multifokal motor noropati
(MMN), Vaskdlit (Sistemik lupus eritamatozis, Romatoid artrit,
Poliartritis nodosa, Sjogren sendromul), sarkoidoz

e Enfeksiyoz: Herpes, Lepra, Lyme, Human immunodeficiency
virus (HIV) enfeksiyonu, sifiliz, difteri

e Malignite ile iliskili: Paraneoplastik

¢ Toksin ve Alkol, benzen,
kemoterapdtikler

e Eksiklik durumlari: Vitamin eksiklikleri (B12, B1)

e Herediter: Charcot-Marie-Tooth (CMT), herediter basinca
duyarlilik polinéropatisi (HNPP), Porfiri, Fabry hastaligi

ilaclar: kursun, talyum,

« idiyopatik ve Kriptojenik

Tel. : +90 532 616 54 52 E-posta: egozke@hotmail.com



PERIFERIK NOROPATILER

Pratikte en sik gorilen polindropati diyabetik PNP’dir.
Diyabetik noropati genellikle alt ekstremitelerin ve duysal
ince liflerin etkilenmesi ile baslar. Prediyabetik donemde
baslayarak diyabet tanisi konmasina vesile olan bir yakinma
olabilir. Uzun vadede aksonal, sensorimotor, distal agirlikli bir
PNP so6z konusudur.

Akut baslangicli en onemli polindropati enflamatuvar ve
otoimmin kokenli olan “Guillain-Barré sendromu” dur. Bu
sendrom siklikla demiyelinizan karakterde (akut enflamatuvar
demiyelinizan polindropati-AiDP) olmakla birlikte aksonal
tutulumla baslayan tipleri de (akut motor aksonal ndropati-
AMAN, akut motor-sensoriel aksonal noropati-AMSAN)
mevcuttur. Genellikle alt ekstremitelerde baslayarak yukari
yayilan bir gu¢ kaybi ve eslik eden duyubozuklugu vardir. Derin
tendon refleksleri genellikle azalmistir. Oykiide birkac hafta
once gegirilmis diyare ya da gribal enfeksiyon sorgulanmalidir.
Solunum kaslarinin tutulmasi veya otonomik bozukluk nedeni
ile hayati tehlike igerir ve hastanin yogun bakim servislerinde
gozetimi gerekebilir.

iki aydan uzun siireli olan, otoimmiin ve demiyelinizan tipteki
polindropatiler kronik enflamatuvar demiyelizan polindropati
(CIDP) basligi altinda toplanirlar. Bu tablolar genellikle remisyon
ve eksaserbasyon ile seyrederler. MMN ve multifokal akiz
demiyelinizan sensori-motor noropati-MADSAMN), distal akiz
demiyelizan simetrik (DADS) gibi demiyelinizan polindropati
formlari da vardir.

Herediter polindropatilerin en bilinen formu cesitli alt tipleri
olan CMT polinoropatisidir. Herediter polindropatilere ¢cok uzun
surecli olmalari nedeni ile genellikle pes cavus/cekic parmak
gibi deformiteler eslik eder.

Ayni etiyolojik nedene bagli olan ancak degisik zamanlarda tekli
sinir tutulumu ile ortaya ¢ikan tablolara monondritis multipleks
ad verilir. Bu durum genellikle vaskulitik ve paraneoplastik
sureglerle iliskilidir.

Tuzak noropatileri periferik sinirlerin belirli lokalizasyonlarda
hasarlanmasi ile ortaya g¢ikan klinik tablolardir. Polindropati
varligi tuzak noropatisine egilim yaratir. En sik gorulen tuzak
noropatisi median sinirin bilek dlzeyinde tuzaklanmasi ile
ortaya cikan karpal tinel sendromudur. Bunun disinda ulnar
sinirin dirsek dizeyinde, peroneal sinirin fibula basinda tibial
sinirin bilek diizeyinde,radial sinirin spiral olukta tuzaklanmalari
sayilabilir. Tuzak noropatileri demiyelinizasyon ile baslar ve
baslangi¢ta duysal lifleri tutar. Tedavi edilmez ise akson kaybi
ve bunun sonucu olarak kas atrofisi olusabilir.

Periferal noropati icin klinik paternler ve ayirici tanilar su
sekildedir:

e Duyu kaybr ile birlikte simetrik proksimal ve distal kuvvet
kaybi: GBS, CIDP

e Duyu kaybi ile birlikte simetrik distal kuvvet kaybi: CMT,
metabolik bozukluklar (diyabet, tiremi), toksik noéropatiler

e Duyu kaybi ile birlikte asimetrik distal kuvvet kaybi
(mononoropati multipleks): Vaskilit, HNPP, enfeksiyoz (lepra,
Lyme, sarkoidoz, HIV, sitomegalovirus, Herpes zoster), MADSAMN

¢ Duyu kaybi olmadan asimetrik distal kuvvet kaybi: Multifokal
motor noropati, motor néron hastaligi

¢ Duyu kaybi ile birlikte asimetrik proksimal ve distal kuvvet
kaybi: Diyabetik poliradikulopati-pleksopati,timor infiltrasyonu,
idiopatik

¢ Kuvvet kaybi olmadan simetrik distal duyu kaybi: Metabolik
(diyabet), toksik, enfeksiyoz (HIV), anti-MAG iliskili noropati

¢ Kuvvet kaybi olmaksizin simetrik ya da asimetrik proprioseptif
duyu kaybi: Duysal ndronopati (ganglionopati), paraneoplastik,
Sjogren, toksik (kemoterapotikler), idiopatik

« Ust motor néron tutulumu ile birlikte simetrik duyu kaybi ve
arefleksi: Subakut kombine dejenerasyon (B12 eksikligi)

e Belirgin otonomik tutulum ile birlikte noropati: Diyabet,
amiloidoz, GBS, porfiri

Periferal  ndropatinin ~ tanisinda en  onemli  tetkik
elektromiyografidir (EMG). Bu tetkikte sinir ileti incelemeleri
yapilir ve gerekirse kaslar igne elektrod ile incelenir. Ancak
EMG temel olarak kalin lifleri degerlendirir. Bu nedenle ince Lif
noropatilerinde EMG normal kalabilir. ince lif néropatilerinde
deri biyopsisi yardimci olabilir. Ayrica akut durumlarda EMG
baslangi¢ta belirgin bulgu vermeyebilir.

Lomber ponksiyon yapilmasi enflamatuvar polindropatilerde
BOS’de protein artisinin gosterilmesi icin yardimci olabilir.
Ozellikle GBS'de BOS protein artisi ile birlikte hiicre artigi
olmamasi “albliminositolojik disosiasyon” olarak isimlendirilir
ve taniya yardimci olur.

Etiyolojik nedeni bulmak igin c¢esitli laboratuvar testleri
gerekebilir. Bunlar arasinda aglik-tokluk kan sekerleri,
OGTT, HbAlc, Ure, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri,
hepatit belirtecleri, tiroid fonksiyon testleri, tam kan sayimi,
sedimentasyon, vaskulit belirtecleri (ANA, RF vb.), B12
duzeyi, agir metal taramasi, protein elektroforezi, immuin
elektroforez, anti-Hu gibi otoantikorlar sayilabilir. Otoimmun
sureglerde anti gangliosid antikorlar bakilir. Herediter kdkenli
polindropatilerden bazilari genetik inceleme ile ortaya konabilir.
Sinir biyopsisi polindropati etiyolojisinde vaskulit, amiloidoz,
sarkoidoz, lepra, CMT gibi hastaliklarin tanisina yardimci olur.
Adrili distal noropatilerde ince lifleri degerlendirmek igin deri
biyopsisi yapilabilir.

Tedavide esas olan etiyolojik nedeni saptamak ve ona yonelik
tedaviyi saglamaktir. Otoimmun kokenli olanlarda steroidler
ve diger immdunosipresanlar, intravendz immun globilin
(iVIG) ve plazma degisimi secenekleri vardir. GBS'de steroidler
etkisizdir. IVIG veya plazma degisimi uygulanir. Néropatik agrida
gabapentin, pregabalin, duloksetin, venlafaksin, amitriptilin gibi
ilaclar kullanilir.
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Omuriligi, fizyolojik islevleri acisindan iki fonksiyonel Unite
olarak dusunebiliriz. Bunlardan birisi merkez sinir sisteminin
daha Ust seviyelerine duyusal informasyon tasiyan ya da bu
Ust merkezlerden motor impulslari periferik sinir sistemine
dogru goétlren uzun traktuslarin longitudinal islevi, digeri ise
omuriligin segmental islevidir. Bir ¢ift spinal arka kok alan ve
bir ¢ift on kok veren her bir omurilik kesimi segment olarak
isimlendirilir.  Omurilik hasarlari, bulunduklari dlzeydeki
spinal segmentlerin ve/veya buradan gecen uzun traktuslarin
islevlerini bozabilir.

VIiRAL MIYELITLER

Enterovirlsler, herpeszoster ve HIV bu kategoride yer alan
onemli miyelit nedenleridir. Genis enterovirus ailesi enteroviris
soylarinin yani sira A ve B tipi Coxsackie virusleri, ekovirusleri,
poliovirusleri ve hepatit A virlisunu icerir. Bu virUslerin bircogu
olusturduklari enfeksiyonlarin yani sira, enfeksiyoz nitelikte
olmayan transvers miyelitlerle de iliskilidir.

Poliomiyelit terimi Grekge polios (gri) ve myelos (omurilik)
kelimelerinden turetilmistir ve gri madde miyeliti anlamina
gelir, beyin ve spinal kord 6n boynuz hicrelerini tutan akut
viral bir hastaliktir. Hastalik aseptik menenjit ve 6n boynuz
hicrelerinin harabiyetine neden olan bir miyelit olusturur. Vir(s,
spinal korddaki motor noronlari boylu boyunca hasara ugratir.
Motor korteks, premotor kortikal alanlar, bulbus ve retikuler
formasyon da etkilenebilir.

Akut Anteriorpoliomiyelit

insan polioviriisleri poliomiyelitin epidemiyolojik énemi olan
baslica kaynagidir. Ancak, Coxsackie A ve B, ekovirlsler ve
hemorajik konjonktivit epidemileri yapmis olan enterovirlis 70
gibi enteroviruslerin benzer enfeksiyonlar yaptigi gosterilmistir.
Poliovirls, pikornavirlis ailesinin enterovirusler grubundan
kiiciik bir RNA viriisiidiir. U¢ antijenik serotipi belirlenmistir
ve bunlardan biri ile olan enfeksiyon digerlerine karsi ¢apraz
bagisiklik saglamaz. Hicrelerin poliovirise hedef olmasi,
sadece primatlarin hiicre membranlarinda bulunan ve
virtsin baglanmasini saglayan poliovirus reseptorleri (PVR
veya (CD155) sayesinde olur. Bu reseptorleri kodlayan gen
19. kromozoma lokalize edilmistir (19q13. 2-q13. 3). Baslica
rezervuar insan intestinal traktusudur. Bulagma fekal-oral yolla

olur.ilk kez 1789'da Ingiltere’de gériilen poliomyelit,1950’lerde
ciddi epidemilere yol acmistir. Ulkemizde de 1957 yilinda
ciddi epidemi gorUlmustur. Basarili asilama programlarinin
uygulandigi  gelismis Ulkelerde glinumuzde poliomiyelit
enfeksiyonlari ¢cok azalmistir. Bu Ulkelerde yeni gorilen nadir
poliomiyelit enfeksiyonlarina asilanmamis ¢ocuklarda ya da
yeni asilanmis ¢ocuklarla temas eden asilanmamis eriskinlerde
rastlanmaktadir. Asilama programlarinin  yeterli sekilde
uygulanamadigi Ulkelerde poliomiyelit enfeksiyonu onemini
korurken, hastaligin sekelleri ve ge¢ komplikasyonlar ciddi bir
tibbi ve sosyal sorun olmayi surdiirmektedir.

