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OZET

BEYIN iSKEMIK HASARLARININ 3B (UG BOYUTLU) ANATOMIK
DEGERLENDIRILMESI VE KLINiK BELIRTILER ILE KORELASYONU

KURBETLI, Nuriye
Yuksek Lisans Tezi, Anatomi AD
Tez Yoneticisi: Prof. Dr. Mehmet Biilent OZDEMIR
ikinci Danisman: Prof. Dr. Yasin ARIFOGLU

Mayis 2016, 80 sayfa

iskemik hasarli beyin bélgeleri ile hastadaki nérolojik muayene bulgulari
arasindaki iligki daha 6nceki ¢alismalarda gosterilmistir. Ancak, 3 boyutlu (3B) olarak
degerlendiriimemistir. Bu ¢alismanin amaci, hastalardan elde edilen manyetik
rezonans (MR) ve bilgisayarli tomografi (BT) gorintileri Gzerindeki kesitsel iskemik
hasarli beyin bdlgelerini ¢ boyutlu (3B) hale getirerek incelemek ve hastanin klinik
bulgulari ile korele etmektir. Bu amag icin 105 hastanin goérintileri bilgisayar destekli
programlar ile 3B olarak incelenmis ve rapor edilen klinik bulgulari ile korelasyon
yapiimigtir. Hasarli Alanlar ile klinik bulgular arasinda, istatistiki olarak anlaml
korelasyon bulunmustur. Yapilan kranial goérintileme teknikleri ile beyindeki iskemik
alanlar tespit edilebilir. Ayni zamanda, ndrolojik muayene ile de iskemik alan
lokalizasyonu yapilabilir. Bu yolla ginimuze kadar beynin birgok fonksiyonel bolgesi
tanimlanmistir. Fakat bu tanimlama genellikle 2 boyutlu kesitler Uzerinden yapilmigtir.
Bu calismada ilk defa 3B degerlendirme ile klinik bulgularin korelasyonu yapiimaktadir.
CGalisma sonuglari bilgisayar destekli nérobilim (compututional neuroscience) agisindan
kaynak olabilir. Temel ve klinik olarak yeni ¢alismalarin 6nind agabilir.

Anahtar Kelimeler: Beyin, iskemi, MR, BT, Klinik, Néroloji, Semptom, 3B,
bilgisayar destekli ndrobilim
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ABSTRACT

3D (THREE DIMENSIONAL) EVALUATION OF ISCHEMIC DAMAGED
BRAIN AREA AND CORRELATION OF THEM WITH CLINICAL SYMPTOMS

KURBETLI, Nuriye
M.Sc., Thesis in Anatomy
Supervisor: Asst. Prof. Dr. Mehmet Biilent OZDEMIR
Co-supervisor: Assoc. Prof. Dr. Yasin ARIFOGLU

May 2016, 80 pages

The relationship between ischemic damaged brain area and upon clinical
symptoms on patients have been shown in previous studies but not in 3D
evaluation. The aim of study is to evaluate. ischemic damaged brain areas in 3D
obtained from patient’s magnetic resonans (MR) and computational tomography
(CT) images and correlate them with clinical symptoms of patients. For this
purpose, 105 patients’ images were evaluated in 3D by computer- aided soft
ware program and results were correlated with reported clinical findings of
patients. Correlation has already been detected between damaged areas and
clinical symptoms significantly. Damaged areas in the brain can be detected by
performed cranial imaging methods. At the same time, localization of ischemic
areas can be made by neurological examination. So far, many functional brain
areas have been investigated by this way. But, this determination was usually
made on 2D sections. In present study, correlation between 3D evaluation and
clinical symptoms was made in the first time. Present study results can be
source for the computational neuroscience. It can open the way of new
researches in the clinical and basic sciences

Key words: Brain, ischemia, MRI, CT, clinics, neurology, symptoms, 3D,
computational neuroscience.
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1. GIRIS

Beyin, tUm vicudu kontrol eden sistematik bir aga sahip néronlar toplulugudur.
Ug ana alt birime ayrilir; bunlar beyin sapi, cerebellum ve cerebrum’dur. Bu bélgelerin
her birinin anatomik yapilarina gére fonksiyonlari farkhdir. Cesitli hastaliklarda farkli
bolimlerin tutulumuna gore vicut fonksiyonlari bozulur. Bunlardan biri inme
(stroke)'dur. inme, beyni besleyen damarlarin patolojik bir siireg ile dogrudan tutuldugu
ve sonrasinda iskemi veya kanama nedeniyle beynin bir bélgesinin gegici veya kalici
olarak etkilenmesine sebep olan tum hastaliklari kapsamaktadir (Coban 2004, Adams
2006). Beyinde veya beynin herhangi bir bdlgesinde gelisen infarkt beynin bodlgesel
anatomik ve fizyolojik Ozelliklerine bagl olarak insan vicudunun fonksiyonlarinda
yetmezlige sebep olmaktadir. Bu hastaliklarda ortaya c¢ikan ndrolojik bulgularin
gelismis yontemlerle detayli incelenmesi sadece hastaliklarin mekanizmasiyla ilgili
degil, ayni zamanda beyin ve fonksiyonlariyla ilgilli anatomik, fizyolojik yeni bilgilerin
kesfedilmesini saglayacaktir. 3B anatomik goérintileme gliinimuzde tipta yaygin olarak
kullanilmaktadir. ilk olarak anatomist Scott Lazonofun gelistirdigi bilgisayar destekli 3B
programi “Surf-Driver’ genis kullanim alani bulmustur. 1986 yilinda geligtirilen “Visible
Human Project” ile idam mahkumu erkek bir bireyin vicudu kadavra olarak 1 mm’lik
kesitlere ayrilip fotograflari ¢ekilerek bilgisayar ortamina aktariimis ve Surf-Driver
programinda ilk olarak 3B rekonstriksiyonlari yapilmistir (Trelease 2002). Bu tdr
calismalari daha sonra Kore ve Cin yapmistir. GUunimuizde bilgisayar destekli 3B
programlari  bilgisayar teknolojisiyle beraber oldukga gelismistir. Osirix bu
programlardan biridir. Osirix programi sadece Apple-Mac tabanh c¢alismaktadir
(Rosset, 2004) Ozellikle tipta radyolojik gériintiileme ydntemlerinin gelismesi ve 3B
teknolojisiyle entegre olmasi daha yeni programlarin Uretiimesini saglayacaktir.
GunUmuzde 3B yontemi ile gercek simulasyonlar (real time) yapilarak ameliyatlar
yapilmakta, hekimler zor ameliyatlarini 3B ortaminda pratik yaparak gelistirmektedir.
Ayni zamanda radyologlar 2B’li goruntulerde anlamakta zorluk ¢ektikleri patolojileri 3B
ortaminda rahatlikla tespit edebilmektedirler. Tip egitiminde de 3B yodntemleri
kullaniimaktadir. 3B yontemiyle sanal diseksiyon yapmak mumkutndur. Bdylece 2B ile

