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Onsoz Temmuz 2024

Noroloji 21. Yiizyilin “Beyin Yiizyil1” olarak kabul edildigi cagimizda en
onemli ve gelecek vadeden bilim dallarindan biridir. Beynin gizemi, sinir
siteminin fizyolojisi ve patolojisi giderek artan biiyiik is birlikleri daha etkin
ve hizli bir sekilde ¢oziilmektedir. Bilim alanindaki bu parlak ¢ag1 yani sira
noroloji, toplumda en yaygin hastaliklardan olan norolojik hastaliklarin 6n-
lenmesi, tan1 ve tedavisi alaninda da giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir
ve bireylerin yasam kalitelerinin iyilestirilmesinde oldugu kadar saglik biitge-
lerinde de biiyiik yer almaktadir. Tip egitimi i¢inde yer olan ndroloji egitimi
de 1yi bir hekim yetistirmesinde temel alanlardandir. Yaygin norolojik hast-
aliklarin mekanizmalari, tan1 ve tedavileri noroloji mezuniyet 6ncesi tip egiti-
minin temelini olusturmaktadir. Bu egitim miifredati i¢inde iletisim, anamnez
alma, semptom ve muayene bilgisi, hastalik mekanizmalari, tan1 yontemleri,
korunma ve tedavi yaklagimi kadar, toplumsal yaklasim, saglik savunuculugu
da yer almaktadir.

Noroloji AD 6gretim iiyeleri ve aragtirma gorevlileri olarak hazirladigimiz bu
ders kitabinin tamamlanmasinda uzmanlik alanlarinin birikimini ortaya koyan
degerli 6gretim iiyelerimize ve 6zellikle ndrolojik sistemlerin mekanizmasinin
anlasilmasi ile ilgili katkilar1 i¢in sevgili aragtirma gorevlisi yazarlarimiza ¢cok
tesekkiir ediyor, ¢abalarini kutluyorum. Bu ders kitabimizin, 6grencilerimize
ndroloji alanini sevdirmesini umuyor, dgrencilerimizin 6grendikleri her bilg-
inin izini stirerek, norolojik hastaliklar konusunda donanimli hekimler olma-
larinda katki saglayabilmesini diliyorum.

Prof. Dr. Serefnur Oztiirk



Ozet

Santral sinir sistemi kafa tas1 kemikleri ve onun altinda meningeal zarlar ile
ortiiliidiir. Bu zarlar distan ige dogru dura mater, araknoid mater ve pia ma-
terdir. Araknoid mater ve altinda yerlesen pia mater arasinda beyin omurilik
stvist (BOS) yer alir. Bu alana subaraknoid bolge adi verilir. Dura mater bazi
uzantilar ile santral sinir sistemini boliimlere ayirir. Falks serebri sag ve sol
hemisferi ayirir. Tentorium serebelli ise santral sinir sistemini supratentorial
ve infratentorial bolgelere ayirir. Supratentorial bolge hemisferik alani, in-
fratentorial yapilar1 ise beyin sap1 temsil eder. Beyin sap1 ii¢ ana bolimden
olusur. Mezensefalon kortekse en yakin olan iist boliimiidiir. 3 ve 4. Krani-
al sinir niikleuslar1 bu bolgede yer almaktadir. Pons, orta segmentte yer alir.
Bes, alt1 ve yedinci kranial sinirlere ait niikleuslar bu bolgede yer alir. Beyin
sapinin en alt kismini1 bulbus olusturur. 8 ve 12 arasi kranial sinir niikleuslar1
bu bolgede yer alir. Serebellum beyin sapinin posterior segmentinde yer alir.
Ortada vermis her iki yaninda serebellar hemisferler yer alir. Medulla spinalis
ise beyin sap1 alt segmentinden foromen magnum seviyesinden baslar. Lomb-
er 1-2. vertebra seviyesinde conus medullaris ad1 verilen bolgede sonlanir.
Dinlenme halindeki kardiyak debinin ortalama %15°1 beyne ulagir. Dinlenme
halindeki her 100 gram beyin dokusu i¢in dakikada ortalama 24 pmol glikoz
ve 140 umol oksijen gereklidir. Beyin boslugu yaklasik 1500-1600 mlilitrelik
bir hacime sahiptir. Bu hacmin 150 mililitresini BOS olusturmaktadir. BOS,
elektrolit dengesinin diizenlenmesi, aktif molekiillerin dolasimi ve katabo-
litlerin eliminasyonu yoluyla serebral interstisyel sivinin ve noronal ortamin
homeostazinda énemli bir rol oynar.