Enfekte olanlarin %90-95’i asemptomatiktir ya da bunlarda
sadece sistemik semptomlar (ates, kiriklik, kas agrilari, bogaz
agrisi, gastrointestinal belirtiler) olusur. Sinir sisteminin
tutuldugu az sayidaki olguda da hastalik hafif bir aseptik
menenjitten (non-paralitik ya da pre- paralitik poliomiyelit)
agir felclere (paralitik poliomyelit) kadar degisen farkli siddette
tablolar gosterir.

Dort Ayri Klinik Tipi

Subklinik polio: Hasta enfeksiyondan haberdar degildir ve
enfeksiyona aktif immunite kazanir.

Abortif polio: Akut solunum enfeksiyonu veya gastroenteriti
taklit eder. Ates, bas agrisi, kusma, ishal, bogaz agrisi gibi
semptomlar ortaya ¢ikar.

Non-paralitik polio: Bas adrisi, boyun, bel ve ekstremite
agrisi, ates, kusma, letarji, irritabilite, boyun ve belde, 6zellikle
hamstring kaslarinda spazm ve hassasiyetle gider.

Paralitik polio: Non-paralitikpolio semptomlarina ek olarak kas
gugsuzlugi vardir.

Non-paralitik veya preparalitik poliomiyelit: Prodromal
semptomlar halsizlik, ates, bas agrisi, kas agrilari, bogaz agrisi,
istahsizlik, bulanti ve kusmadir. Bu yakinmalar surer ya da
azalirken sinir sistemi tutulmasini gosteren bulgular ortaya
¢ikar. Bunlar bas agrisi ve ates, sirt,ense ve uyluk ardi kaslarinda
agri ve gerginlik, ense sertligi ve meningeal irritasyon bulgulari,
irritabilite ve huzursuzluktur. BOS incelemesinde aseptik
menenjit ile uyumlu bulgular elde edilir. Hastalik bu tablodan
ibaret kalabilir ya da paralitik asamaya gecer.

Paralitik poliomiyelit: Kas zaafi,2-5 gunlik bir hastalik tablosunu
izleyerek akut (maksimum siddetine 1-2 gunde ulasan) ya da
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daha yavas sekilde yerlesir. Fel¢ gelisme riski yas ilerledikce
artar; bebeklerde nadir, eriskinlerde ¢ok daha sik, cocuklarda
ise bu ikisinin arasindadir. Genellikle bacakta daha sik olmak
Uzere bir ekstremitenin hemen timunu tutan gevsek bir felg s6z
konusudur. iki ekstremite asimetrik veya nadiren simetrik olarak
da tutulabilir. Prodromal donemde yapilan asiri fiziksel egzersiz
ya da lokal enjeksiyonlarin, bu egzersiz ve enjeksiyonlarin
yapildigi ekstremitede felcin ortaya ¢ikmasini kolaylastirdig
dustnuldr. Guillain-Barré  sendromu ile karistirilabilecek
sekilde ekstremite ve govde kaslarinin simetrik ve yaygin
sekilde tutuldugu olgulara rastlanabilir. Kuvvetsizlik gelisen
ekstremitede fasikulasyonlar gorulebilir, tendon refleksleri
azalmis ya da kaybolmustur. Hasta bu ekstremiteye iliskin
agr ve parestezilerden yakinabilirse de, objektif duyu kusuru
yoktur. Eriskin hastalarda kalici olmayan idrar retansiyonu
gorulebilir. Kas atrofisi 3. haftadan itibaren farkedilmeye baslar,
12-15. haftada maksimal olur. Bulber tutulmasi olan hastalarda
yutma ve solunum guigligul ile vazomotor kontrol bozukluklar
(hipertansiyon, hipotansiyon, dolasim kollapsi) gelisebilir.

Ug Formda Goriilebilir

a. Spinal polio: Alt motor ndéronlarin hasarina ve noronal
kayiplara bagli olarak ilgili kaslarda flask paralizi gelisir.

b. Bulbar polio: Retikiler formasyon ve beyin sapindaki kraniyal
sinir cekirdeklerinin tutulusuna bagli olarak kraniyal sinirler
tarafindan innerve edilen kaslarda gug¢suzluk soz konusudur.

¢. Ansefalitik polio: Nadir gorulur. Beyin noronlarinin hasarina
baglidir.

Enfeksiyona ugrayan baslica merkez sinir sistemi yapilan
omurilik 6n boynuzlarinin yani sira hipotalamus, talamus, beyin

Tablo 1. Omuriliginin iltihabi hastaliklari (Adams, Victor ve

Ropper, 1997)

L Viral miyelitler

Enterovirisler (Grup A ve B Coxsackie virusleri, poliomiyelit, ve diger)
Herpes zoster virlsu
Epstein-Barr viriisi (EBV), sitomegaloviriis (CMV), Herpes simplex viriisi
Kuduz
Hepatit B virisu
HTLV-I (Tropikal spastik paraparezi)
AIDS miyeliti

Meninkslerin ve omuriligin bakteriyel, fungal, parazitik ve primer grantlomatoz hastaliklarina bagh miyelitler.
Mycoplasma pneumoniae
Lyme hastaligi
Piyojenik miyelit

Subakut meningomiyelit

Akut epidural abse ve granilom

Omurilik absesi
. Tuberkiiloz miyeliti

Pott hastalidi ve omurilik basisi

Tuberkiloz meningomiyeliti

Omurilik tiiberkilomu
Epidural grantlom, lokalize menenjit veya meningomiyelit, abse olugturan parazitik ve fungal infeksiyonlar
Sifiliz miyeliti

Kronik meningoradikulit (tabes dorsalis)

Kronik meningomiyelit

Meningovaskiiler sifiliz

Gomméz menenjit (kronik spinal pakimenenjit dahil)
Sarkoid miyeliti

Infeksiyoz olmayan iltihabi miyelit (miyelopati)
Postinfeksiyoz ve postvaksinal miyelit
Akut ve kronik yineleyici multipl skleroz
Subakut nekrotizan miyelit
. Lupus ve diger vaskiilit formlan ile birlikte miyelopati

E. Paraneoplastik miyelopati ve poliomiyelit

OOPPHOPWNHEHNIMWNHDWNERORAEOTMOO® P

sapl motor ¢ekirdekleri ve retikuler formasyonu ile vestibuler
ve serebellar ¢ekirdeklerdir. Kas zaafinin siddeti hasara ugrayan
on boynuz hucrelerinin sayisi ile orantilidir. Felgli ve atrofik
kalan kaslari innerve eden on boynuz hiicrelerinin %10’dan azi
saglam kalmis durumdadir.

Tani Tetkikleri

Poliomiyelitin ~ akut  doneminde BOSta viral bir
meningoensefalitle uyumlu bulgular elde edilir. Genellikle
mononukleer hicrelerin  hakim oldugu bir pleositoz
gorilmekle birlikte, hastaligin ilk birkag guniinde polimorf
hiicre baskinligina rastlanabilir. BOS proteini normal ya da
hafif artmis, glikoz duzeyi normal bulunur. BOSta poliovirus
spesifik IgM saptanabilir. Ayirici tanida 6zellikle Guillain-Barré
sendromuna benzeyen olgular gucluk yaratir. Bu tur olgularin
taninmasinda elektromiyografi (EMG) ile multisegmenter
spinal 6n boynuz tutulmasinin gosterilmesi yardimci olur.

Tedavi

Poliomiyelit icin bilinen antiviral bir tedavi yoktur. Yaygin asi
uygulamasi ile toplumda basarili korunma saglanir. Hastaligin
akut doneminde bulber tutulmasi olan olgularda solunum
yardimi ve yogun bakim sartlarinin saglanmasi gerekebilir. Bu
donemde mortalite %5-10 arasindadir. Akut donemi gegiren
olgularda bulber belirtiler cogunlukla duzelir. Ekstremite
felcleri de bir derece duzelme gostermekle birlikte, agir felg
gelisen olgularda zaaf ve atrofiden olusan sekeller kalir. Bu
hastalarda akut donemde uygun ateller, daha sonra da egzersiz
uygulamalari ile kontraktur gelisimi engellenmeye calisilir.

Post-polio sendromu

Poliomiyelit gegiren ve az ya da ok sekelle iyilesip klinik
durumu stabilize olan bazi olgularda yillar sonra yeni gelisen
kas zaafi ve islev kaybi seklinde ortaya cikar. ilk enfeksiyonda
hasara ugrayan On boynuz hicrelerinin innerve ettigi kas
liflerinin innervasyonunu da Ustlenmis olan saglam 6n boynuz
motor noronlarinin zaman iginde fonksiyon disi kalmalarinin
bu sendromu ortaya c¢ikardigi dusiinilmektedir. Sivrisinekler
tarafindan bulastirilan bir Flavivirls olan ve enfeksiyonu alan
olgularin bir kisminda menenjit, ensefalit olusturan Bati Nil
virlstindn spinal 6n boynuz hiicrelerini tutarak poliomiyelite
¢ok benzer bir tablo olusturabildigi bildirilmektedir.
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Hizli beyin gelisimi doneminde (anne karnindayken, dogumda,
ya da dogduktan sonra 2 yasindan once) olusan lezyon ve
anomalilere badli, ilerleyici olmayan, ¢ocugun durus ve
hareketlerinde guglik cekmesi halidir. Zedelenmenin beynin
hangi bolgesinde ve ne kadar yaygin olduguna bagli olarak
serebral palsi (SP) belirtileri degisir. Ornegin; bazi hastalarda
sadece hafif topallama, diger bazilarinda ise tekerlekli sandalye
kullanma gereksinimi bulunabilir. SP insidansi 1,000’de 1,5-3
arasidir.Obstetrik ve perinatal bakimi gelismis ulkelerde dogum
anosisi ve buna bagli SP orani oldukga disuk oldugundan,
prenatal faktorler SP etiyolojisinde on plana c¢ikmaktadir.
Gelismekte olan Ulkelerde dogumda hipoksi, disik dogum
tartililik ve premature dogum etiyolojide daha onemlidir.

ETiYOPATOGENEZ

Anoksiye bagli olarak dokularda laktik asit, serbest oksijen
radikalleri artar, hiicrelere kalsiyum girer ve doku hasari olusur.
Bilinen en sik sebepler arasinda hamilelik ve dogum sirasindaki,
erken (premature) dogum, gebe annede tansiyonun yikselmesi
veya dusmesi, kan grubu (Rh/rh) uyusmazligi, hamileyken
gecirilen kanamalar ve enfeksiyonlar gibi bazi etkenler bulunur.
Uzamis ve zor bir dogum esnasinda bebegin oksijensiz kalmasi
veya dogumdan sonra gegcirilen agir mikrobik hastaliklar,
kafa travmalari, yuksek ates de serebral palsi'ye yol acabilir.
Cogu zaman sebebi bulunamayabilir. Prematiire bebeklerde
beyin damar yapisindaki inmaturite nedeniyle ani sivi volim
degisiklikleri ve hipoksi intraventrikiiler ve subependimal
kanama olusumunu kolaylastirir. SP siklikla prenatal, daha
az olarak da perinatal olaylarla iliskili olusmaktadir. SP’li
bebeklerde enflamasyon ve koagulasyon anomalileri normal
bebeklere gore daha yiksek oranda gosterilmistir. SP’nin
genetik yondu ile ilgili yeterli kanit yoktur.