anlagilmasi zor olan anatomik yapilarin 3B hale getirilerek anlasiimasinin



kolaylagtirimasi mimkin olmustur. iskemili hastalar genellikle 2B radyolojik
goruntileme yontemleri ile degerlendiriimigtir. 3B ile iskemi alanlari daha dnce Klinik
bulgularla beraber incelenmemigstir. Bizim amacimiz iskemili hastalarin hasarlarini 3B

incelemek ve klinik bulgulari ile korele etmektir.

1.1. Amag

GUnumuizde norobilimde oldukga iyi gelismeler olmasina ragmen birgok
bilinmeyen vardir. Bizim galismamizin amaci, inmeli hasta beyinlerinin radyolojik
gorintllerinde bilgisayar destekli Gi¢ boyutlu yontemler ile ¢alisarak beynin anatomik ve

fonksiyonel 6zelliklerini tekrar gdzden gegirerek literatur ile karsilastirmaktir.



2. KURAMSAL BILGILER VE LITERATUR TARAMASI

Dunya saglik orgutine gore inme, vaskller nedenlere bagl fokal cerebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur (Wang 2000). Vaskuler nedene bagli olmayan inmeler bu tanimin disinda

kalmaktadir.

2.1. inme ve Tanimi

Beyin Damar Hastaligi (BDH) terimi beynin bir bodlgesinin gegici veya kalici
olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve beyni besleyen damarlarin
patolojik bir slreg ile dogrudan tutuldugu tim hastaliklari kapsamaktadir (Coban 2004).
Nonkonvulzif fokal noérolojik defisit bulgularin aniden belirmesi seklinde ortaya cikan
inme, BDH'nin en sik ortaya ¢ikis seklidir (Adams 2006).

inme deyimi heterojen bir grup rahatsiziigi tanimlamak igin kullaniimakta olup
bu olayda beyin hasarinin nedeni vaskuler bir mekanizmadir. Bir inme olgusunu etkin
sekilde tedavi etmek icin hekimin 6nce inmenin tipi ve mekanizmasini belirlemesi
zorunludur.

inme iki blyuk gruba ayrilir; iskemik ve hemorajik. [skemik olanda yetersiz kan
akisi bir serebral infarktus alanina neden olurken, hemorajik olanda beyin parenkimasi
veya subaraknoid mesafeye olan kanama beyin dokusunu hasara ugratmaktadir.
iskemik inmeler tim inmelerin % 80’ini, hemorajik inmeler ise % 20’sini olugturur (Mohr
1978, Sudlow 1996).

Iskemik Inme: Trombotik veya embolik vaskiiler ttkkanma veya kan akisinda
sistemik azalma olmasi iskemik inmeye neden olur. iskemik inmeler, kan akimi bozulan

damar ve bu damarin suladigi beyin bdlgesinin fonksiyonuna bagli olarak farkh



norolojik sendromlarla kendini gosterir. Temel norolojik bulgular degerlendirilerek,
infarkt yeri ve genigligini yansitan infarkt alt tiplerinin belirlenmesi ve dolayisiyla

prognozun tahmin edilmesi mimkuinduar (Bamford 1991).

Bir pihti, plak veya aglitinasyona ugramis trombositlerin (baslangigta kalpte
veya proksimal arteriyel dallarda meydana gelmis materyal) dolagima ge¢gmesi ve daha

sonra bir distal arteri tikamasi ile olusan emboli inme ile sonuglanir.

Kalp durmasi veya sokta oldugu sekilde sistemik kan akisinin durmasi da beyin
kan akigini azaltir ve Ozellikle, orta ve arka serebral arterler gibi ana serebral kan

damarlar arasindaki hassas sinir bolgelerinde iskemiye yol acar.

Hemorajik inme: inmeye neden olan subaraknoid kanama genelde bir serebral

anevrizmanin (en fazla beyin tabanindaki bir arterde gortllr) yirtildigina isaret eder.
Damar igindeki kan, beyin omurilik sivisi (BOS)'nin dolastigi subaraknoid aralida acilir.
Kanama subaraknoid bosluk i¢inde hizla yayilir ve kafa i¢i basincinda ani bir artisa yol
acar (Selman 2002, Vermeulen 1996).

intraparenkimal  kanamalar, cerebrum, cerebellum ve beyin sapi
lokazasyonlarini igerir. intraserebral kanama veya beyin parenkimasi igine kanama
olmasinin olagan nedeni hipertansiyondur. Kan arteriyel veya kapiller basing altinda
beyine gecer ve yerel bir bolgede islev bozukluguna neden olur. Hematomun genis

olmasi halinde basagrisi ve bilingte degisiklik goérulir (Barnet 1998).

Ayirici tani: gesitli tipler arasinda ayrim yapilirken inmenin bazi 6zellikleri ve

bilinen predispozan etmenleri g6z 6niinde bulundurmak gerekir.

Hastanin saglik 6zgecmisinin bilinmesi 6zellikle yararlidir. Hastada angina veya
klodikasyo dykusunin bulunmasi, ekstrakranial damarlarda tromboza yatkinlik yaratan
bir aterosklerozun varligina isaret eder. Bilinen kalp kapak hastaligi veya atriyal
fibrilasyon emboliye yatkinlik yaratirken ileri derecede bir hipertansiyon kafa ici
kanamanin énculidir (Adams 1993).