GoOrme siniri sinyalleri, retinalar1 optik sinirler yoluyla terk eder. Optik kiaz-
mada, retinalarin nazal yarisindan gelen optik sinir lifleri, optik yollar1 olustur-
mak i¢in karsit temporal retinalardan gelen liflerle birlesip karsi taraflara
gecer. Her optik yolun lifler1 daha sonra talamusun dorsal lateral genikulat
cekirdeginde sinaps yapar ve oradan genikuokalkarin lifleri optik radyasyon
yoluyla medial oksipitalin kalkanin fissiir alanindaki birincil gorsel kortekse

gecer.

Koklea, yan yana sarilmis {i¢ tiipten olusur; skala vestibuli, skala media ve
skala timpani. Skala timpani ve skala media baziler zar ile birbirinden ayrilir.
Baziler zarin yiizeyinde, bir dizi elektromekanik olarak hassas hiicre, tiylii
hiicreler igeren Corti organi bulunur. Ses titresimlerine tepki olarak sinir im-
pulslart {ireten alict u¢ organlardir.,

Uriner sistem, hem otonom kontroliin (sempatik -parasempatik) hem de is-
temli somatomotor yolaklarin rol aldig1 santral ve periferik sinir sistemini
icine alan karmasik bir fizyolojiye sahiptir. Norolojiyi ilgilendiren dejeneratif,
iskemik, demiyelinizan ve daha bir¢ok hastalik {iriner sistem {izerinde olum-
suz etki olusturabilmektedir. Bu bakimdan iiriner sistem fizyolojisini bilmek,
karsilasilacak patolojileri anlamak ve tedavi etmek icin gerekli bir adimdr.



Norolojik muayene Oncelikle ndroanatomi ve ndéronal yapilarin isleyisini bil-
mekle baslar. Bu yolaklara hakim olarak muayenedeki bulgularin ne anlama
geldigini hastalik i¢in dnemini ve tanida hangi yardimci araglarin kullanil-
masi gerektigini kolaylikla anlayabiliriz. Teknolojideki gelismelere ragmen
saglam bir norolojik muayenenin yerini higbir tetkikin tutmadigini biliyoruz.
Bu nedenle hem 6grenci arkadaslarimiza ileriki doktorluk hayatlarinda ye-
terli olacak hem de uzmanlik 6grencilerimiz i¢in saglam bir temel atmalarini
saglayacak kadar ayrintili ve kolay uygulanabilir bir muayene boliimii hazir-
ladik. Bu boliimiin igeriginde biling muayenesinden baslayarak, kranial sis-
tem muayenesi, motor muayene, duyu muayenesi, refleks muayenesi ve ser-
ebellar sistem muayenesinden ayrintili sekilde bahsettik. Ayrica klinikte ¢ok
sik karsilagtigimiz bilingsiz hastaya yaklasim ve komatz hastanin muayenesi
seklinde ek bir boliim daha ekledik. Norolojik muayene boliimiinii hazirlarken
anlasilmay1 kolaylastiracak ¢izim ve gorsellerden de faydalanmayi ihmal et-
medik. Uygun bir nérolojik muayenenin ardindan aklimiza gelecek ontanilar
degerlendirip dogru taniya ulasmamiza yardimei olacak tetkikler i¢in de ayri
bir boliim olusturduk. Bu boliimde lomber ponksiyondan baslayarak, radyolo-
jik goriintiilleme yontemlerinin norolojideki yerinden bahsettik. Ayrica klinik
norofizyoloji i¢in de basit bir temel atmay1 uygun gordiik.

Inme, ani baslangicli, 24 saatten uzun siiren fokal ndrolojik bulgulara yol
acan, bir klinik tablodur. Bulgularin 24 saatten kisa siirmesi gegici iskemik
atak (GIA) olarak tanimlanir. Her y1l yaklasik 17 milyon kisi inme gegirmekte
ve 6 miyon kisi bu nedenle kaybedilmektedir. Inmeler arasinda Iskemik inme
%80, hemorajik inme %15, SAK %35 oraninda goriilmektedir. Tan1 i¢in akut
donemde beyin BT ve Diffiizyon agirlikli MR incelemesi kullanilmaktadir.
Yine akut donem tedavinin hizla planlanmasi1 morbidite ve mortalite agisindan
onem tagimaktadir. Uzun donemde ise koruyucu tedavinin planlanmasi gerek-
mektedir.