Serebral Palsi Risk Faktorleri

Annede prenatal metabolik, endokrin, kardiyak, hematolojik
hastaliklar, MR, madde bagimliligi, epilepsi, polihidramnios,
intrauterin enfeksiyon, plesental anomali, proteinuri, dusuk
ve Oli dogum oykusu, iki dogum arasi kisa (3 ay) veya cok
uzun (3 yil) sure, eklampsi, preeklamsi, fiziksel ve kimyasal
travmalar SP riskini artiran temel faktorlerdir. Yine prenatal
donemde, konjenital malformasyonlar, kromozom anomalileri,

enfeksiyonlar (TORCH), cogul gebelik, ikiz esinin olimd,
mikrosefali de fetlise ait risk faktorleridir. Natal donemde,
makat gelisi, fetal kalp hizi dusuklugu (<60/dk), uzamis dogum,
mudahaleli dogum, erken plasenta ayrilmasi, mekonyumun
amnios sivisina karismasi, mekonyum aspirasyonu, prematurite
ve postmaturite risk faktorleridir. Yenidogan doneminde ise;
asidoz, sepsis, hipotoni, zayif emme, konvdlsiyon, hipoglisemi,
dusuk apgar degerleri (<3),ilk bes dakikada aglamama ve yiksek
bilirubln degerleri de SP risk faktorleri arasinda sayilmaktadir.
Zamaninda dogan bir bebekte 5. dakika APGAR skorunun 0-3
arasinda olmasi serebral palsiriskini artirir, ancak buartis
%0,3'ten %Lle yukselis seklindedir. Besinci dakika skorunun
7-10 arasinda olmasi herseyin yolunda oldugu seklinde kabul
edilir (Tablo 1).

Patoloji

Otopsi calismalarinda saptanan baslica bulgular:

« intraventrikiiler ve periventrikiiler kanama,

 Anoksik ensefalopati,

e Damar tikanmalari,

* Geliflim malformasyonlar.

Kanamalar prematir bebeklerde siktir. Dogum agirligi 1,500 gr
alti olanlarda %20, 500-700 gr arasinda %50 oraninda gorulur.
%50 bilateraldir, ilk 48-72 saatte ve hipoksik durumlarda
ortaya ¢ikar. Kanamaya sekonder olusan hidrosefali morbiditeyi
olumsuz etkiler.

Hipoksik iskemik ensefalopati 5 tip serebral lezyona neden olur;
1. Status marmoratus; Bazal gangliyonlarin, néron kaybi, gliozis
ve hipermyelinizasyon sonucu bilateral, simetrik, mermer gibi

Tablo 1. APGAR skorlamasi

BULGU 0 1 2
: . Govde Pembe
Cilt rengi (Appearance) Mor veya soluk Fietieritaies Mo Tamamen Pembe
Kalp Hizi (Pulse) Yok <100 /dk >100/dk
Reflex yanit (Grimace) Yok Yiiz burusturma gg;‘:;:k - HRpee = G
Tonus (Aktivity) Yok (Tiim Viicut extansiyonda) | Alt extremitelerde Flexsyon Aktif hareketli
Solunum (Respiration) Yok Diizensiz / Gene atma Diizenli Aglyor
+7-10 > Normal

*4-7 - Oksijen [Ventilasyon destegi gerekebilir
+3<= > Resiistasyon gerekir
+5.Dk APGAR < 7 : Hipoksik iskemik Ensefalopati gelisimi agisindan bir gostergedir

*APGAR ilk 1 dk da bakildigindan Resiistasyon karari APGAR’ a gére verilmez
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gorunmesidir. Perinatal donem term bebeklerde meydana gelir
ve ekstrapiramidal sistem bulgularina yol acar.

2. Simetrik talamik lezyon; term bebeklerde gorulir ve kotu
prognozisaretidir. Dogumdan iki-dort hafta 6nce olusan hiposik
iskemik bir olayr dusindurdr. Spastisite, emme-yutma glicligu,
primitif refleks yoklugu ilk giinlerde gozlenir.

3. Watershed infarktlar; parasagital bolgelerde, ana serebral
arter beslenme alanlari arasindaki sistemik kan basinci
degisikliklerine hassas sinir bolgelerinde, bilateral bazen
asimetrik infarktlardir. Spastik SP, gérme ve isitme probremleri
goruldr.

4. Periventrikller lokomalazi immatir beyinde periventrikiler
beyaz maddedeki nekrotik alanlardir ve lateral ventrikillerin
posterior ve yan komsuluklarinda saptanir (Resim 1). Ventrikul
arka boynuzunda genisleme tipiktir. Spastik dipleji siktir.
Preterm ve 1,500 gr alti bebeklerde gorulur.

5.Selektif noronal nekroz, term bebeklerde serebral ve
serebellar korteks degisik derecelerde etkilenir. Paryeto oksipital
yerlesim nedeniyle parezi ust ekstremitelerde hakimdir. Spastik
tetrapleji, hemipleji, ataksik SP, epilepsi, MR de siktir.

6. Fokal multifokal nekrozlar; ana serebral damarlarin dagilim
alanlarina uyan bolgelerdeki nekroz alanlardir (Resim 2).
Olgularin 1/3’linde orta serebral arter sulama alaninda genellikle
32 haftalik gestasyon yasindan buyik bebeklerde olur.
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Resim 1. Periventrikiiler lokomalasi

Resim 2. Kistik ensefalomalazi

Serebnal Palsi Klinik Formlari

1. Hemiplejik SP: Uc aydan sonra fark edilir. Bir taraf kol ve
bacakta gu¢suzlik ve zamanla klasik spastik hemiparezi/pleji
yerlesir. Yurime gecikir, etkilenen taraf parmak ucuna basarak
yurur (oraklayarak yirime). Korteks etkilenmisse epileptik
nobet, kortikal duyu kusurlari eklenebilir. Konusma gecikebilir
ama zeka normaldir.

2. Tetraplejik SP: En agir SP formudur. MR de siklikla eslik eder.
Anormal bas ve ekstremite posturi olusur. Konusma, beslenme
bozuklugu ve epileptik nobetler eslik eder.

3. Diplejik SP: (Little hastaligi). En sik gortilen SP formu (%40-
50). Spastik paraparezinin 6n planda olup dort ekstremite de
etkilenmistir. Zeka ve konusma siklikla korunmustur fakat elin
ince motor hareketleri bozulmustur. Epileptik nobet gorulebilir.
4. Diskinetik SP: Bazal ganglion lezyonlari sonucu koreatetoz,
distoni gibi ekdtrapiramidal semptomlar gorilir. Cocukluk
¢agl distonilerinin en sik sebebidir. Ciddi anoksiye bagli
gelisir. Hipotonik dogarlar, fasiyal diskinezi nedeniyle cocuklar
konusamaz, isitme bozuklugu ve ince el becerisi kaybi vardir.
istemsiz hareketler birinci yastan sonra %70 distoni, %30
koreoatetoz formunda gozlenebilir.

5. Ataksik SP: Serebellar hasar ve anomaliye bagli SP’nin en
nadir formudur. Geg yurume, gévde ve ylrUyus ataksisine bagli
stk digsmeler ve dizarti gorulir.

6. Mikst tip SP: Diskinetik/spastik, ataksik/diskinetik seklinde
olur.

7.Motor defisit: Motor defisit olmaksizin dil gelisim problemleri,
ogrenme guclugu gibi tablolarla ortaya ¢ikan ve dogumda
asfiksi oykusu olan bazi olgularin farkli SP formlari olabilecegi
dusinulmektedir.

TANI

Klinik olarak taninan, progresif olmayan bir tablodur. Erken
tani prognoz agisindan 6nemlidir. Tani i¢in 0zel bir yontem
yoktur. Kraniyal goruntileme (BT, MR, MRS) en sik kullanilan
tani yontemleridir. Yavas seyirli diger MSS hastaliklarinin
ayirici tanisi mutlaka yapilmalidir. Son yillarda intrauterin tani
yontemleri de kullanilmaya baslanmistir.

Tedavi

Yaklagim multi disipliner olmalidir. Norolog/Pediyatrik norolog,
fizyoterapist, ortopedist, pedagog, psikolog gibi profesyonel
bir ekip gerekir. Motor defisit duzeyine gore fizyoterapi
programi yapilmalidir. Spastisitede Baklofen, Botolinum
toksini, Diazepam, intratekal baklofen; distonide trihexypheni
dil, L-dopa gibi medikal tedavi gerekebilir. intrakraniyal veya
iskelet deformitelerine yonelik cerrahi girisimler yapilabilir.
Kognitif olarak etkilenim durumlarina gore egitim programlari
duzenlenmelidir.



SEREBRAL PALSI (SP, STATIK ENSEFALOPATI)
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TANIM VE SINIFLAMA
Tikler tekrarlayici, stereotipik istemsiz hareketler ile
karakterizedir. Belli bir vicut bolgesinin kisa ve hizli

hareketinden, daha karmasik belli bir sira icinde meydana gelen
koordine hareketlere kadar degiskenlik gosterebilir.

Tikler basit motor tik, kompleks motor tikler, basit vokal tikler ve
kompleks vokal tikler olarak siniflandirilirlar.

a- Basit motor tiklere; g6z kirpma, dis sikma, omuz silkme,
dil ¢ikarma ve boyun, karin ve kalca kaslarini kasmak gibi
hareketlerden olusur.

b- Kompleks motor tikler; bas sallama, omuz yuvarlama,
dokunma, ziplama, ¢omelme, baskalarinin hareketlerini taklit
etme (ekopraksi) ve mustehcen hareketler yapma (kopropraksi)
gibi hareketler grubudur.

c- Basit vokal tikler; burun c¢ekme, koklama, hirilti, 6ksiirme,
bogaz temizleme ciyaklama ve havlama gibi sesleri icerir.

d- Kompleks vokal tikler ise; muistehcen soz ve soz kaliplar
(koprolali), stirekli ayni kelimeleri tekrar etme (palilali) ya da
baskalarinin sozlerini taklit etme (ekolali) seklindedir.
Hastalarin %80Q’i tik oncesinde oncul bir his yasadiklarini
belirtmektedir. Bu his genellikle tikin yapilmasi icin zorlama
hissi seklindedir. Diger tanimlanan hisler 6fke ve anksiyete
seklindedir. Hastalar goz kirpma tiki oncesi gozde yanma hissi,
basta atma ya da kasilma oncesi boyunda gerginlik hissi, burun
¢ekmeden once burunda kasinti hissi ya da bogaz temizleme
hareketinden o©nce bogazda gicik hissini tarifleyebilirler.
Bu hisler sonrasinda ortaya cikan tikler kiside iyi hissetme
duygusuna neden olup sonrasinda bilingli olarak baskilanabilir.

PATOFizYOLOJi

Tik bozukluklarinin kortiko striato talamo kortikal baglantilarin
disfonksiyonu sonucu ortaya ciktigi dislntlmektedir. Tikler
striatumda fokal eksitatuvar anormallige bagli olarak,
istenmeyen motor devrelerin supresyonunda inhibisyonla
ortaya ¢ikmaktadir.

ETiYOLOJi

Tik bozukluguna neden olan sebepler idiyopatik ve sekonder
olmak uzere ikiye ayrilir:

1- idiyopatik Nedenler

* Gegici tik bozukluklart,

« Kronik motor ya da vokal tikler,

* Gilles de la Tourette sendromu (GTS).

2- Sekonder Nedenler

Norodejeneratif hastaliklar ile birlikte; Huntington hastaligi,
noroakantositoz.

Gelisimsel hastaliklar ile birlikte; genetik nedenlere bagli
ogrenme gucligu, otizm ve sizofreni gibi.

Akut beyin hasari sonrasi, ornegin; inme, ensefalit, Sydenham
koresi, kafa travmasi, karbonmonoksit entoksikasyonu ve
hipoglisemi gibi.

illaca bagli; santral sinir sistemi stimulanlari, levodopa,
noroleptikler, karbamazepin, fenitoin, barbituratlar, kinolon
grubu antibiyotikler.