Norolojik bozuklugun baslama ve gelisme sekli tani icin ek ipuclari saglar.
Tromboz genelde sabahlari, uyandiktan sonra baslar ve ¢ogu kez basamak seklinde
veya dalgalanarak ilerleyen bir klinik seyir gosterir. Emboli birden gelisir, cogu kez
hasta uyaniktir, kafa i¢ci kanama ise hizla fakat artan sekilde, genelde hasta aktif

durumda iken meydana gelir.

Olaya eslik eden semptomlar da dikkat edilmesi gereken 6énemli gostergelerdir.

Paralizi olmadan siddetli basagrisi ve kusma gortlmesi subaraknoid kanamayi telkin



ederken paraliziden gunler veya haftalar 6ncesinde basagrisi olmasi tromboza isaret
eder (Goldstein 2001).

2.2. Ateroskleroz, Tromboz ve Embolizm

Ateroskleroz, kalin ve orta capli arterlerin intimasini tutan nodiler, diizensiz
sekilde dagilmig, sari, yagh plaklarin varhgi ile karakterizedir. Yagh ¢atlak adi verilen ilk

patolojik bulgu lipidlerin endotel hiicrelerine anormal bir infiltrasyonu ile baslar.

Yagh catlak gerileyebilir, duragan halde kalabilir veya bir fibréz plaga
ilerleyebilir. Fibroz plak ise ayni sekilde gerileyebilir, duragan halde kalabilir. intimanin

surekliliginin ortadan kalkmasi arter [limeni iginde bir pithti olusmasina yol acabilir.

Olum nedenleri siralamasinda bakildiginda inme, ileri gelen ulkelerde kanser ve
halp hastaliklarindan sonra Gguncu sirada gelir. Beyin hastaliklarinda hastanede tedavi
olmasi lazim olan hastaliklarin yarisindan fazlasini olusturur. Bu hastalik konusunda
calismalar ve arastirmalarin sikligi nedeniyle hastalikltaki 6lum sikligi gunuimuzde
azalmistir. Fakat uzun yasam sureleri ve yash nlfusundaki artis gelecekte bu

hastaligin tekrar gorilmesinde artis olacagini gostermektedir (Kutluk 2004).

2.3. inme Epidemiyolojisi

Beyin damar hastaliklarinin gelisimini arastirmada en 6nemli bilgilerden birisi
insidans bilgileridir. Yillik oranlar yasa gore su sekildedir. 55-64 yagslarinda yillik inme
insidansi 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas arasl 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yastan sonra 13.5-
17.9/1000 kisidir. Erkekler kadinlara gore 2-3 kat daha fazla inme insidansina sahiptir.
85 yasa dogru bu ince ayrim artmaktadir. inmenin sikhgini 45 yasinin altindakilerde
arastirmak zor olmaktadir. Zira bu yasin altindakiler tim inme yuzdesine gore %4-5'dir.
15-45 yaslari arasindaki inmenin gordlme sikhdi 10/100000 kisi olarak bildiriilmistir
(Nencini vd. 1988). inme insidansinin ergen yas dénemlerinde ise 2.7/100000 kisi

oldugu dusunulmektedir.

Avrupa toplumundaki epidemiyolojik olan verilere bakildiginda burdaki bireylerin

%0,2’sinin yilda bir kere inme gecirdigini gostermistir (Hankey 1999). Bu Kkigilerin



1/3’'i6lmekte 1/3’UG engelli yasamaya devam etmekte ve son 1/3’G de kismen tedavi
olmus sekilde devam etmektedir hayatina. inme sebebiyle dlenlerin sayisi yilda
milyonda 666 kigidir. Bu oran o&lumlerin nedenleri icerisinde inmeyi 3. sirada
yapmaktadir (Wolf 1903, Murray 1997)

inmede ilk 28 giiniin 6nemi su sekilde agiklanmaktadir: Bu siire igerisinde 8lim
orani %30dur (Thorvaldsen 1995, Wolfe 2002). Bu sure igerisindeki olumlerin ana
sebebi inme olurken akut inmeyi takip eden 6 aylik 6lum en ¢ok komorbid hastaliklar
nedeniyledir. Yasa 6zgu 6lum yuzdeleri 45 yastan sonra yukselir ve 5 yil araliklarla
ikiye katlanir (Gillum 1999, Rosamund 1999, Hart 2000). Bati toplumlarinda yapilan
calismalara gore gecmis 25 senede inme kaynakli 6limlerde %7’lik azalma
belirlenmistir. Bu azalma 06zellikle 1 aylik 6lim oraninda daha barizdir (Davis 1997,
Warlow 1996). Son zamanlarda akut iskemik inmede kullanilan ilaglardaki artis,
arastirma ve gelistimelerin ylkselisi ile bu hastaliga baglh olan 6élim ve engellerin

dusecegi konusunda Umitlendirmektedir (Kumral 2003).

2.4.inmede Risk Faktorleri

Risk faktorleri tanimi yapilacak olursa; bir patolojik durumun ortaya ¢ikmasinda
egilim yaratan mduessirlerdir. inmedeki risk faktorleri; inmenin tipi, bu faktérin

degistirilebilirligi ve inme ile arasindaki bilimsel duruma bakilarak siniflanabilir.

iskemik inme ihtimalini arttiran faktérler arasinda kisisel yada etraftaki bazi
etkenler ve kosullardir. Risk faktdrleri inmenin ortaya cikmasini fark sekillerde
gOsterebilir. Bu ylzden bu risk faktorlerinden bir kagina sahip olan kigilerde inme riski
daha fazladir (Kutluk 2004). Risk faktorleri su sekilde siralanir.

*Degistirilemeyen risk faktorleri
*Degistirilebilir risk faktorleri

*Yeni risk faktorleri



2.4.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

2.4.1.1. Yas

Risk faktdrlerinden en énemlisidir. inmenin ortaya ¢ikma riski insanlarda her on
yilda iki katina gikmaktadir (Wolf 1992, Brown 1996).