Noroloji pratiginde bilinglilik (consciousness) kisinin uyanik, kendisi ve
cevresinden haberdar oldugu durum anlamina gelir. Koma ise bunun tam
karsitidir. Bu 1ki ucun arasinda ise ara kademeler vardir. Koma beyin hast-
aliklarina bagl gelisebilecegi gibi sistemik hastaliklara ikincil olarak da
gozlenebilir. Biling durumunu hizli ve basit sekilde degerlendirmek iizere
gelistirilen Glasgow Koma Skalasi 'ndan da (GKS) yararlanilabilir. Boylece
hizli bir sekilde hasta degerlendirilmis olur. Hastanin anlik durumu hakkinda
bilgi verdigi gibi takibinde prognozu belirleme de kullanilabilir. U¢ parametre
kullanilir. G6z agma, sesli ve motor cevap. En yiiksek 15 dir ve suurunun acik,
oryante ve koopere oldugunu gosterir. En diisiik ise 3 puandir ve hastanin der-
in komada oldugunu gosterir. Yiiksek puandan diisiik puana gittik¢e prognos
kotilesir.

Beyin oliimii beynin asikar, geriye doniisiimsiiz total hasar1 ve serebral fonksi-
yonlarin tamamen kaybina neden olacak geriye doniisiimsiiz beyin hasarina yol
acan respiratuar ve sirkulatuar arrest ve buna bagli; total geriye doniisiimsiiz
beyin hasarina yol acan masif serebral lezyon sonucu gelisir. Beyin 6limii
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tanis1 i¢in derin koma hali ile beraber beyin sap1 reflekslerinin alinamamasi ve
apne testinin pozitif olmasi gerekmetedir. Apne testinin yapilamadigi durum-
larda destekleyici norogoriintiileme teknikleri kullanilir.

Epilepsi norolojik hastaliklar arasinda en 6zgiin tablolardan birisidir. Zira
bu hastalik, klasik norodejeneratif, vaskiiler, demyelinizan, enfektif vs gibi
hi¢bir tanimla Ortlismez. Anlasilmasi ve kavranmasi gii¢ bir alandir. “Epilep-
si hastalig1” ve “epileptik nobet” farkli kavramlardir. Belki binlerce yillardir
bilinen epilepsi tanimada, anlamada zorlanilan bir baska kavramda epilep-
sinin siniflandirilmasidir. Bu konuda en kabul goren en son siniflama 2017°de
ILAE’nin tanimladigi sekli halen gecerli olandir. En kritik esik dogru tani ve
konulan taniya gore dogru farmakolojik ve/ya ilerde yapilacak olan girisimsel
tedavidir. En biiylik problemlerde gereksiz ila¢g kullanimidir. Tek ve yeter-
li ila¢ dozu ile yonetilen dogru tanili ve dogru ajanh epilepside basar1 %65
gibidir. Yani epilepsi olgularin 2/3 tek bir ilagla tam sagaltilir. Bas agris1 (BA)
insanlik tarihi boyunca en basta gelen saglik sorunlarindan biri olmustur. He-
men hemen biitlin insanligin evrensel bir deneyimidir. Noroloji poliklinikler-
ine miiracat eden hastalarin yaklasik yaridan fazlasinin basagrisi yakinmasi
vardir. Bagsagris1 norolojik hastaliklar yani sira sistemik hastaliklara da eslik
eden elementer semptomlardan birisidir. Bazen bir hastaligin semptomu iken,
primer basagrilarinda bizzat hastaligin kendisidir. Subjektif bir yakinmay1
objektif hale getirmek, ortak bir terminoloji kullanmak, akademik arastirma-
lar1 karsilastirilabilir kilmak i¢in basagrilarinin siniflanmasi bir zorunluluktur.
Genel kabul goren bir simniflama basagrilar1 i¢in 6zellikle dnemli olup tim
diinyada standart olarak Diinya Bas agris1 Dernegi (IHS) tanmi kriterleri kul-
lanilmaktadir. IHS siiflamasi basagrilarin1 temel olarak primer ve sekonder
basagrilar1 seklinde ayirmakta ve santral kaynakli nevralji, yliz agrilarini
liclincii bir boliim olarak ele alinmaktadir. Primer bas agrilari, altta yatan bas-
ka bir etyoloji belirlenemeyen migren, gerilim basagrilari, kiime basagrilar
ve cesitli idiyopatik basagrilarini (efor ve hipnik BA gibi) kapsamaktadir.
Sekonder basagrilar1 biiyiik sayidadir ve beyin tiimorii gibi bir bagka hast-
aliga baghdir, etyolojiye dayanan bir siniflama s6z konusudur. Tan1 konul-
masinda basagris1 hikayesi temel bilesendir. Basagrili hastalarin cogunda tibbi
ve norolojik muayeneler normaldir. 1k degerlendirmede sekonder basagrisi
diisiindiirebilecek uyarici belirtiler mutlaka gozden gecirilmelidir.