AYIRICI TANI

Tik bozukluklari agagidaki durumlardan ayirt edilmelidir;

e Kompulsiyonlar,

» Paroksismal diskineziler,

* Nobetler,

e Myoklonus,

* Kore,

e Distoni,

« Hiperekpleksi,

« Fonksiyonel hareket bozukluklari.

Tik bozukluklarinda tani klinisyen tarafindan detayli bir
anamnez ve gozlem ile konulmaktadir. Tik bozukluklari diger
hiperkinetik hareket bozukluklarindan ayirt edilmelidir. Bu
hareket bozukluklarindan kore daha ok ekstremite distalleri,
govde boyun bolgesinde viicudun bir bolgesinden digerine
yayilabilen, irreguler, stereotipik olmayan, amagsiz, ritmik
olmayan, kisa sureli, ani ve hizli nitelikli istemsiz hareketlerdir.
Kore tikten farkli olarak baskilanamaz.Myoklonus bir veya birden
fazla kasin ani istemsiz kasilmasi ve gevsemesine bagli, kisa
sureli ritmik olmayan, ani sok benzeri hareketlerdir. Myoklonus
kortikal kaynakli epileptik bir fenomen olabildigi gibi beyin
sap! (palatal myoklonus) ya da spinal kaynakli olabilir. Distoni
siklikla tekrarlayici anormal harekete, postiire neden olan
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surekli veya aralikli kas kasilmalari ile karakterizedir. Bukucu ve
tremor seklinde olan tekrarlayici paterni vardir. Siklikla istemli
hareketle baslar ve kotulesir. Hiperekpleksi ani ve beklenmedik
isitsel ya da taktil uyaranla ortaya cikan irkilme refleksinin
abartili halidir. Bu durum familyal ya da sporadik olabilir.
Paroksismal diskinezi ataklar halinde ortaya ¢ikan saniyeler,
dakikalar suren kore, distoni gibi hareketlerle karakterize bir
durumdur.

ikinci adim hareketin tik bozuklugu oldugundan emin
olduktan sonra bunun en sik gorulen GTS olup olmadigina
karar vermektir. Bu noktada tik bozuklugunun primer mi yoksa
sekonder tik bozuklugu oldugunu anlamaya calismak gerekir.
Primer tik bozukluklari ¢cocukluk yas doneminde baslar ve eslik
eden norogelisimsel baska bir bozukluk s6z konusu degildir.
Eslik eden baska hareket bozukluklarinin oldugu, eriskin
donemde baslayan ve tek tarafli tiklerde sekonder etiyolojiler
acisindan dikkatli olmak gerekir. idiyopatik tik bozukluklari
genelde 4-5 yaslarinda baslar, 9-10 yaslarinda en belirgin olur
ve genel olarak ¢ocuklarin %10°'unda gorilebilir. Tikler genelde
basit motor tikler olarak baslar ve giderek daha kompleks bir
hal alabilir. Bu ¢ocuklarin %1’de motor ve vokal tiklerin bir
arada, en az bir yildan uzun sire devam etmesiyle GTS gelisir.
Bu olgular birden fazla tikleri olan hastalardir, tikler ile birlikte
kompulsif tavirlar, stereotipik hareketler regresif davranislar
gorulebilir. Semptomlar genellikle ¢ocukluk ¢caginda ve ergenlik
doneminde baslar. Herediter gecis s6z konusudur. Tourette
sendromu olgularinda dikkat eksikligi hiperaktivite, obsesif
kompulsif bozukluklar ve otizm daha sik gorulmektedir. Bu
¢ocuklarda aile dykusu de soz konusudur.

TiK BOZUKLUGU TANISINA YAKLASIM

iyi bir anamnez, nérolojik ve psikyatrik muayene cok 6nemlidir.
Anamnezde ilag ve toksin maruziyeti sorgulanmaldir. Klasik
olarak cocukluk yas doneminde baslayan GTS benzeri olgularda
daha detayli incelemeye gerek vyoktur. Eriskin donemde

baslayan tik bozukluklarinda sekonder nedenler detayli olarak
incelenmelidir. Eslik eden diger hareket bozukluklari ve ndrolojik
semptomlar da sekonder nedenlerin detayli incelenmesini
gerektirmektedir.

TEDAVI

Tedavi karari tik bozuklugunun sikligi ve ciddiyetine gore
verilmektedir. Basit ve rahatsiz etmeyen tiklerin tedavi
edilmesine gerek yoktur. Cogu zaman psikiyatrik komorbidite
tiklerin kendisinden daha fazla rahatsiz edicidir ve bu durumun
tedavi edilmesi gerekir.

GTS olgularinda psikoegitici yaklasimlar ve tikler ile bas
etme stratejileri gelistirebilmesi igin olguyu oncelikle izlemek
gerekmektedir.

GTS tedavisinde birinci sirada alfa 2 agonistleri (guanfasin,
klonidin) kullanilmaktadir. Bu ajanlar dusik dozda tolere
edilebilir yan etki profili nedeniyle tercih edilmektedir. Bu
tedaviler haloperidol ve pimozid gibi noroleptikler takip
etmektedir. Ancak bu ilaglarin sedasyon ve ekstrapiramidal
semptomlar gibi yan etkileri olabilmektedir.

Davranisci  terapilerin tedaviye destek olmasi
Onerilmektedir.

medikal

SONUC

Tik bozukluklari ¢cocukluk doneminde yaygindir. Dogru tani ile
gereksiz tetkik ve incelemelere gerek kalmamaktadir. Tedavisi
ile ilgili hala eksiklikler bulunmakta ve daha az yan etkili tedavi
yaklasimlari gerekmektedir.

KAYNAKLAR
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GIRIS VE TANIM

Uyku hastaliklari ile ilgili itk siniflama 1979 yilinda o zamanki
adi ile “American Sleep Disorders Association” tarafindan
“Uyku ve Arousal Bozukluklarinin Tanisal Siniflamasi” adi ile
yaymlanmistir. Daha sonra bu siniflama ciddi revizyonlara
ugramis “International Classification of Sleep Disorders ICSD 3”
seklinde yeniden diizenlenerek son hali 2014’te yayinlanmistir.
Uyku hastaliklari insomni, uyku ile iliskili solunum bozukluklari,
hipersomni,sirkadyen ritm bozukluklari, parasomniler ve uyku
ile iliskili hareket bozukluklari olmak uzere 6 kategoride
toplanmistir.

I. INSOMNI

Uyku icin elverisli ortam ve sartlarin bulunmasina karsin
uykuya baslamanin 30 dakika Uzerinde olmasi veya gece
uyandiktan sonra tekrar uykuya dalmanin 30 dakika
Uzerinde olmasi veya sabah istenen saatten en az 30 dakika
once uyanilmasi ve buna bagli gin ici gesitli fonksiyon
bozuklugunun eslik etmesi insomni olarak adlandirilir. GUn
icinde halsizlik, yorgunluk, uykululuk, motivasyon ve enerji
kaybi, dikkat, konsantrasyon veya bellek bozuklugu, hata ve
kaza yapma egilimi,sosyal,ailesel,akademik veya is yasaminda
performans bozuklugu, agresiflik, durtisellik, hiperaktivite
gibi kisilik bozukluklari, duygudurum bozuklugu ve uykudan
memnuniyetsizlik gibi belirtilerden en az bir tanesi eslik
etmektedir. Uyku bozuklugu ve eslik¢i belirtiler 3 ay Uzerinde
oldugunda kronik insomni, 3 aydan az sirdugunde kisa sureli
insomni olarak adlandirilmaktadir (Tablo 1).

Eriskinlerin %30-40"1 uykusuzluk yakinmalari tanimlamakta
olup %10-13’uinsomnibozuklugu tanisialmaktadir.Kadinlarda
2 kat daha fazla gorulur. Yas ilerledikge sikligr artmaktadir. Aile
oykusu, uykudan kolay uyanmaya yatkinlik, stresli durumlarda
uyku ile ilgili problemler, perimenopozal/postmenopozal
donemler ortaya ¢ikmasini kolaylastirir. Psikiyatrik hastaliklar
(depresyon, anksiyete gibi), kronik sistemik hastaliklar,
norolojik hastaliklar ve diger uyku hastaliklari ile birlikte
gorulebilir. Uyku bozuklugu ve eslikci belirtiler 3 ay uzerinde
oldugunda kronik insomni, 3 aydan az surdiginde akut (kisa
sureli) insomni olarak adlandirilmaktadir.

Akut Insomni

Uyum insomnisi de denilmektedir. Fiziksel, fizyolojik, psikolojik
cevresel veya tibbi nedenler gibi stres faktori ile ani olarak
baslayip kisi bu duruma uyum sagladiginda veya stres faktoru
ortadan kalktiginda dizelmesi beklenir.

Kronik insomni

Farkli tipleri bulunmaktadir.

- Psikofizyolojik insomni: Ogrenilmis insomni olarak da
adlandirilmaktadir. En sik insomni nedenidir. Uykuya dalmayi
engelleyici uyku ile iliskili olumsuz dusunceler kisinin uyumak
icin daha fazla caba harcamasina yol acar. Uyuyabilme ihtimali
daha da glglesir,uykuya dalma gugligunin daha fazla oldugu
kisir dongu olusur.

- Paradoksal insomni: Uyku suresinin yanlis algilanmasidir.
Uyku bozukluguna dair objektif bulgu olmamasina ragmen
hasta uykuya ge¢ daldigini ya da uyku suresinin kisaldigini
disunmektedir.

- idiopatik insomni: Hafifleme veya alevlenme dénemlerinin
olmadigl, bebeklik/cocukluk doneminde baslayan yasam boyu
suren uyuma guclugidur. Baslatici sebebi bilinmemektedir.

- Mental bozukluga, ilag veya madde kullanimina ve tibbi
durumlara bagli insomni, cocukluk ¢agi davranigsal insomnisi
diger kronik insomni nedenleridir.

Tedaviye baslamadan once; uykusuzlugu hazirlayan, baslatan,
devam ettiren faktorler, diger uyku bozukluklari, psikososyal,
psikopatolojik ve genel tibbi oyki dikkate alinmalidir.
Saptanan uykusuzluk nedenlerinin belirlenmesi, uyku hakkinda
bilgilendirme, uyku-uyanikligin duzenlenmesi, uyku hijyeni
egitimi, gerekirse uykusuzlugun olusturdugu kaygiyr azaltmak
ve uykuya baslama ve devami kolaylastirmak amacli 1 aydan
uzun sureli olmamak uzere farmakolojik ajanlar verilebilir.
Uyku ile ilgili solunum bozukluklari, huzursuz bacaklar
sendromu, psikiyatrik bozukluklar ve diger tibbi bozukluklar
gibi uykusuzluga neden olan ikincil nedenler varsa tedavi
edilir. Eger ikincil nedenlerin tedavisine ragmen uykusuzluk
devam ediyor ise farmakolojik tedaviler (benzodiazepinler,
non-benzodiazepinler, antidepresanlar, antipsikotikler, histamin
antagonistleri, melatonin ve melatonin reseptor agonistleri),
bilissel tedaviler, davranissal tedaviler ve kronoterapi gibi ek
tedavi yontemleri uygulanir.
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Il. UYKU ILE iLiSKILi SOLUNUM BOZUKLUKLARI

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS): Uyku sirasinda Ust
solunum yolunda tekrarlayici ve gecici daralmaya bagli apne
(solunumun durmasi) ve hipopne (solunumun ylizeyellesmesi)
ile karakterize olan, sik gorulen bir hastaliktir. En sik basvuru
sikayetleri horlama, gece nefes tikanikligr ile uyanma, gece
terlemesi, gece sik tuvalete kalkma, sabah bag agrisi, refld,
gun ici uykululuk, unutkanlik ve tanikli apnedir. Erkeklerde
daha siktir. Obezite, boyun ve bel cevresinin fazla olmasi,
sigara, alkol, anatomik bozukluklar (septum deviasyonu,
uzamig uvula, uvulapatal arkin dusik olmasi) OUAS gelisimini
kolaylastirmaktadir.