2.4.1.2. Cinsiyet:

Cinsiyet inmenin ortaya ¢ikmasinda da 6nemli bir faktordur soyle ki; erkekler
kadinlara gére 1,25 kat daha fazla bir riske sahiptir. Ancak yasamlari daha uzun

oldugundan dolayl inmeden dolayl mortalitelerde kadinlar daha fazla olUr.
2.4.1.3. Irk- etnik koken

Siyah irkta inme insidansinin, hipertansiyon, obezite ve diabetin fazla olmasi
sebebiyle daha yuksek oldugu belirtiimektedir (%38) (Gillum 1988).

2.4.2. Degistirilmesi ile inme 6nlenmesinde degeri kanitlanmis risk faktorleri

2.4.2.1. Hipertansiyon

iskemik inme igin en énemli degistirilebilir risk faktériidir. Yedi calismanin bir
6zetinde 1limh hipertansiyonda inme igin goéreceli risk bir kat artmaktadir. Kan basinci
136/84mmHg oldugunda bu risk 0,5; 123/76 mmHg oldugunda ise 0,35’e dismektedir
(MacMahon 1994). Bu c¢alismalarda en dusuk ve en ylksek kan basinci seviyeleri
arasinda inme riski on kat artmaktadir. Hipertansiyonun etkisi yasla beraber azalabilir.
Ornegin; 50 yasinda inmeyi doért kat arttirirken, 90 yasinda bir kat arttirir (Whisnant
1996). 50000 hastayr kapsayan 17 g¢alismanin toplam degerlendiriimesinde
antihipertansif tedavi ile tim inme riskinde %38 azalma, 6élimcull inmede ise %40
azalma goérulmastir (MacMahon 1994). Bu sonucun yas ve Iirk farkindan etkilenmedigi
belirtiimistir. Hipertansiyon tedavisi izole sistolik hipertansiyonu olan yasli hastalarda
inmeden korunmada ¢ok etkilidir (SHEP 1991).

2.4.2.2. Kalp hastaliklari

Kalp hastaliklarinin biiyiik bir gogunlugu inme riskini artirmaktadir. inme icin en
sik rastlanilan ve tedavi edilebilen kalp hastaligi Atrial fibrilasyon (AF)'dur. insidansi ve

prevalansi yas ile artar (Benjamin 1994, Wolf 1996). Hipertansiyon, koroner kalp



hastalig1 ve kardiyak yetmezlikte inme riski yagla beraber azalirken, atrial fibrilasyonlu
hastalarda yasla birlikte inme riski artmaktadir (Wolf 1991, Miller 1996). Kalp kapak
hastaliklari 6zellikle mitral stenoz, inme icin olduk¢ca 6nemli bir risk faktéridar. Mitral
valv prolapsusunda ise, eger endokardit veya AF ile komplike olmamigsa inme riski
duguktur. Klinik ¢calismalar, koroner kalp hastaligi olanlarda inme riskinin iki kat, sol
ventrikll hipertrofisi olanlarda U¢ kat, kalp yetmezligi olanlarda dort kat arttigini
gOstermistir (Wolf 1991). Kardiyak kateterizasyon ve anjioplasti sonrasi inme riski %
0,2-0,3 arasindadir.

2.4.2.3. Sigara

Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir faktérdir. Miktarina gore inme riskini iki
kat arttirir (Shinton 1989). inme riski; sigaranin birakilmasi ile belirgin bir diismeye
sebep olurken, icmeyenlere gore 6 kat daha fazladir (Wolf 1988, Kawachi 1993).

2.4.3.Degistirilmesi ile inme énlenmesinde olasi yarari olan risk faktorleri
2.4.3.1. Diabetes mellitus

Diabetes Mellitus iskemik inme igin bagdimsiz bir risk faktériidir. iskemik inme
riskini DM %1,8-3 oraninda artirmaktadir. (Burcfield 1994). Framingham calismasina
gére, nondiyabetik kisilere gore glukoz toleransi bozuk hastalarin iskemik inme riski iki
kat daha fazladir. Diger yandan glukoz metabolizmasindaki bazi bozukluklar, érnegin
hiperinstlinemi ve artmig insulin direnci de iskemik inme igin kanitlanmis risk
faktorleridir (Shinozaki 1996).

2.4.3.2. Hiperhomosisteinemi

Kanda homosistein’in yiksek olmasinin inme ile guglu bir iligskisi vardir. Ayni
zamanda iskemik kalp hastali§i ve ekstrakranial karotis stenozu ile de iligkili oldugu

g6sterilmistir (Stampfer 1992).

2.4.3. inme lle iligkisi Kesin Olmayan Risk Faktorleri
2.4.4.1. Kalp hastaliklari

Bunlar kardiyomyopati, segmental hareket bozukluklari, nonbakteriyel
endokardit, mitral anller kalsifikasyon, mitral valv prolapsusu, aort stenozu, patent

foramen ovale ve atrial septal anevrizmadir.



2.4.4.2. Oral kontraseptif kullanimi

1960 ve 1970’lerde siklikla kullanilan ve 50 pg Uzerinde Ostrojen igeren oral
kontraseptifler inme igin guglu bir risk faktérd olmuglardir. Son zamanlarda yapilan bir
calismada, dusuk doz Ostrojen iceren kontraseptiflerin (<50 ug éstrojen) inme riskinin

artisina neden olmadigi belirtilmistir (Petitti 1996).

2.4.5. intraserebral Hemoraji igin Risk Faktorleri

En o6nemli risk faktéri yas’tir. Yas ilerledikge insidans’ta artis gorulir
(Broderick1994). Erkekler ve siyah irkta risk daha fazladir (Broderick 1992).
Hipertansiyon, degistirilebilir en glcli risk faktéridar. Sistolik kan basincinin artmasiyla
kanama riski de artar (Lin 1984). Diger degistirilebilir risk faktorleri gegirilmis inme, asin
alkol kullanimi, kokain, antikoagllan ve trombolitik tedavidir (Broderick 1994).