Demans, kisinin giinliik yasamini ve aktivitelerini etkileyecek derecede
biligsel islevinin kaybidir. Yagla birlikte goriilme siklig1 artan bir hastaliktir.
Demans, Alzheimer hastaligi, Lewy cisimcikli demans, vaskiiler demans ve
frontotemporal demans gibi farkli hastaliklara bagl olarak ortaya ¢ikabilir.
Demans belirtileri, hastaligin nedenine ve evresine gore degisebilir. Demans
icin kesin bir tedavi yoktur. Ancak, hastaligin semptomlarini hafifletmeye
yardimci olan ilaglar ve tedaviler mevcuttur. Multipl skleroz (MS), merkezi
sinir sisteminin (CNS) otoimmiin inflamatuar bir hastaligidir. Bu, bagisiklik
sisteminin CNS'ye saldirdigi ve miyelin adi verilen koruyucu kilifi hasar
gordiigii anlamina gelir. MS, geng eriskinlerde en yaygin ilerleyici nérolojik
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hastaliktir ve ekonomik geliri yiiksek iilkelerde daha yaygindir. MS'in kes-
in nedeni bilinmemektedir, ancak genetik ve cevresel faktorlerin bir kombi-
nasyonunun rol oynadigi diisiiniilmektedir. MS'in siniflandirilmasi, hastaligin
ilerleme hizina ve siddetine gore yapilir. En yaygin MS tipi, ataklar seklinde
seyreden tekrarlayan-diizelen MS'dir. Diger MS tiirleri arasinda sekonder pro-
gresif MS ve primer progresif MS bulunur. MS'in kesin tedavisi yoktur, ancak
ilaglar ataklar1 6nlemeye ve semptomlar1 yonetmeye yardimci olabilir. MS
hastalar1 i¢in yasam tarz1 degisiklikleri de 6nemlidir, bunlara diizenli egzer-
siz, saglikli beslenme ve stres yonetimi dahildir. Santral sinir sistemi (SSS)
enfeksiyonlari, beyin ve omuriligi etkileyen bakteriler, viriisler, mantarlar ve
diger mikroorganizmalar tarafindan kaynaklanan hastaliklardir. SSS enfek-
siyonlari, ates, bas agrisi, ense sertligi, biling bulaniklig1, nobetler, inme ve
hatta 6liim gibi ciddi semptomlara neden olabilir.SSS enfeksiyonlarinin ned-
enleri, mikroorganizmanin tiirtine gore degisir. SSS enfeksiyonlarinin tanisi,
beyin omurilik sivis1 (BOS) testleri ile konulur. BOS testleri, BOS'taki hiicre
sayisini, protein ve glukoz seviyelerini ve mikroorganizmalarin varligini veya
yoklugunu belirlemek icin yapilir.SSS enfeksiyonlarinin tedavisi, mikroor-
ganizmanin tiirline gore degisir. Bakteriyel menenjit, antibiyotiklerle tedavi
edilir. Viral menenjit ve mantar menenjit ise antiviral veya antifungal ilaglarla
tedavi edilir. SSS enfeksiyonlarinin 6nlenmesi i¢in agilar kullanilabilir. Me-
nenjit asilari, Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis ve Haemo-
philus influenzae'ya kars1 koruma saglar.