Bircok hemodinamik ve metabolik bozukluklara yol acar ve ciddi
kardiyovaskiler komplikasyonlari bulunmaktadir. Uyku apne
sendromu olanlarda hipertansiyon, diyabet ve sismanlik daha
fazla gortilmekte olup kalp damar tikanikligi, kalp krizi ve inme
icin daha fazla risk tagimaktadirlar. Uykuda gorulen ani 6limler
genellikle uyku sirasinda solunumda meydana gelen durmalar
(apneler) ile tetiklenen kalp krizi nedeniyle olup gece kalp krizi
geciren kisilerde guindiz kalp krizi gecirenlere oranla uyku apne
sendromunun 6 kat daha fazla goruldigi saptanmistir.
Hastalar anatomik patoloji, risk faktorleri ve eslik eden
hastaliklar agisindan degerlendirilmelidir. Polisomnografi ile de
hastalik dereceleri belirlenmelidir. Daha sonra hastalik derecesi,
ek hastalik, risk faktorleri ve anatomik patoloji olup olmamasina
gore tedavi secilmelidir. Ozellikle orta ve agir OSAS'lilarda
pozitif hava yolu basinci (PAP) tedavisi ilk secenektir. Agiz igi
cihaz ve cerrahi tedaviler diger seceneklerdir.

Santral Uyku Apne Sendromu: Nadir gorilen santral uyku
apnesinde solunum merkezinden kaynaklanan, solunum
kaslarina komut vermesindeki bozulma sonucu solunum
durtisinun kaybolmasi veya azalmasi sonucunda goralur.
Primer uyku apnesinin nedeni tam olarak bilinmemekte olup
karbondioksite karsi artmis yanita bagli solunum kontroliinde
bozulma sonucu ortaya ¢iktigr dustinulmektedir. Cheyne-Stokes
tipi ise santral uyku apnesi, konjestif kalp yetmezligi, inme ve
bobrek yetmezliginde gorulen bir solunum paternidir. Santral
uyku apnesi tedavisinde PAP titrasyon tedavisi kullanilmaktadir.
Obezite-hipoventilasyon Sendromu: Obez olan bir kiside
alveoler hipoventilasyona yol acan diger nedenler olmadigi
halde uyaniklik (siklikla gunduz) sirasinda hipoventilasyon
mevcuttur.  Polisomnografi  tetkiki  sirasinda  nokturnal
karbondioksit monitorizasyonu ile tani konur. Kilo vermek ve
PAP titrasyon tedavisi onerilir.

111 HIPERSOMNI

Hipersomnilerin en belirgin 6zelligi gin ici asir uykululugun
olmasidir. Hipersomnilerin alt tipleri;
1. Narkolepsi tip |

2. Narkolepsi tip Il

3. idiyopatik hipersomni

4.Kleine-Levin sendromu

5. Medikal hastaliklara bagli hipersomni

6. ilac ve madde kullanimina bagli

7. Psikiyatrik hastaliklara bagli hipersomni

8. Yetersiz uyku sendromu

9.1zole semptom ve varyantlar

10. Uzun uyuyanlar

Narkolepsi: Adolesan doneminde baslar, kiz ve erkeklerde esit
oranda gorulur. Gun ici uykululuk, hipnogojik/hipnopompik
halusinasyonlar (uykuya dalma veya uyanma esnasinda canli,
siklikla korkutucu gorsel, taktil veya isitsel halusinasyonlar)
ve uyku paralizisi eslik eder. Uygun olmayan vakitlerde karsi
konulamaz “uyku ataklar” ve kisa sekerlemeler sonrasinda
uykululukta kisa streli duzelme izlenir. Narkolepsi tip I'de
katapleksi mevcuttur. Katapleksi seving ve Uzuntd gibi
emosyonla tetiklenen, yliz, boyun ve dizlerde gorulen gegici kas
gugsuzlugudur. Hastaligin ilk 3-5 yilinda gelisir (%60). Bu sirada
biling korunur ve gli¢suzlik genellikle 2 dakikadan kisa slirede
duzelir. Uyku paralizisi ise uyandiktan sonraki 1-2 dk siresince
hareket edememe durumu olup bazen uykuya dalmadan hemen
once olur. Narkolepsi tanisi tim gece cekilen en az 6 saatlik
polisomnografi tetkiki sonrasi ertesi gin ¢ekilen Coklu Uyku
Latans testi (CULT) ile konur. CULT tetkikinde uyku latansinin 8
dakika altinda olmasi ve REM ile baslayan en az 2 uyku evresi ile
narkolepsi tanisi konur. Glndiiz uykululuk tedavisinde ilk tercih
modafinil olup katapleksi icin venlafaksin gibi antidepresanlar
kullanilir. Gama hidroksi butirat hem gunigi uykululuk hem de
katapleksi tedavisinde etkilidir.

idiyopatik Hipersomni: Giindiiz asiri uykululuk, sabahlari ve giin
icindeki sekerlemelerden zor uyanma sikayeti mevcuttur, 24
saatteki total uyku suiresi ve gece uyku suresi artmistir. Gece daha
uzun sureli uyumak gunduz uykululuk semptomlarini azaltmaz.
Baslangig yasi 10-30 olup kadin ve erkeklerde esit sikliktadir.
Tanisi tim gece cekilen en az 6 saatlik polisomnografi tetkiki
sonrasi ertesi gun gekilen CULT tetkikinde uyku latansinin 8
dakika altinda olmasi ve REM ile baslayan uyku evresinin 1’den
az olmasi ile konur. Tedavide modafinil onerilir.

Kleine-Levin Sendromu (Tekrarlayici Hipersomni): Tekrarlayan
epizodlar esnasinda kognitif, psikiyatrik ve davranis bozukluklari,
asirt yemek yeme ve hiperseksualite izlenir. Epizodlar birkag
gun-birkag hafta sirebilir. Genelde 20°li yaslarda baslar.
Erkeklerde daha sik gorulur. Sik atak gegirenlerde lityum tedavisi
onerilmektedir.

IV. SIRKADIYEN RiTM BOZUKLUKLARI
UYANIKLIK FAZI BOZUKLUKLARI)

(UYKU-

Sirkadiyen ritm organizmanin yaklasik bir guinlik fizyolojik ve
biyolojik endojen sureclerindeki degisimi ifade eder. Bu endojen
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surecler beyindeki biyolojik saat ile dlizenlenmektedir. Cevresel
veya sosyal yasantinin,endojen sirkadiyen ritm ile uyumsuzlugu
sonucunda sirkadyen ritm bozuklugu olusur. Uyku-uyaniklik
ritmi, ic ve dis donguler arasindaki dengesizliklere bagli olarak
tekrarlayici veya surekli olarak bozulur.

a. Gecikmis Uyku-uyaniklik Fazi Bozuklugu: En sik gorilen
tiptir. Kisiler uyku saatlerini devamli erteleyerek sabaha
karsi uyumakta ve sosyal yasam standartlarinin disinda geg
uyanmaktadir. Uyku sureleri ve kaliteleri normal sinirlardadir.
Genellikle ergenlik doneminde baslar. Genetik, fizyolojik ve
davranigsal faktorlerin birbirleri ile etkilesimi sonucu ortaya
¢iktigr dustnlilmektedir.

b. Erken Uyku-uyaniklik Fazi Bozuklugu: Alisilmis normal kabul
edilen surecten once uyuma ve sabah cok erken uyanma ile
karakterizedir. ileri yasta daha sik gériiliir. Genetik ve cevresel
faktorler rol oynar. Tanida depresyon ve insomni dislanmalidir.
Uykunun son 2 saatinde uyanma, toplam uyku suresinde ve
uyku kalitesinde azalmaya neden olur.

c. Diizensiz Uyku-uyaniklik Ritmi Bozuklugu: Katarakt gibi goz
problemleri nedeniyle 1sigin aliminin azalmasi, mobilitenin
azalmasi,yasliliga bagli eslik eden medikal ve noropsikiyatrik
hastaliklar ve ilaglarin uyku ve uyaniklik Uzerine etkileri
ile gun icinde sayisi artan uyuklamalar nedeniyle ortaya
¢ikmaktadir.

d. Serbest Gidisli Uyku Fazi Bozuklugu: Gormesi saglam
olanlarda oldukga nadirdir. Total korldgu bulunanlarin yaklasik
%50’'sinde gorulur. Total korligl bulunan kisilerde isik algisinda
kayip veya azalma olmasi sonucu ortaya ¢iktigi distiniilmektedir.
e.Vardiyali Calisma: Vardiya programlarinin dontsumlu ve yavas
gecisli olmadigr durumlarda gorulur. Calisan programi gece,
aksam ve gundulz vardiyalar halinde birer hafta donisumli
olarak planlanmalidir.

f. Jet-lag: Genellikle uzun mesafeli uguslarda aralarinda belirgin
zaman dilimi farki bulunan bolgelerin hizli bir sekilde gecilmesi
sonra gelisir. Endojen sirkadiyen ritmin varilan bdlgeye
uyumunun daha gli¢ olmasi nedeniyle doguya uguslarda
daha sik gorulur. Endojen sirkadiyen ritm ile gevresel kosullar
arasinda uyumsuzluk olmasi sonucu vicut hizla degisen yeni
zaman dilimine uyum saglayamaz.

V. PARASOMNILER

Uykuya girerken, uyku sirasinda veya uykudan uyanirken olan
istenmeyen davranis,duygu,algi,riya veya anormal hareketlerin
varligi ile karakterize durumlardir.

Non-REM Parasomniler: Gecenin ilk 1/3 kisminda ve siklikla
yavas dalga uykusu sirasinda ortaya ¢ikarlar. Uyku yoksunlugu
ya da uyku bolinmesi ortaya c¢ikmalarinda etken olabilir.
Uyandiklarinda sorulara yanit verilemeyen konfuzyon eslik
edebilir gece yasanan durum ertesi sabah hatirlanmaz. Her
iki cinste esit siklikta gorulir. Aile dykusu siktir. Tipik olarak

cocukluk caginda baslar ve ergenlik sonrasi kaybolurlar. Ancak
eriskinlikte de devam edebilir, kaybolduktan sonra tekrar
edebilir veya ilk kez ortaya ¢ikabilir. Bu grupta;

1. Arousal bozukluklart,

2. Konfuzyonel arousallar,

3. Uykuda yurume,

4. Uyku terord,

5. Uyku iliskili yeme bozukluklari yer alir

Siklikla selimdir ve genellikle tedavi gerektirmez. Oncelikle

hastanin atak sirasinda zarar gormesini engelleyecek
cevresel guvenlik tedbirleri alinmalidir. Uykusuz kalmaktan
kaginilmalidir.  Eger sik ortaya c¢ikiyorsa klonezapam

kullanilabilir.

REM Parasomniler: Gecenin son 1/3 kisminda daha sik gorulur.
Daha ¢ok eriskinlerde ortaya ¢ikar. Non-REM parasomnilerden
farkli olarak hastalar kolayca uyanir ve rlya igerigini
anlatabilirler. Ertesi gun olaylari hatirlarlar. Bu grupta;

1. REM uykusu davranis bozuklugu

2.Tekrarlayici izole uyku paralizisi

3. Kabus bozukluklari yer alir.

Uykusuzluk, alkol gibi tetikleyicilerden kaginmak gerekir. REM
uykusu davranis bozuklugunda REM uykusu sirasinda gorilen
atoni ortadan kalktigi icin hasta riyasinda gordiiklerine gore
hareket edebilir, dismeler ve yanindakilere zarar verebilir.
Tedavide melatonin ve klonazepam kullanilmaktadir.