2.5.Klinik Yaklagim Ve Siniflama

inmeye neden olan bir emboliyi belirlemek igin ilk yapilacak iglem iskemik ya da
hemorajik inme ayrimidir. Bu ayrimi inme alt tiplerinin belirlenmesi izlemelidir (Ozeren
2004). Serebral infarktlarin etyolojiye gore siniflandiriimasi, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan ¢ok 6nemlidir. Buna karsilik, klinik ve
nororadyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gostermesi
nedeniyle, etyolojik siniflandirma oldukga gugtir (Utku 2005). Bamford ve arkadaslari
1991 yilinda klinik bulgulart én planda tutarak bir siniflandirma yapmislar fakat
siniflandirmada potansiyel etyolojiye yer vermemiglerdir (Bamford 1991). Olgulari bu
siniflamada doért ayri grup icinde degerlendirmislerdir; LACI (lakiner infarktlar), TACI
(toplam anterior sirkilasyon infarktlari), PACI (parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari)
ve POCI (posterior sirkulasyon infarktlari). Bu siniflama sistemi, erken evrede

hastaligin seyri ile ilgili belirli bir oranda 6ngoéru yapilmasina olanak saglamaktadir.

1993 yilinda yayinlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
calismasinda (Satman 1998) kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yani sira

etyolojiye de yer verdiginden ginimuzde yaygin olarak kullaniimaktadir.
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Tum inmeler lezyon patolojisine gore iskemik ve hemorajik inmeler olmak Uzere
iki gruba ayrilir. iskemik inmeler tim inmelerin %80’ini, hemorajik inmeler de %20’sini
olugturur (Mohr 1978, Sudlow 1996).

2.5.1. iskemik inme Subtipleri

TOAST siniflama sitemi 5 kategori igermektedir;
1. BUyuk damar hastaliklari (tromboz veya emboli)
2. Cerebral embolilerin kardiyak kaynaklari
3. Kuguk damar hastaliklari (lakiiner infarkt)
4. Belirlenebilen diger etyolojiler

5. Etyolgjisi belirlenemeyen inme: Tamamlanamayan degerlendirme

2.5.1.1. Buyiuk Damar Hastaligi

Bu hastalarda, beyni sulayan ana arterlerden birinde ya da arterin kortikal
dalinda ateroskleroz sonucu okluzyon gelisebilir ya da darlik % 50°den fazladir.
Tikanan artere gore klinik farklidir (Adams 1993). Bu olgularda arterden artere emboli,
darlik distalinde hemodinamik yetmezlik veya bu iki mekanizma bir arada rol

oynayabilir (Rovira 2005).
2.5.1.2. Kardiyoembolizm

Bayuk kismini kalp kaynakli emboliler olugturur (Bamford 1991).
2.5.1.3. Kuguk Damar Hastalig: (Lakiin)

inme’de olusan semptomlar lakiiner infarkt bulgusu olabilir. Diabetes Mellitus ya
da hipertansiyon ile beraber olmasi taniyi desteklemektedir. Tim iskemik inmelerin
yaklasik %25’ini olugturur. Subcortikal yerlesimli lezyonu vardir. Perforan bir arter
tikandiginda; basal cekirdekler, thalamus, corona radiata, capsula interna ve beyin

sapinda infarkt gorulebilir (Adams 1993).

2.6.Beynin Arterial Dolagimi

Beyin arterial kan akimini arcus aorta’dan ¢ikan baslica 4 arterial truncustan

saglar: Bunlar iki atreria carotis interna (ACI) ve iki a. vertebralis’tir. Bu arterler, beynin
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On kisminda karotis sistemini (anterior sirkulasyon) ve arka kisminda ise
vertebrobasiler sistemi (posterior sirkulasyon) olusturur (Balkan 2005). Posterior
serebral arterlerin iki tarafli internal karotis sistemle birlesmesiyle kafa tabaninda Willis
Poligonu olarak bilinen anastomotik halka meydana gelir (Sekil 1). Bu dizeyde ACI’'nin
halkay1 tamamlayan elemanlar arteria cerebri anterior ve arteria cerebri media’dir Bu
ana arterler ve bunlardan c¢ikan kuguk penetran arterler yoluyla beynin tamami
kanlanmis olur (Kutluk 2004).

a. cerebri anterior i' £ aa. centrales (perforans) anteromediales
(A2 segmenti) ———\J |

a. communicans anterior \-;Q\ )
_—

a. cerebri anterior
(A1 segment) — ——— <

o "
a. ophthalmica LN
a. carotis interna .;/\

a. cerebri media /’1-“‘“--—'

r. hypothalamicus

aa. centrales (lenticulostriata)
anterolaterales

a. hypophysialis superior

=
a. communicans |)()5t(‘l’l()l’ \ P a. h\’POphySiﬂliS inferior
\ g a. choroidea anterior
a. cerebri posterior —
3 a. thalamotuberalis

(P2 segmenti)

(P segmenti) (premammillaris)

aa. centrales (perforans)

a. superior cerebelli posteromediales

a. thalami perforans

a. basilaris

: aa. centrales (paramedian) posteromediales
aa. pontis A ales.(para an)f 2

a. inferior anterior cerebelli > : R
\‘/ 2 N
a. vertebralis \ /\\\ )

Sekil 2.1. Beyin'in arterleri (alttan gérinim) (Netter 2011).

a. labyrinthi

2.6.1 Karotis Sistem
2.6.1.1. Arteria carotis interna (ACI)

Bu arter boyun bdlgesinde a. carotis communis’in verdigi iki u¢ daldan biridir.
Os temporale igerisindeki canalis caroticus’tan gegerek cranium bosluguna girer.
(Adams 2006, Gilroy 2002, Ay 2005). Seyrine gore dort kisimda incelenir:

1-Pars cervicalis: ACI bu bélgede dal vermez.