Kas hastaliklar1 primer olarak iskelet kaslarinin yapisal ve/veya fonksiyonel
bozukluklar1 sonucu gelisir, myopatiler olarakta isimlendirilir. Bazen multi-
sistemik bir hastaligin pargasi olarak ta ortaya cikabilirler. Myopatiler kas
liflerinin yapisal veya fonksiyonel diizeyde etkilendigi, klinik planda en sik
kas gli¢siizliigii olmakla birlikte egzersiz intoleransi, agri, miyotoni, psodohi-
pertrofi gibi semptom ve bulgularla seyreden hastaliklardir. Periferik sinirler,
beynimizin disa dogru olan uzant1 yetenegidir. Adeta bir merkezi trafodan be-
denin kablolama sistemidir. Motor ve duysal iletinin yanisira viseral ve oto-
nomik islevleri bulunmaktadir. Metabolik hastaliklar birgok viicut sistemi ile
iliski halinde olan karmasik bir hastalik grubudur. Hastaligin primer etkisi
veya sekonder metabolik etkileri ile basta santral sinir sistemi olmak {izere
bircok sistem fonksiyonunda degisiklikler meydana getirir. Travmatik beyin
hasar1 ¢cocuk ve geng yetiskinlerde en sik mortalite ve disabilite sebebidir.
Yaslilarda ise ataksi ve diisme sonucu meydana gelen kafa travmasi ciddi sere-
bral hasar ile iliskili olabilmektedir. Morfolojiye gore travmalar kafatas1 veya
parankimal yaralanma olarak iki alt gruba ayrilir. Norokutandz hastaliklar
deri, santral ve/veya periferik sinir sisteminin tutulumu ile karakterize kon-
jenital hastaliklardir. Bu bozukluklar ¢ogunlukla herediter olmasina ragmen
nadiren sporadik olarak da goriilebilir. Genetik ilerlemelere ragmen bir¢ok
norokutandz hastalik tanis1 klinik bulgulara gore konulur. Kafa igindeki
basing degisiklikleri bircok norolojik ve beyin cerrahisini ilgilendiren hast-
aliklarda karsimiza c¢ikmaktadir. Genellikle benign bir seyir gostermesine

9



ragmen bazen progresif hastalik tablolarinda goriilebilir. Bir onceki boliimde
de anlatildig1 iizere BOS dolasiminin ve BOS un fizyolojik 6zelliklerinin 6zel-
likle bilinmesi gerekmektedir. Bu sayede hastaligin klinik semptomlar1 daha
iy1 bir sekilde anlagilabilmektedir. Kafa i¢i basincinin artmasinin ardindaki
etiyolojide beyin hacminin artmasi, intrakranial kan hacminin artmasi ve BOS
hacminin artmasi yer alir. Toksik ensefalopatiler mental durumda degisik se-
viyelerde etkilenme meydana getiren bir dizi hastalik grubudur. Semptom-
larin kisa bir zaman diliminde dalgalanmas tipiktir. Santral sinir sistemi kan
beyin bariyeri ile izole olmasina ragmen toksik maddelerden siklikla etkilenir.
Ozellikle hepatik ve renal hastaliklar bunlar basinda gelir. Bu hastaliklar
sivi-elektrolit dengesi bozuklugu ile serebral disfonksiyon meydana getirebil-
ir. Ayrintili 6ykii ve fizik muayene etkilenen sistem ve etiyolojik mekanizma
hakkinda bilgi saglar. Baz1 etiyolojik etmenler ise ancak laboratuvar bulgulari
yardimiyla taninabilir.
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Abstract

The central nervous system is covered by the bones of the skull and meningeal
membranes below it. These membranes are dura mater, arachnoid mater and
pia mater from outside to inside. Cerebrospinal fluid (CSF) is located between
the arachnoid mater and the pia mater located below it. This area is called sub-
arachnoid region. Dura mater divides the central nervous system into sections
with some extensions. Falx cerebri separates the right and left hemisphere.
Tentorium cerebelli divides the central nervous system into supratentorial and
infratentorial regions. The supratentorial region represents the hemispheric
area and the infratentorial structures represent the brainstem. The brainstem
consists of three main parts. The mesencephalon is the upper part closest to
the cortex. The 3rd and 4th cranial nerve nuclei are located in this region.
The pons is located in the middle segment. The nuclei of the fifth, sixth and
seventh cranial nerves are located in this region. The bulbus forms the lowest
part of the brainstem. Nuclei of from 8 to 12 cranial nerves are located in this
region. The cerebellum is located in the posterior segment of the brainstem.
Cerebellar hemispheres are located in the center on both sides. Medulla spi-
nalis starts from the lower segment of the brainstem at the level of foramen
magnum. It ends in the region called conus medullaris at the level of lumbar
1-2th vertebrae.

Approximately 15 per cent of the resting cardiac output reaches the brain. For
every 100 grams of brain tissue at rest, 24 pmol of glucose and 140 umol of
oxygen are required per minute. The brain cavity has a volume of approxi-
mately 1500-1600 milliliters. CSF constitutes 150 milliliters of this volume.
CSF plays an important role in the homeostasis of the cerebral interstitial fluid
and neuronal environment through regulation of electrolyte balance, circula-
tion of active molecules and elimination of catabolites.