Diger Parasomniler: Uyku evreleri ile spesifik bir iliski yoktur.
1. Patlayan bas sendromu,

2. Uyku iliskili halusinasyonlar,

3. Uyku entrezis,

4. Medikal durumlara bagli parasomniler,

5.ilac veya madde kullanimina bagli parasomniler,

6. Spesifiye edilemeyen parasomniler bu grupta yer alir.

VI. UYKU ILE iLISKiLi HAREKET BOZUKLUKLARI

a. Huzursuz Bacaklar Sendromu: Prevalansi yasla birlikte
artmaktadir. Olgularin %35-45’inde sikayetler 20 yas dncesinde
baslamaktadir. Hastaligin erken doneminde semptomlar
genellikle hafif seyirliyken, yasla birlikte siddetlenir. Kadinlarda
2 kat fazla gorulir. Uykuya dalmadan once bacaklari hareket
ettirme istegi; rahatsizlik veren ve hos olmayan duyuma
bagli olusur veya birliktelik gosterir. Hasta yataktan kalkip
dolastiginda rahatladigini ifade eder. Uyku deprivasyonu,
alkol, asiri fiziksel aktivite, kafein, sigara ve kotu beslenme
ile sikayetler artar. Primer tip daha geng yaslarda ortaya
¢ikmaktadir (<35 yas), aile oykisu (+), semptom progresyonu
yavastir. Sekonder olanlar demir eksikligi anemisi, polinéropati,
ileri donem bobrek hastaligl, diabetes mellitus ve gebelikte
gorulur. Parkinson hastaligi, OSAS gibi diger uyku bozukluklari
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ile sik gorulmektedir Tedavide demir preparatlari verilir, ferritin
duzeyleri 75 pg/mL Uzerinde tutulur. Dopamin agonistleri ve
antiepileptik (pregabalin ve gabapentin) ile L-Dopa tedavide
kullanilmaktadir.

b. Periyodik Bacak Hareketleri: Daha ok alt ekstremitelerde
gorulse de kollarda da olabilir. Huzursuz bacaklar sendromu
ve diger uyku bozukluklari ile siklikla birlikte bulunur. Tedavisi
huzursuz bacaklar sendromu ile aynidir.

c. Uyku iliskili Bacak Kramplari: Gece uykuda goriilen agrili kas
spazmlaridir. ileri yasta daha sik goriilir. Sik tekrarliyorsa tedavi
baslanir. Magnezyum, kalsiyum kanal blokerleri, karbamazepin,
gabapentin, pasif germe egzersizleri ve derin doku masaji
tedavileri uygulanaktadir.

d. Bruksizm: Uykuda ¢ene kaslarini asiri kasilmama ve dislerin
birbirine strtinmesi gorilur. Yasla birlikte sikligi azalir. Genetik
gecis olabilir. Agiz ici aparatlar, benzodiazepin ve botulinum
toksin enjeksiyonu, bilissel tedaviler ve davranissal yaklagimlar
tedavide kullanilan se¢eneklerdir.

e.Uyku iliskili Ritmik Hareket Bozukluklari: Daha cok cocuklarda,
nadiren eriskinlerde gorulir. Uykuda bas,govde veya bacaklarda
sallanma, yuvarlanma, basi yastiga vurma gibi hareketler eslik

eder. Genellikle kendiliginden kaybolur. Uyku kalitesini bozuyor,
ve yaralanmalara neden oluyorsa tedavi baslanir. Klonazepam
etkili bulunmustur.
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Beyin dokusunu disardan iceriye dogru 3 zar cevrelemektedir.
En dis kisimda dura mater, orta kisimda araknoid mater,
en i¢ kisimda pia mater yer alir. Bu l¢ zar meninks olarak
isimlendirilmektedir. Beyin omurilik sivisi (BOS) subaraknoid
boslukta, araknoid mater ile pia mater arasinda dolagsmaktadir.

MENENJIT

Enfeksiyoz ya da non-enfeksiyoz nedenlere bagli olarak beyin
zarlarinda meydana gelen enflamasyondur.

EPIDEMIYOLOJI

Dunya capinda her yil yaklasik 1,2 milyon bakteriyel menenjit
olgusu ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarin yaklasik 135.000’'inde
olum gozlenmektedir. Diinya’da enfeksiyon hastaliklarina bagli
olim nedenleri siralamasinda menenjit nedenli 6lumler itk 10
neden icerisinde yer alir. Sag kalan hastalarda %5-40 arasinda
ciddi norolojik sekeller kalabilir.

Akut bakteriyel menenjit olgulari daha ¢ok sonbahar sonu, kis
ve ilkbahar baslangicinda gorulirler.

Akut Bakteriyel Menenijit Etkenleri:

1. Toplum kaynakli: S. pneumonia, N. meningitidis, L. monocytogenes
2. Saglik hizmeti iliskili: Stafilokoklar ve aerobik gram negatif
¢omaklar

Ozel Konakta Enfeksiyon Etkenleri:

. Kronik otit, siniizit, mastoidit: S. pneumoniae
. Sant hastalarinda: Stafilokoklar,gram (-) basiller

1

2

3. Penetran kafa yaralanmalari: Stafilokoklar

4. Kafa tabani kingi: S. pneumoniae, H. influenzae
5

. Splenektomili hasta: N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae
tip-b
6. Hiicresel immiinite defekti: L. monocytogenes, Gram (-) basiller,
P aeruginosa

PATOGENEZ

Bakteriler SSS’ye 3 temel yolla ulasir:
1. Nazofarinkste kolonizasyon sonrasi
inovasyonu

kan yoluyla SSS

2. Endokardit gibi lokalize bir odaktan bakteriyemi

3. Mikroorganizmanin komsuluk yoluyla dogrudan bulasmasi
(sinuzit, mastoidit, travma, BOS kacgadl, sant, koklear implant
araciligiyla).

KLINiK BULGULAR

Bakteriyel menenjitlerde semptomlar oldukca hizli sekilde
ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin cogu ilk 24 saat igerisinde
hastaneye basvurmaktadir.

Bas adgrisi (>%90), ates yuksekligi (>%90), biling degisikligi
(>%85) en sik klinik bulgudur. Daha az siklikla kusma (%35),
nobet gecirme (%30), fokal norolojik bulgular (%10-20), papil
odem (<%1) gorulebilir.

Fizik Muayene: Bu hastalarin fizik muayenesinde, ense sertligi
(>%90), Kernig pozitifligi (>%50), Brudzinski pozitifligi (>%50)
saptanmaktadir.

1. Ense sertligi testi: Hasta duz bir zeminde sirtisti sekilde
yatirilir. Hastanin basi oksipital bolgeden tutularak mandibulasi
sternumuna deddirilmeye c¢alisii. Normal bir kiside bu
islem rahatlikla yapilabilirken menenjit hastalarinda boyun
hareketleri kisitlanmasina bagli olarak degdirilemez.

2. Kerning pozitifligi: Hasta diz bir zeminde sirtlistu sekilde
yatirilir. Tek bacagi belden yukari dogru kaldirilir. Bu islem
esnasinda kalca ve diz eklemi fleksiyonda tutulur. Sonrasinda
diz eklemi ekstensiyona getirilmeye calisilir. Bu esnada hastanin
belden baslayip boyun bolgesine dogru yayilan agrisinin olmasi
test pozitifligi anlami tasir.

3. Brudzinski pozitifligi: Hasta diiz bir zeminde sirtlistu sekilde
yatirilir. Hastanin basi oksipital bolgeden tutularak mandibulasi
sternumuna deddirilmeye calisilir. Bu islem sirasinda hastanin
agriya sekonder olarak dizlerini fleksiyona getirmesi test
pozitifligi anlami tasir.

TANISAL YAKLASIM

Klinik bulgular, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile tani
konulmaktadir.

e En 6nemli laboratuvar tetkiki BOS incelenmesidir.
e Menenjit dustnulen olguya kontrendikasyon yoksa derhal
lomber ponksiyon yapilmalidir.

Tel. : +90 538 297 88 31 E-posta: ozdagf@yahoo.com
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 Antibiyotik bagslamadan once 2 set hemokultir alinmalidir.
Lomber Ponksiyon Kontrendikasyonlari

 Papil 6dem

« Beyinde yer kaplayan kitle (herniasyon riski)

e Trombositopeni <50.000/mm?

 Koagtlasyon bozuklugu (INR >1,5)

e LPyapilacak bolgede enfeksiyon

* ileri derede kalp yetmezligi

 Skolyoz.

Lomber Ponksiyon Oncesi Goriintiileme Endikasyonlari

* Papil 6dem

o immiin supresyon

 Fokal norolojik defisit

e Santral sinir sistemi hastaligi oykusu

* Yeni gelisen nobet (son 1 hafta icerisinde).

* Biling degisikligi.

BOS Normal Deger Araligi

 BOS basinci 50-180 mmH,0 (obez hastalarda 250 mmH,0)
e Hucre sayimi 0-5 lenfosit ve 0-5 eritrosit (yenidoganlarda 30
Lokosit)

» BOS protein 15-45 mg/dL

» BOS glukozu > serum glukoz x0,6

BOS laktat <3,5 mEq/L

 Lokosit yayma: %60 - %80 lenfosit, O Lokosit

e Gram boyama: negatif

o Kaltdr: steril.

Akut Bakteriyel Menenjit BOS Bulgulari

e Pleositoz 1,000-5,000 (100-10.000), %80 notrofil

e Protein >200 mg/dL

* Glukoz <40 mg/dL (BOS /serum glikoz orani £0,4)

e Laktat >3,5 mEq/L.

Bakteriyel menenijit i¢cin gram boyamanin bildirilen duyarliligi
%60-90 arasinda, 6zgulligu ise %100°e yakindir. Gram boyama,
BOS kultliru negatif olarak sonuglanan hastalarin %10-15’inde
pozitifti. Menenjit sipheli her hastaya BOS gram boyama
yapilmalidir.

BOS’de hizli antijen testleri rutin olarak dnerilmemektedir.

Son zamanlarda S. pneumonia’nin saptanabilmesi igin kullanilan
yeni immino kromatografik testin BOS'da %100 duyarli
ve spesifik oldugu bulunmustur. Ancak testin rutin olarak
kullanilmasinin 6nerilebilmesi icin daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

BOS’de PCR yontemi ile yapilan calismalarda birbirinden
farkli olmakla birlikte ylksek duyarlilik ve 0zgullik oranlari
gozlenmektedir.

Uygun Dozda Antibiyotik Tedavisi Sonrasinda:

*Yirmi dort saat sonra gram boyama ve BOS kuilturi negatiflesir
(Meningokoklar tedavi baslangicindan 2 saat sonra,Pnomokoklar
ise 4 saat sonra tespit edilemeyebilir). Tedavi sonrasi 4 saatten
uzun sure gegtiginde BOS kiltirinin duyarliligi %55% kadar
inmektedir.

*BOS glikozu genelde ilk 72 saatte duzelir.

«BOS proteini en az 10 gun yuksek kalir.

*BOS lokosit sayisi azalmaya baslar ama 7-10 glin ylksek
kalabilir.

Kontrol LP Onerilen Hastalar:

eHerhangi bir nedene baglanamayan 8 giinden uzun slren ates
eDirencli S. pneumoniae menenjiti

«Gr (-) enterik basillerin neden oldugu menenjit

eTedavi sonrasi 48. saatte klinik iyilesme gozlenmediyse
eimmiinsuprese hastalardaki menenijit.

KORUNMA YONTEMLERI

Asilanma (immiinprofilaksi):

Cesitli risk faktorleri olan eriskinler icin S. pneumoniae ve N.
meningitidis’ye karsi asilar onerilmektedir.