2-Pars petrosa: a. caroticotymphanicae, a. canalis pterygoidei
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3-Pars cavernosa: a. hypophsialis inferior, r. meningeus, r. sinus cavernosi

4-Pars cerebralis: a. ophtalmica, a. hypophysialis superior, a. communicans
posterior, a. choroidea anterior, a. cerebri anterior, a. cerebri media verdigi

dallardir.
2.6.1.2. A. cerebri anterior

ACl'dan chiasma opticum’un lateralinde ayrlir ve n. opticus’'un dorsalinde
seyrederek fissura interhemisferica’ya ulasir. Bu arter rostromedial yénde ilerler ve
kars! taraftaki a. cerebri anterior ile, a. communicans anterior araliciligiyla, anastomoz
yapar. A. cerebri anterior, hemisferlerin medial ylzinde, corpus callosum’un genu’suna
kadar yukari ve 6ne dogru ilerler. Daha sonra corpus callosum’un Ust ylziinde arkaya
dogru devam eder. A. cerebri anterior'un cortical dallari, cortexin medial ylzinin
sulcus parietooccipitalis’in 6ninde kalan kismini; lateral yuzinde ise medial ylze
komsu olan 2-2.5 cm genisliginde bant seklinde bir sahay! besler (Adams 2006, Gilroy
2002, Ay 2005).

2.6.1.3. A. cerebri media

ACI’'nin a. cerebri anterior'u verdikten sonraki devami olan bu arter, substantia
perforata anterior'un altinda ilerleyerek insula ile lobus temporalis’in arasinda seyreder.
A. cerebri media’nin dallan sulcus lateralis’ten ¢ikarak hemisferlerin lateral ylzinde
dagihir. A. cerebri media’nin cortical dallari, hemisferlerin a. cerebri anterior tarafindan
beslenen dar bir bant seklindeki alan ve lobus occipitalis diginda kalan tim lateral
yuzeyini ve polus temporalis’i besler. Ancak a. cerebri media’dan ¢ikan bazi kiguk
dallar polus occipitalis'teki santral gorme ile ilgili sahaya gider (Adams 2006, Gilroy
2002, Ay 2005).

2.6.2. Vertebrobasiler Sistem

A. vertebralis ve a. basilaris ayrica bu arterlerin dallarindan olusan sistemdir
(Adams 2006, Balkan 2005, Gilroy 2002).

2.6.2.1. A. vertebralis

A. vertebralis, a. subclavia’dan genellikle truncus thyrocervicalis ile birlikte veya
nadiren arcus aorta'dan cikar. Altinci cervikal vertebra’dan itibaren processus
transversus’lardaki foramen transversarium’larin iginde yukari dogru yukselir ve
foramen magnum’dan gegerek cranium bosluguna girer. A. vertebralis’ler, pons’un

anterior yuzunde orta hatta bulunan sulcus basilaris'te birlegserek a. basilaris’i



13

olustururlar. Bu birlesmeden dnce a. vertebralis’in verdigi dallar, a. spinalis posterior, a.
spinalis anterior ve a. inferior posterior cerebelli’dir. A. spinalis posterior, bulbus’un ve
medulla spinalis’in arka yluzunun dolasimini saglarken; a. spinalis anterior, bulbus’un
pyramisleri ve medulla spinalis’in 2/3 6n kisminin; a. inferior posterior cerebelli ise
bulbus’'un arka yan ylzU ve cerebellumun alt yizd, ventriculus quartus’un plexus
choroideus’u ve cerebellar nucleuslarin dolasimini saglar (Adams 2006, Balkan 2005,
Gilroy 2002).

2.6.2.2. A. basilaris

Sag ve sol a. vertebralis’ler pons’un alt kenari hizasinda birleserek a. basilaris’i
olusturur. A. basilaris’in, pons’un 6n ylzinde, sulcus basilaris iginde yukariya dogru
yukselirken verdigi dallar; a. inferior anterior cerebelli, a. labyrinthi, a. pontis, a. superior
cerebelli ve a. cerebri posteriordur. A. inferior anterior cerebelli, cerebellum’un anterior
inferior ylzinun, pontis brachium’un, restiform cismin, pons’un tegmentum’unun ve st
bulbus’un; a. labyrinthi, n. facialis'in kok lifleri ve i¢ kulagin; a. pontis, pons’un
anterolateral ve posterolateral kisimlarinin; a. superior cerebelli, cerebellum’un Ust
yuzu, nucleus dentatus’un bir kismi, brachium pontis ve konjunktivum, Ust pons’un
tegmentum’u ve colliculus inferior’larin; a. cerebri posterior ise kortikal dallari ile lobus
occipitalis, lobus temporalis’in alt igyan yuzu (polus temporalis hari¢) ve lobus parietalis

superior'un kaudalinin beslenmesini saglar (Balkan 2005, Gilroy 2002).

A. cerebri anterior tarafindan beslenen bdlgelerin infarktisinde, 6zellikle alt
ekstremitenin distalinde belirgin olmak tzere, vicudun karsi yarisinda motor fonksiyon
zayifligi ve duyu kaybinin alt ekstremitenin distalinde daha belirgin olmasinin nedeni,
bu bolge ile ilgili motor ve duyu cortexinin sadece a. cerebri anteriordan beslenmesi,
alt ekstremitenin daha proksimal kisimlari ile ilgili cortex bdlgelerine ise a. cerebri
media’dan da klc¢lk kollateral dallarin gelmesidir (Moore, 1999, Standring 2015).

A. cerebri anterior tarafindan beslenen bodlgelerin infarktisinde, lobulus
paracentralis'te mesane ile ilgili motor ve duyu bdlgelerinin lezyonuna veya daha 6n
tarafta bulunan, mesane bogsalmasinin inhibisyonu ile ilgili bdlgenin lezyonuna bagli

olarak gelistigi distnulen, Uriner inkontinans da gorilebilir (Taner 2002).