Visual nerve signals leave the retinas via the optic nerves. In the optic chiasm,
optic nerve fibers from the nasal half of the retinas join with fibers from the
opposite temporal retinas to form optic pathways. The fibers of each optic
pathway then synapse in the dorsal lateral geniculate nucleus of the thalamus,
from where genicuocalcarine fibers pass via optic radiation to the primary
visual cortex in the calcaneal fissure area of the medial occipital.

The cochlea consists of three tubes, the scala vestibuli, the scala media and
the scala tympani. The scala tympani and scala media are separated by the
basilar membrane. On the surface of the basilar membrane is the organ of Cor-
ti, which contains a number of electromechanically sensitive cells, the hairy
cells. They are receptive end organs that produce nerve impulses in response
to sound vibrations,

The urinary system has a complex physiology involving the central and pe-
ripheral nervous system, in which both autonomic control (sympathetic -par-
asympathetic) and voluntary somatomotor pathways are involved. Degener-
ative, ischemic, demyelinating and many other diseases related to neurology
may have a negative effect on the urinary system. In this respect, knowing the
physiology of the urinary system is a necessary step to understand and treat
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the pathologies to be encountered.

Neurological examination begins with knowing neuroanatomy and the func-
tioning of neuronal structures. By mastering these pathways, we can easily
understand the significance of the findings in the examination for the disease
and determine which auxiliary tools to use in diagnosis. We know that despite
advances in technology, there is no substitute for a proper neurological exam-
ination. For this reason, we have prepared a detailed and easily applicable ex-
amination section that will be sufficient for our student friends in their future
medical lives and will enable our specialist students to lay a solid foundation.
In the content of this section, we talked about the consciousness examination,
cranial system examination, motor examination, sensory examination, reflex
examination, and cerebellar system examination. We also added a section on
the approach to unconscious patients and examination of comatose patients,
which we frequently encounter in the clinic. While preparing the neurologi-
cal examination section, we did not forget to use drawings and visuals that
would make it easier to understand. We have also created a separate section
for examinations that will help us reach the correct diagnosis by evaluating
the pre-diagnoses that come to mind after a proper neurological examination.
In this section, we talked about the place of radiological imaging methods in
neurology, starting with lumbar puncture. We also found it appropriate to lay
a simple foundation for clinical neurophysiology.

Stroke is a condition with sudden onset of neurological signs that lasts for
more than 24 hours. In the case of Transient ischemic attacks (TIA), neurolog-
ical signs last less than 24 hours. Yearly around 17 million people experience
and 6 million people are lost to strokes. Among these strokes: 80% are is-
chemic, 15% hemorrhagic, with Sub-arachnoid hemorrhage at 5%. Diffusion
weighted MR and brain CT are the imagery used in early diagnosis. Swift
early planning of treatment is important in terms of morbidity and mortality.
Secondary prevention therapy medication planning will be required for the
long-term therapy.

In Neurological practice, a conscious person is awake and 1s aware of them-
selves and their surroundings. With Coma being the opposite of this con-
sciousness. In between these two opposites lies a spectrum of consciousness.
Comatose brain diseases can also be seen to have developed secondarily to a
systemic condition. The Glasgow coma scale (GCS) has been developed to
quickly and simply assess the state of consciousness. Thus, a quick patient
evaluation is possible. Just as it is used to determine immediate state of con-
sciousness it can also be used to determine prognosis. 3 parameters are used.
Eye opening, verbal and motor response. With a maximum score of 15; that
shows that a patient is conscious, oriented to the environment and is cooper-
ative. As for the minimum score it is 3 and shows that the patient is in a deep
coma state. As the score decreases so does the prognosis.

Brain death, evidently, is the result of irreversible complete brain damage that
is due to complete loss of cerebral functions or respiratory/circulatory arrest
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that leads to a massive cerebral lesion that leads to irreversible brain damage.
The requirements for a brain death diagnosis includes a deep coma state with
a lack of brain reflexes and a positive apnea test. In case of the inability to
perform an apnea test supportive neuro-imagery is used.