1. N. meningitidis’ye karsi:

Dort valanli asi (A, C,Y ve W135)

Serogrup B meningokok asisi

2. H. influenzea'ya karsi:

3. S. pneumonia’ya karsi:

On Ug valanli asi

Yirmi Gg valanli asi

ENSEFALITLER

Ensefalit merkezi  sinir  sistemi  parankiminin  akut
enflamasyonudur. Dogrudan viral bir ajanla olusabilecegi gibi
sistemik bir enfeksiyona capraz reaksiyon veya paraneoplastik
(kanserin dolayli etkisi) olarak ortaya ¢ikabilir.

SEMPTOMLAR

Meningeal irritasyon bulgular (ense sertligi), ates, bas agrisi,
dokintl, konflizyon (biling bulanikligi), davranis bozuklugu
(psikotik tablolar, haliisinasyonlar), epileptik nobetler ve fokal
(kranial sinir disfonksiyonlari, hemiparezi, afazi) veya yaygin
norolojik defisitler gorilebilir.

TANI

Kranial MRI, EEG ve LP temel tani yontemleridir. MR
goruntulemesinde ozellikle temporal lob tutulumu onemlidir.
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EEG'de epileptik olarak nitelendirilen, bazen ritmik olarak da
ortaya cikan, temporal lob kaynakli elektriksel desarjlar taniyi
destekler. LP bulgulari énemlidir: BOS basincinin viral kokenli
olanlarda 300 mm suyun altinda olmasi beklenir; basing
bakteriyel menejitdeki kadar artmaz. Beyaz kiire mm kiipte 1000
hucrenin altindadir. Polimorf orani %1-50 arasindadir. Glukoz
duzeyi 40 mg/dL lzerindedir (normaldir). Protein seviyesi ise
200 mg/dL altindadir.

Ensefalite Neden Olan Viral Etkenler:

HSV, VZV, enterovirlsler, arbovirisler, flavivirisler, yavas virls
enfeksiyonlari, kuduz ve prion.

HSV ensefaliti: HSV tip | ensefaliti en sik goriilen sporadik
ensefalittir. DUnya’nin her bolgesinde, her yasta ve her mevsimde
gorulebilir. HSV | ensefaliti beyinde baslica temporal korteks
ve limbik sistemi tutar. EEG'de de bu bodlgelerin tutulduguna
isaret eden periyodik epileptiform elektriksel bosalimlar vardir.
Mortalite ve morbiditesi yuksektir.

Enteroviriis ensefaliti: Aseptik menenjitin en sik nedenidir.
Bazen bir meningoensefalite de yol acabilirler. Enterovirls
ensefaliti genellikle bir makulo-papuler dokintl ve nobetlerle
karakterizedir. Ayrica MSS parankimine ait cesitli bulgular,
davranis degisikligi, beyin sapi bulgulari, miyelopati bulgulari,
polio benzeri paralitik tablolar gorilebilir. Dokintlu nedeniyle
meningokok menenijiti ile karistirilabilir. BOS'de lenfositik hiicre
artisi ve itimli protein artisi goralur.

Arboviriisler: Artropodlarla tasinan viriislere bagli ensefalitlerin
Ulkemizde endemik olarak bulunmadigi distnilmektedir.
Bolgesel olarak Bati Nil ensefaliti dogu Afrika ve Ortadogu

Ulkelerinde gorilebilir; digerleri ise pek goriilmez. Genellikle
yaz sonu ve sonbahar basinda salginlar halinde goruldr.

Kuduz: Isirilan bolgenin beyne uzakligina gore degismekle
beraber, 20-60 gunluk bir kulucka donemi vardir. Prodromal
donemde ates, bas agrisi ve halsizlik gorilir. Giderek iritabilite,
davranis degisiklikleri, hiperaktivite ve saldirganlik, nobetler,
yutma guclugune bagli hidrofobi gibi bulgular eslik eder. Birkag
hafta icinde koma ve dlimle sonlanir. Enfekte hayvanla temasta
isirilan bélgenin bol su ve sabunla veya benzalkonium klorur ile
yikanmasi gerekir.

Kronik persistan viral enfeksiyonlar (yavas-viriis enfeksiyonlan):
Kizamik virGst tarafindan olusturulan subakut sklerozan
panensefalit, Subakut kizamik ensefaliti, progresif kizamikgik
panensefaliti, HTLV-1 virlisune bagli tropikal spastik paraparezi,
Papovavirlis olan JC virlisine bagli progresif multifokal
lokoensefalopati, AIDS-demans kompleksi, Prion hastaliklaridir.
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GENEL BILGILER

FizYOPATOLOJISI

Kas gugsuizlugu, bir veya birden fazla kas grubunun bir eylemi
gerceklestirmek icin gerekli olan kuvveti Uretememesi olarak
tanimlanabilir. Hareket edebilme, yurime, konusma, yutma
ve c¢igneme gibi eylemlerin gerceklestirilebilmesi icin kas
gucl gerekmektedir. Bu bélimde kas glgsuligu kapsaminda
istemli hareketlerimizi saglayan c¢izgili kaslarin fonksiyon
bozukluklari ele alinmaktadir. Kalp ve sindirim sistemi gibi
istemsiz hareketlerin gerceklesmesini saglayan cizgisiz kaslar
bu bélimde degerlendirilmemektedir.

Kas gugslzligu kalici olabilecedi gibi gelip gecici olarak
ortaya ¢ikabilir ve bazi durumlarda da dalgalanma gosterebilir.
Kas glgsuzlugu kismi (parezi) olabilece@i gibi tam gli¢suzlik
(pleji) seklinde olusabilir. Kas gligslizligu fokal olabilecegi gibi
yaygin olabilir, ayni zamanda asimetrik veya simetrik dagilim
gostereblir.

Tablo 1. Kas giigsiizliigiiniin nedenleri ve lokalizasyonu

istemli bir hareketin gerceklesebilmesi ve bir kasin normal
fonksiyonunu gerceklestirebilmesi i¢in,motor korteks, piramidal
yollar, 6n boynuz hicreleri, medulla spinalis, noromuskiler
bileske ve son olarak kas hucrelerinin saglikli olarak fonksiyon
gostermeleri gerekmektedir. Bu bolumlerden herhangi birinde
cesitli nedenlerden dolayl olusabilecek durumlarda kas
gui¢suizligl ortaya ¢ikacaktir (Tablo 1).

ETiYOLOJI

Kas gugsuzligliinde degerlendirirken dikkat edilmesi gereken
ilk husus, lokalizasyonun belirlenmesidir. Kas gugsuzligu
cogunlukla norolojik nedenlere bagli olarak ortaya
¢ikmakla birlikte sistemik bazi hastaliklara bagli olarak da
olusabilmektedir (Tablo 1).

Lezyon yeri

Ust motor néron

Genetik Lokodistrofiler

Diagnostik kategori A kék /6 = &
’ ’ (beyin, beyin sapi, | O KOK/ON DOYAUZ | perieriy ginjy | Noromuskiler Kas
- hucresi bileske
spinal kord)
Spinal muskuler Herediter Konjenital Muskiiler distrofiler,

atrofiler polindropatiler | miyastenia gravis periodik paraliziler
Vaskdilit, . L
Enflamatuvar/demiyelinizan/ | demiyelinizan Akqt ve kroryk Pollomlyoz_lt/ .
polinéropatiler dermatomiyozit
hastaliklar
N . . A ansefa'llt, Amiyotrofik Guillain-Barré . . . Poliomiyozit/
Otoimmiin/dejeneratif paraneoplastik Miyastenia gravis S
sendrom lateral skleroz sendomu dermatomiyozit

Beyin apseleri,
paraziter
enfeksiyonlar

Enfeksiyoz Poliomyelit

Viral ve paraziter
enfeksiyonlar, COVID-19

Lepra, hepatit B
enfeksiyonu

Paraneoplastik
sendrom, disk
hernisi

Beyin tumorleri, kafa

g ve servikal travmalar

Lambert-Eaton
sendromu

Myeloma,disk

. Paraneoplastik sendrom
hernisi

Toksin/ilag Radyasyon Kursun

Organo-fosfat

Kursun, alkol ilaclar, botulinum Steroid, statinler, kinin

B vitamin eksiklgi,
beyin damar
hastaliklari

Metabolik endokrin, vaskiiler

toksin
Diyabet, Giremik Hipotirodi, elektrolit
olinéropati dengesizligi
P P hipoglisemi

Tel.: +90 532 343 03 69 E-posta: ayhan.koksal@yahoo.com

109



110

KAS GUCSUZLUGU

Kas gugsuzliginu degerlendirirken dikkat edilmesi gereken
ikinci onemli husus kas gligsuzligine neden olan durumlarin
belirlenmesidir. Enfeksiyoz, demiyelinizan, vaskiler, timoral,
travma ve basi olusturan nedenler, otoimmin hastaliklar,
enfeksiyonlar,toksik madde ve ilaglar,genetik hastaliklar gibi bir
¢ok nedene bagli olarak kas gli¢slizliigu ortaya ¢ikabilmektedir.

AYIRICI TANI

Kas gugsuizligl sikayeti oldugunda oncelikli olarak bunun
gercek bir kas gugsuzlugu olup olmadiginin ayirt edilmesi
gerekmektedir.Genel halsizlik,artrit veya artralji gibi romatizmal
hastaliklara bagli hareket kisitliligi, kaseksi, depresyon,
somatizasyon ve konversiyon bozukluklari, fatik (yorgunluk)
gibi durumlarda ortaya ¢ikan sikayetler gercek kas gigsiizligu
olarak degerlendirilmemelidir.

Kas gugsuzlugine neden olan durumlarin ayirici tanisinin
yapilabilmesi icin, muayenede kas guigsiizligunin yaninda eslik
edebilen sistemik bulgular ve diger norolojik muayene bulgulari
dikkate alinmalidir.Kas gligsiizligune eslik edebilecek ust (1.
motor noron) ve alt motor ndron (2. motor ndron) bulgular
arastirilmalidir. Derin-tendon refleksleri, Babinski gibi patolojik
reflekslerin varligi, seviyeli veya eldiven corap tarzi duyu kusuru
varligi, atrofi-fasikulasyon ve sfinkter fonksiyon bozuklugu olup
olmadigi degerlendirilmelidir.

1-Norolojik Nedenler ile iliskili Kas Giigsiizliigii

a- Ust motor néron (beyin, beyin sapi, spinal kord) lezyonlari:
(inme, demiyelinizan hastaliklar, timaor)

b- On kdk/6n boynuz lezyonlan: (poliomyelit, amiyotrfik lateral
skleroz, disk hernisi)

c- Periferik sinir lezyonlar (periferik noropatiler, Guillain-Barré
sendromu, paraneoplastik noropatiler, herediter polindropatiler)
d-Noromuskiiler kavsak hastaliklari (myastenia gravis, Lambert-
Eaton sendromu)

e- Kas hastaliklari: (polimiyozit, dermatomiyozit, herediter kas
distrofileri).

2-Sistemik nedenlerle iliskili kas gti¢siizliigi
a- Hipotiroidi, adrenokortikal yetmezlik, Cushing sendromu.