A. cerebri media'nin besledigi beyin bdlgelerinin infarktlist, vicudun karsi
tarafinda motor fonksiyon zayifligi, duyu kaybi ve homonim hemianopsia ile harabiyete
ugrayan hemisfere goére, konusma bozuklugu veya spatial algilama bozukluguna sebep

olur. Alt ekstremite ile ilgili bolge diginda kalan motor ve duyu cortex’i a. cerebri media
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tarafindan beslendigi icin, motor fonksiyon zayifligi ve duyu kaybi Ust ekstremitenin
distali ile yUz bdlgesinde daha belirgindir (Standring 2015, Arinci 2006).

infarktiis sol hemisferde ise, motor konusma merkezinin harabiyetine bagli
olarak Broca tipi aphasia ortaya ¢ikar. infarktlis sa§ hemisferde ise constructional
apraxia (basit resimlerin gizilmesinde zorluk), topographagnosia (bir krokiyi yorumlama
veya yolunu bulmada guglik), sol tarafta asomatagnosia (bir taraftaki vicut kisimlarini
algilayamama) ve vicudun orta hattinin solunda bulunan objeleri algilayamama gibi

spatial algilama bozukluklar gorilebilir (Taner 2002, Standring 2015).

infarktisiin akut déneminde, frontal lobdaki g6z hareketleri ile ilgili sahanin
harabiyetine bagli olarak karsi tarafa konjuge bakista zayiflik ortaya cikar. Bu
fonksiyonun, akut dénemi takip eden 1-2 gln igerisinde dizelmesinin nedeni
bilinmemektedir (Moore 1999, Arinci 2006) .

A. cerebri posteriorun besledigi beyin bdlgelerinin infarktiisinde, lobus
occipitalis'teki harabiyete bagli olarak, kontralateral homonim hemianopsia gelisir.
Ancak bu hastalarda, polus occipitalis’teki santral (macular) gérme ile ilgili bolgeye a.
cerebri media’dan da kollateral dallar geldidi i¢in, santral gérme genellikle etkilenmez
(Standring 2015).

A.cerebri posterior'daki tikaniklik arterin proksimal kisminda ise, buradan ¢ikan
central dallarin besledigi bolgelerde de infarktis goérulir. Bu durumda thalamus’taki
harabiyete bagli olarak kontralateral vicut yariminda duyu kaybi, spontan agr ve
dysesthesia (thalamic pain syndrome); tractus corticospinalis’in harabiyetine bagli
olarak kontralateral hemiparesi; tractus dentatothalamicus harabiyetine bagl olarak
kontralateral ataxia; nucleus subthalamicus’taki harabiyete bagli olarak kontralateral
tarafta hemiballismusus; nucleus nervi oculomotorii harabiyetine bagli olarak bu
nucleus tarafindan inerve edilen g6z kaslarinda paralizi gorulebilir (Taner 2002,
Standring 2015, Moore 1999).

2.7.Beyin Hemisferlerinin Morfolojisi

Fissura longitudinalis cerebri iki beyin hemisferini birbirinden, fissura transversa
cerebri ise cerebellum’u beyin hemisferlerinden ayirir. iki beyin hemisferi arasindaki
fissur iginde falx cerebri, cerebellum ve hemisferler arasindaki fissur icinde ise

tentorium cerebelli bulunur. Beyin hemisferlerinin dis ylizinde gyrus (gyri cerebri) adi
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verilen kabarintilar ile bu kabarintilar arasinda sulcus (sulci cerebri) denilen oluklar
bulunur. Bu sulcuslara gére her bir beyin hemisferi frontal lob, parietal lob, occipital lob,
temporal lob, insula ve limbic lob olmak Uzere alti lob’a ayrilir. Bunlardan limbic lob
aslinda ayri bir lob olmayip, igerisinde limbik sisteme ait kortical yapilarin bulundugu,
suni olarak isimlendirilmig bir lob’tur. Limbic lob’'u medial yizde frontal lob, parietal lob,
occipital lob ve temporal lob’un birbirleri ile iligkili bdlimleri olugturur. (Arifoglu 2016,
Taner 2002).

2.8.Cortex Cerebri’nin Fonksiyonel Bolgeleri

Cortex cerebri’nin iglevselliginin lokalizasyonu ile ilgili bilgiler blyutk olgtde
cortex’in belirli bolgelerinde lezyonu olan hastalarin klinik degerlendiriimesi ve anestezi
altindaki hastalarda beyinin belirli bdlgelerinin uyariimasi sonucunda elde edilen

verilere dayandiriimistir (Moore 1999).

Cortex cerebri’de, duyu boélgeleri (duyularin suura ulastidi) ile motor bdlgeler
(motor  fonksiyonlarin  istek dogrultusunda baslatildi§i  veya sonlandirildig)
tanimlanmigtir. Bu bodlgeler haricinde, insanlarda diger canlilara gbére ¢ok daha fazla
gelismis olan assosiasyon bolgeleri vardir. Assosiasyon bdlgeleri karmasik baglantilar
sayesinde daha Ust duzey fonksiyonlari gergeklestirir (disinme, sonug¢ ¢ikarma,
planlama gibi). Birden fazla duyunun birlikte degerlendirildigi ve motor hareketlerin

planlandigi merkezlerdir (Taner 2002, Standring 2015).

Assosiasyon bdlgelerinde lezyonu olan hastalar, duyulari algilamalarina ragmen
bunlari degerlendiremez. Bu tur hastalarda primer bir duyu kaybi olmamasina ragmen,
dokunduklari veya goérdikleri bir objenin ne oldugunu anlayamama veya isittikleri
kelimenin anlamini algilayamama gibi bulgular ortaya g¢ikar. Bu tur bozukluklara genel
olarak agnosia adi verilir (Standring 2015).

2.9.Duyu Bolgeleri

Primer duyu bélgeleri, thalamocortical lifler araciligiyla cortex cerebri’'ye gelen

duyularin ilk olarak suura ulastigi ve spesifik duyularin degerlendirildigi kortikal
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merkezlerdir. Primer somatik duyu merkezi (Brodmann’in 3, 1, 2 numaral sahalari),
primer gérme merkezi (Brodmann’in 17 numarali sahasi), primer isitme merkezi
(Brodmann’in 41 numarall sahasi) ve tat merkezi (Brodmann’in 43 numarali sahasi)
cortex cerebri'lde belirlenen primer duyu bdlgeleridir. Primer duyu bdlgelerinde

degerlendirilen impulslar sekonder duyu bdlgelerine iletilir (Arinci 2006, Taner 2002).

Primer duyu bdlgelerinden gelen 6zellikli duyular sekonder duyu bdlgelerinde
daha uUst duzeyde degerlendirilir ve bu duyular ile ilgili impulslarin batunlestiriimesi ile
ayirt edici 6zellikleri algilanir. Thalamus’tan direkt lifler almadiklari i¢in sekonder duyu

bolgelerinin afferent lifleri bu bolgelerden baslar (Arinci 2006, Taner 2002).