Epilepsy is one of the most unique conditions among neurological diseas-
es. Because this disease does not overlap with any classical definition such
as neurodegenerative, vascular, demyelinating, infective, etc. It is a difficult
area to understand and comprehend. “Epileptic disease” and “epileptic sei-
zure” are different concepts. Epilepsy, which has been known for thousands
of years, 1s another concept that is difficult to recognize and understand, and
is the classification of epilepsy. The most accepted and latest classification
on this subject is the one defined by ILAE in 2017, which is still valid. The
most critical threshold is the correct diagnosis and the correct pharmacolog-
ical and/or future interventional treatment based on the diagnosis. The big-
gest problem is unnecessary drug use. The success rate in epilepsy with a
correctly diagnosed and correct agent, managed with a single and adequate
drug dose, is approximately 65%. In other words, 2/3 of epilepsy cases can be
completely treated with a single drug. Headache (HEA) has been one of the
leading health problems throughout human history. It is a universal experience
of almost all humanity. More than half of the patients who apply to neurology
outpatient clinics complain of headache. Headache is one of the elementary
symptoms that accompany systemic diseases as well as neurological diseases.
While sometimes it i1s a symptom of a disease, in primary headaches it is the
disease itself. It is a necessity to classify headaches in order to make a sub-
jective complaint objective, to use a common terminology, and to make aca-
demic research comparable. A generally accepted classification is especially
important for headaches, and the World Headache Society (IHS) diagnostic
criteria are used as standard all over the world. The IHS classification basi-
cally divides headaches into primary and secondary headaches, and centrally
originating neuralgia and facial pain are considered as a third section. Primary
headaches include migraine, tension headaches, cluster headaches and various
idiopathic headaches (such as exertional and hypnic headaches) for which no
other underlying etiology can be determined. Secondary headaches are large
in number and are due to another disease such as a brain tumor. There is a
classification based on etiology. Headache history is the basic component in
making the diagnosis. Medical and neurological examinations are normal in
most patients with headache. Warning symptoms that may suggest secondary
headache should be reviewed during the initial evaluation.

Dementia is the loss of cognitive function to the extent that it interferes with a
person's daily life and activities. It is a condition that becomes more common
with age. Dementia can manifest due to various diseases such as Alzheimer's
disease, Lewy body dementia, vascular dementia, and frontotemporal demen-
tia. The symptoms of dementia can vary depending on the cause and stage of
the disease. There is no specific cure for dementia, but there are medications
and treatments available to help alleviate its symptoms.
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Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune inflammatory disease of the cen-
tral nervous system (CNS). This means the immune system attacks the CNS,
damaging the protective covering called myelin. MS is the most common pro-
gressive neurological disease in young adults and is more prevalent in high-in-
come countries. The exact cause of MS is unknown, but it is believed to in-
volve a combination of genetic and environmental factors. MS is classified
based on the progression rate and severity of the disease. The most common
type is relapsing-remitting MS, characterized by episodes of attacks. Other
types include secondary progressive MS and primary progressive MS. While
there is no definitive cure for MS, medications can help prevent attacks and
manage symptoms. Lifestyle changes, including regular exercise, healthy eat-
ing, and stress management, are also important for MS patients.

Central nervous system (CNS) infections are diseases caused by bacteria, vi-
ruses, fungi, and other microorganisms that affect the brain and spinal cord.
CNS infections can lead to serious symptoms such as fever, headache, neck
stiffness, confusion, seizures, paralysis, and even death. The causes of CNS
infections vary depending on the type of microorganism. Diagnosis of CNS
infections is typically done through cerebrospinal fluid (CSF) tests, which
analyze cell counts, protein and glucose levels, and the presence or absence of
microorganisms in the CSF. Treatment for CNS infections depends on the type
of microorganism involved. Bacterial meningitis is treated with antibiotics,
while viral and fungal meningitis are treated with antiviral or antifungal drugs.
Vaccines can be used for prevention, providing protection against Streptococ-
cus pneumoniae, Neisseria meningitidis, and Haemophiles influenzae, among
others.

Muscle diseases primarily develop as a result of structural and/or function-
al disorders of skeletal muscles and are also called myopathies. Sometimes
they may occur as part of a multisystemic disease. Myopathies are diseases in
which muscle fibers are affected at a structural or functional level and are clin-
ically accompanied by symptoms and findings such as exercise intolerance,
pain, myotonia and pseudohypertrophy, although the most common clinical
condition 1s muscle weakness. Peripheral nerves are the outward extension
ability of our brain. It is literally the body's wiring system from a central trans-
former. In addition to motor and sensory transmission, it has visceral and auto-
nomic functions. Metabolic diseases are a complex group of diseases that are
associated with many body systems. The primary effect or secondary metabol-
ic effects of the disease cause changes in many system functions, especially
the central nervous system. Traumatic brain injury is the most common cause
of mortality and disability in children and young adults. In the elderly, ataxia
and head trauma resulting from falls may be associated with serious cerebral
damage. According to morphology, traumas are divided into two subgroups:
skull or parenchymal injury. Neurocutaneous diseases are congenital diseases
characterized by involvement of the skin, central and/or peripheral nervous
system. Although these disorders are mostly hereditary, they may occasionally
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occur sporadically. Despite genetic advances, many neurocutaneous diseases
are diagnosed based on clinical findings. Pressure changes inside the head
occur in many neurological and neurosurgical diseases. Although it usually
has a benign course, it can sometimes be seen in progressive disease states.
As explained in the previous section, CSF circulation and the physiological
properties of CSF need to be known. In this way, the clinical symptoms of the
disease can be better understood. The etiology behind the increase in intrac-
ranial pressure includes increased brain volume, increased intracranial blood
volume and increased CSF volume. Toxic encephalopathies are a group of
diseases that affect mental status at varying levels. It is typical for symptoms
to fluctuate over a short period of time. Although the central nervous system is
1solated by the blood-brain barrier, it is frequently affected by toxic substanc-
es. Especially hepatic and renal diseases are among these. These diseases may
cause cerebral dysfunction due to fluid-electrolyte imbalance. A detailed his-
tory and physical examination provide information about the affected system
and etiological mechanism. Some etiological factors can only be diagnosed
with the help of laboratory findings.
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BOLUM 1