Ayiriar Tanidaki Hastaliklarda Yapilmasi Gereken Muayeneler
ve Eslik Edebilen Bulgular

1-Norolojik nedenler ile iligkili kas gii¢siizliigii

a- Ust motor néron (beyin, beyin sapi, spinal kord lezyonlan
(inme, demiyelinizan hastaliklar, tiimor): Muayenede kas
gugsuizlugl yani sira derin tendon reflekslerinde artma, patolojik
refleks varligi, tonus artisi (kol ve bacaklardaki gerginlikte artis),
duyu kusuru bulgulari seklinde 1. méron tutulumu bulgulari
tespit edilebilir. Duyu kusuru beyin ve beyin sapi hastaliklarinda

vucudun ve/veya yuzin bir yarisinda gorulurken, spinal kord
lezyonlarinda seviyeli duyu kusuru seklindedir.

b- On kék/6n boynuz lezyonlari (poliomyelit, amiyotrfik lateral
skleroz, disk hernisi):

On kok/6n boynuz lezyonlarinda duyu kusuru goériilmez.
Bununla birlikte hem 1. motor néron hem de 2. motor
noron bulgulari bir arada bulunur ve sfinkter kusuru eslik
etmez. Disk hernisi gibi durumlarda duyu kusuru basiya
maruz kalan sinir dermatomunda gorulir. Ayni sekilde ilgili
sinir dermatomunda derin tendon refleks kaybi da olur.
Bu bulgularin hepsi sadece basiya ugrayan sinir kokinin
alanindadir. Bu sinir kokd ile ilgili alanda agri hemen daima
on planda olan bir bulgudur. Basi uzun sirerse fasikiilasyon
ve atrofi de gelisir.

c- Periferik sinir sistemi hastaliginda (periferik noropatiler,
Guillain-Barré sendromu, paraneoplastik ndropatiler, herediter
noropatiler): Muayenede kas guigstizLigU yani sira derin tendon
reflekslerinde azalma veya kayip, atrofi, fasikilasyon, tonusta
azalma, eldiven corap tarzinda duyu kusuru bulgulari seklinde
2.n0ron tutulumu tespit edilebilir.

d- Noromuskiiler kavsak hastaliklari (miyastenia gravis): Bu
tabloda kas glgsuzligi dalgalanma gosterir. Yani gliniin bazi
saatlerinde yokken, bazi saatlerinde goriiliir. Ozellikle de sabah
saatlerinde daha iyi bir kas gucu saptanirken, aksama dogru
gugsuzluk artar. Duyu kusuru, derin tendon reflekslerinde bir
anormallik yoktur.

e- Kas hastaliklar1 (polimiyozit, dermatomiyozit, herediter
kas distrofileri, paraneoplastik sendromlar): Bu hastaliklarda
sadece kas gui¢siizligi mevcuttur. Derin tendon refleksleri
hastaligin ileri donemlerine kadar korunmustur. Duyu kusuru
eslik etmez. Polimiyozit, dermatomiyozitte ileri donemde,
herediter kas distrofilerinde daha erken donemde atrofiler
gorulur. Dermatomiyozitte deri bulgulari olmasi tipiktir.

2- Sistemik nedenlerle iligkili kas giicsiizliigii: Hipotiroidide
miksodem, seste ve deride kalinlasma, Addison Hastaliginda
deri renginde koyulasma bulgulari, Cushing hastaliginda deride
strialar, ay dede ylzu tespit edilebilir.

Ayiric Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi Gereken
Laboratuvar Testleri ve Beklenen Bulgular

1- Norolojik nedenler ile iliskili kas gli¢suizliigu

a- Ust motor néron (beyin, beyin sapi, spinal kord lezyonlar)
(inme, demiyelinizan hastaliklar, tiimér): inme hastalarinda
kan glukoz duzeyi, lipit profili, bobrek fonksiyonlari ile ilgili
bozukluklar olabilir. Bazi kollagen doku hastaliklarinda
inme gorllebildigi icin bu hastaliklar ile ilgili incelemeler
yapilabilir. Demiyelinizan hastaliklarda beyin omurilik sivisinda
(BOS) oligoklonal band muspetligi ve 1gG endeksi yuksekligi
saptanabilir. Ayrica Aquoporin-4 antikorlari yiksek bulunabilir.
Beyin tumoriinde ve spinal kord lezyonlarinda (Spinal kord
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basisi) belirli bir laboratuvar bozuklugu yoktur. Spinal kord
basisinin nedeni bir maliniteye bagli vertebra metastazi
sonucunda gelisen kompresyon frakturu ise sz konusu malinite
ile iliskili kan biyokimyasinda bozukluklar saptanabilir. Boyle
bir kompresyon fraktirid durumunda BOS protein dizeyinde
yukselme gorulebilir.

b- On kék/6n boynuz lezyonlar (poliomyelit, amiyotrfik lateral
skleroz, disk hernisi): Amiotrofik lateral sklerozda SOD1
enzim defektleri saptanabilir.Poliomyelit ve Disk hernilerinde
laboratuar bozuklugu bulunmaz.

c- Periferik sinir lezyonlari (periferik noropatiler, Guillain-
Barré sendromu, paraneoplastik noropatiler, herediter
polindropatiler): Metabolik nedenli periferik noropatilerin kan
biyokimyasinda glukoz veya lre metabolizmasinda bozukluklar,
bazi vitaminlerin eksiklikleri (B vitaminleri) saptanabilir.
Noropati yaptigi bilinen bazi kollagen doku hastaliklarinin
(Sjogren hastaligi gibi) biyokimyasal veya serolojik bulgulari
gorulebilir. Endokrin hastaliklara 6zgu laboratuvar bulgulari
cesitli testlerle gosterilebili. Kan ve idrarda protein ve
immunfiksasyon elektroforezi ile paraproteinemiler saptanabilir.
Edinsel polindropatilerde (GBS'de) BOS’de hicre yokken
protein yuksekligi seklinde karsimiza cikan alblminositolojik
dissosiasyon bulgusu taniya yardimcidir. Herediter dustnulen
tablolarda genetik inceleme yapilir.

d- Noromuskiiler kavsak hastaliklari (miyastenia gravis): Bu
hastaliklara 6zgu 0zel antikor testlerinde Asetil kolin reseptor
antikoru ve anti MuSK antikoru pozitifligi saptanabilir.

e- Kas hastaliklari (polimiyozit, dermatomiyozit, herediter kas
distrofileri,paraneoplastik sendromlar): Bu tablolarda genellikle
kreatin kinaz enzimi ylksek bulunur. Ayrica diger kas enzimleri
de yukselebilir. Edinsel kas hastaliklarinda malignite s6z konusu
ise bunlarla ilgili bazi ©zel antikor titrelerinde yukselme,
anemi, sedimantasyon hizi yiksekligi, bazi markerlarin varligi
gorulebilir. Herediter dustnulen kas hastaliklarinda genetik
inceleme yapilir.

2- Sistemik nedenlerle iligkili kas gii¢siizliigii

Hipotiroidide, tiroid hormonlarinda (T3, T4) ve tiroid stimulan
hormon duzeylerinde bozukluklar saptanir. Adrenokortikal
yetmezlikde bobrek Ustl bezlerinin yetersiz calismasina bagli
ilgili hormon diizeylerinde azalma olur. Cushing sendromunda
bobrek Ustlu bezlerinin fazla calismasi sonucu ilgili hormon
duzeylerinde degisiklikler gorulir.

Ayiricl Tanidaki Hastaliklara Gore Oncelikle istenmesi Gereken
Goriintiileme Tetkikleri ve Beklenen Bulgular

Semptomun ayirict tanisi igin oncelikle yapilmasi geren
goruntuleme tetkikleri bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goruntuleme (MRG), elektromiyografi (EMG), direkt
grafiler,kemik dansitometrisidir. Ayrica ayirici tanidaki hastaliga
Ozel gorlintulemeler yapilabilir.

1- Norolojik nedenler ile iliskili kas gli¢siizliigii

a- Ust motor noron (beyin, beyin sapi, spinal kord lezyonlari)
(inme, demiyelinizan hastaliklar, tiimor): BT veya MR'de iskemik,
hemorajik olaylarin bulgulari saptanabilir. Multipl sklerozun
kendine 0zgl lezyonlari ve timorler bu incelemeler ile
taninabilir. Multipl skleroz veya beyin timarlerinde incelemeler
kontrast madde ile yapilmalidir. BT veya MR ile spinal kordun
yer kaplayici lezyonlari, spinal korda basi yapan tumor veya
vertebra kiriklari saptanabilir.

b- On kok/6n boynuz lezyonlar (poliomyelit, amiyotrfik lateral
skleroz, disk hernisi): Sinir kokiine basi yapan disk hernisi MR
ile goruntllenebilir. EMG'de 6n kok-6n boynuz bulgulari, disk
hernisinin basi yaptigi spinal kok ile iliskili kaslarda anormal
bulgular gosterilebilir.

c- Periferik sinir lezyonlari (periferik noropatiler, Guillain-
Barré sendromu, paraneoplastik noropatiler, herediter
polinoropatiler): BT ve MR ile brakiyal ve lumbosakral pleksusu
tutan enflamatuvar hastaliklar, pleksus veya periferik sinire
basi yapan lezyonlar saptanir. EMG ile radikilopati, pleksopati
veya polinoropati bulgulari ayirt edilebilir. Periferik sinirlerin
ultrasonografi ile incelemesi de invaziv olmayan sinirli bilgi
veren bir ydontem olarak kullanilabilir.

d-Noromuskiiler kavsak hastaliklari (miyastenia gravis): EMG'de
ardisira uyarim (repetetif) testi ile saptanan bulgular miyastenia
gravis tanisinda cok énemli bir yere sahiptir.

e-Kas hastaliklari (polimiyozit, dermatomiyozit, kas hastaliklari,
paraneoplastik sendromlar): MR goriintilemelerinde kaslarda
atrofi dagilimi ve EMG ile kas tutulumu bulgular tespit
edilebilir. Omurgadaki ve diger ilgili eklemlerdeki diger
patolojik durumlari ekarte etmek icin (patolojik vertebra kiriklari,
skolyoz, konjenital malformasyonlar, osteoartritis) direkt grafi
istenmelidir. Osteoporotik fraktlirden supheleniliyorsa kemik
yogunluk oOl¢cim, sistemik enfeksiyonlardan slpheleniliyorsa
akciger grafisi istenmelidir.

2- Sistemik nedenlerle iligkili kas giigsiizliigii: Bu hastaliklarin
goruntulemelerinde tiroid bezi, bobrek ustu bezleri, hipofizin
MR ve ultrasonografik incelemeleri bilgi verici olabilir.

TEDAVI VE SEVK

Kas Giigsiizliigiiniin Semptomatik Tedavi Endikasyonunu ve
Uygulamalari

Semptomun semptomatik tedavisinden ziyade altta yatan
hastaligin medikal veya cerrahi tedavisi yapilmalidir.
Semptomatik tedavide fizik tedavi ve rehabilitasyon yaklasimlari
yeterli sureyle uygulanmalidir.

Kas Giigsiizliigiiniin Acil Durumu ve Sevk Kriterleri

Kas gli¢slizliigu; santral sinir sistemi hastaliklarinda kafa igi
basing artisi, periferik sinir sistemi, noromuskuler kavsak ve kas
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hastaliklarinda kas glgsuzliginin solunum kaslarini tuttugu
durumlarda ve spinal kord basilarinda aciliyet kazanir. Bu
durumda hizla kafa ici basing artisina karsi onlemler alarak ve
solunum destegi yaparak hasta noroloji,reanimasyon veya beyin
cerrahisi klinigine sevk edilir.Spinal kord basilarinda basinin
acil olarak ortadan kaldirilmasi gereklidir. Disk hernilerinde
acil cerrahi girisim gerekliligi; ilerleyici norolojik defisit (kas
guigsuizligl), kauda ekina sendromu (idrar-gaita inkontinansi,
impotans, eyer tarzinda hipoestezi) mevcuttur. Boyle durumlarda

hastalar beyin cerrahisi klinigine sevk edilmelidir. Sistemik

hastaliklara bagli kas glicslzliklerinde ilgili bolimlere

(enfeksiyon, dahiliye, endokrin) sevk edilebilir.
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