SANTRAL SINIiR SISTEMI KISA ANATOMISI
Doc. Dr. Fettah EREN

SANTRAL SINIR SISTEMI KISA ANATOMISI

Sinir sistemi iki ana boliimden olusur. Bunlar santral ve periferik sinir sistemi
olarak adlandirilir. Santral sinir sistemi kafa tasi kemikleri ve onun altinda
meningeal zarlar ile ortiiliidiir. Bu zarlar distan ice dogru li¢ ana katmandan
olusur. Bunlar dura mater, araknoid mater ve pia materdir. Araknoid mater
ve altinda yerlesen pia mater arasinda beyin omurilik sivist yer alir. Bu alana
subaraknoid bolge adi verilir. Dura mater bazi uzantilar ile santral sinir sis-
temini boliimlere ayirir. Falks serebri sag ve sol hemisferi ayirir. Tentorium
serebelli ise santral sinir sistemini supratentorial ve infratentorial bolgelere
ayirir. Supratentorial bolge hemisferik alani, infratentorial yapilari ise beyin
sap1 temsil eder.

Her iki hemisferin dis yiizeylerinde bir¢ok girinti (sulkus) ve ¢ikit1 (gyrus)
yer alir. Interhemisferik alana fissura longitudinalis serebri ad1 verilir ve falx
serebri bu alanda yer alir. Bu bdlgenin hemen altinda her iki serebral hem-
isferi birbirine baslayan bir yap1 bulunur ve bu yapiya corpus callosum adi
verilir. Bu bolgenin her iki hemisferin koordineli ¢alismasini saglayan bir¢ok
fonksiyonel ozellikleri bulunmaktadir. Her iki serebral hemisfer dort farklh
boliimden olugmaktadir. Bu bolgeler isimlerini iistiinde yer alan kemik dok-
usundan alir. Frontal lob: Santral sulkusun anterioruda ve sulkus lateralisin
superiorunda yer alir. Parietal lob: Santral sulkus ile kanalis parietooksipitalis
arasinda yer alir. Temporal lob: Sulkus lateralisin inferiorunda yer alir.
Oksipital lob: Paryetal ve temporal lobun posterior boliimiinde kalan alani
temsil eder.

Beyin dokusu kesitleri incelendiginde dista koyu renk bir alan goriiliir ve bu
alana substantia grisea adi verilir. Burast beynin korteksidir. Kalinlig1 1,5-
4,5 mm arasinda degisir. Burada on milyardan fazla néron bulunmaktadir. Bu
alanin atinda daha acik renkli olan ve substantia alba ad1 verilen ve ara bazi
gri madde alanlar1 da bulunan bdlge mevcuttur. Bunlar nukleus caudatus ve
nukleus lentiformis (putamen + globus pallidus) olarak adlandirilir.

Santral sinir sistemi 6zellesmis néronal hiicrelerden olusmaktadir. Bunlar im-
pluslar iletecek sekilde 6zellesmislerdir. Bu yapilar hiicre govdesi ve bazi
uzantilardan olusur. Bunlardan kisa olan dentrit denir ki uyariy1 hiicre gévdes-
ine iletmek ile gorevlidir. Akson ad1 verilen diger ve tek olan uzanti ise uy-
arty1 hiicre gévdesinden perifere dogru iletmek ile gérevlidir. Aksonlarin boyu
degisken olup birka¢ milimetreden bir metreyi agkin boyutlara kadar ulasabil-
ir.
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