2.9.1. Primer Somatik Duyu Merkezi

Gyrus postcentralis ile lobulus paracentralis’in arka kisminda yer alan bu
merkez genel somatik duyulari kapsamaktadir. Brodmann’in 3, 1, 2 numarali alanlarina
denk gelir. Primer somatik duyu merkezi’'nin lifleri thalamus’tan gelir. Baslangiclari
Ventral posterolateral ve Ventral posteromedial nucleus’lardir ve tagidiklari impulslar,

vucudun karsi yarimi ile ilgililidir (Arifoglu 2016).

Primer somatik duyu merkezi uyarilan hastalar, vicudun kargi tarafinda ve
uyarilan bolgenin karsilik geldigi vicut kisminda uyusma, ignelenme ve elektriklenme
seklinde duyular algilar. Bu hastalar, bazen belirli vicut kisimlarinin hareket ettigi
hissine kaplilir. Primer somatik duyu merkezinde lezyonu olan hastalarda goérilen duyu

kayiplari viicudun kargsi tarafinda ortaya ¢ikar (Taner 2002).

2.9.2. Sekonder Somatik Duyu Merkezi

Sekonder somatik duyu merkezi operculum parietale’ye karsilik gelir.
Brodmann’in 43 numarali sahasidir. Sulcus lateralis'in  Ust tarafinda, sulcus
centralis'ten arkaya dogru devam eder. Primer somatik duyu merkezinin lezyonlarinda
iki nokta diskriminasyonu, stereognosia (cisimleri elle hissederek tanima), pozisyon
duyusu ve vibrasyon gibi duyularin algilanmasinda sorunlar ortaya ¢ikar. Agri ve isi
duyusu ile ilgili kayiplar ¢ok az olmasina ragmen, hastalarin bu tir duyularin
lokalizasyonunu belirlemesinde zorluk cektikleri gorulir. Sadece sekonder somatik
duyu merkezini etkileyen lezyonlarda ise mekanik uyaranlarin ileri diuzeyde
degerlendiriimesi ve hafizaya alinmasi gibi cortical fonksiyonlar etkilenir fakat dnemli

bir duyu kaybi gézlenmez; (Arifoglu 2016, Taner 2002).
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2.9.3. Primer Gorme Merkezi

Brodmann’in 17 numaral sahasi olarak bilinir.Primer Gorme Merkezi’'ne striate
cortex de denir. Occipital lob’'un medial yuzu ve polus occipitalis’te bulunur. Merkez,
medial ylzdeki sulcus calcarinus ile cuneus (lst) ve gyrus lingualis (alt) olmak tzere iki
bolume ayrilir (Arifoglu 2016). Primer gorme merkezinin afferent lifleri, radiato optica
araciligiyla corpus geniculatum laterale’den gelir. Bir taraftaki cuneus’a gelen lifler,
gorme alaninin kontralateral yariminin alt kismi ile ilgili, bir taraftaki gyrus lingualis’e
gelen lifler ise géorme alaninin Ust kismi ile ilgili impulslar tasir (Arinci 2006, Moore
1999).

Goérme ile ilgili belirli uyaranlara hassas olan néronlarin olusturdugu
oryantasyon kolonlari ile renk kolonlari, gérme alanindaki objelerin renklerinin ve
yerlerinin algilanmasinda; goz tercihli kolonlar ise, her iki gbrme alanindan gelen

impulslari degerlendirerek, derinligin algilanmasinda rol oynamaktadir (Taner 2002).

2.9.4. Sekonder Gorme Alanlari

Sekonder goérme alanlarinda, primer gérme merkezi'nden gelen impulslar
degerlendirilir. Bunlar obje sekillerinin ¢ézUmlenmesi, hareket halindeki objelerin
izlenmesi, renk tonlarinin ayirt edilmesi gibi daha Ust dizey fonksiyonlari yerine
getirmede rol alir. Brodmann’in 18, 19 numarali sahalari ile 39 numarali sahasina
karsilik gelir (Arinci 2006, Moore 1999).

Primer gérme merkezinin lezyonlarinda, lezyonun genisliine baglh olarak
gorme kayiplari ortaya ¢ikar. Sekonder gérme alanlarinda lezyonu olan hastalarda ise
objeleri, cizimleri ve yuzleri taniyamama, renkleri isimlendirememe ve ton farklarini
ayirt edememe, objelerin hareketlerini algilayamama gibi bozukluklar ortaya ¢ikar
(Taner 2002).

2.9.5. Primer isitme Merkezi

Bu merkez 41 numarali Brodmann sahasidir. Primer isitme merkezi’ne radiato
acustica aracihigi ile corpus geniculatum mediale’den afferent lifler gelir. Bu liflerin bir

kismi capsula interna’nin pars sublentiformis’inden gegctikten sonra Brodmann’in 42
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numarall sahasinda biter; bu saha isitme ile ilgili bir assoaiasyon bdlgesi olarak kabul
edilir (Arifoglu 2016, Standring 2015).

Primer isitme merkezi sekonder isitme merkezi tarafindan c¢evrelenir.
Maymunlar tzerinde yapilan birgok ¢alismada bu merkezlerin primer isitme merkezi ve

corpus geniculatum mediale ile karsilikli baglantilari oldugu gdsterilmigstir (Taner 2002).

isitme yollari tist merkezlere bilateral olarak giktidi igin primer isitme merkezinin
tek tarafli lezyonlarinda, kontralateral tarafta daha fazla olma tzere, kismi igitme kaybi

ortaya c¢ikar. Bu tur hastalar seslerin yerini belirlemede zorlanirlar (Standring 2015).

2.9.6. Tat Merkezi

43 numarali Brodmann alanina karsilik gelen ve operculum parietale’de
bulunan merkezdir. Thalamus’'un VPM (nuc.ventralis posteromedialis) nucleus’'unda tat
ile ilgili afferentler bu merkeze gelir. Tat merkezinin primer somatik duyu merkezinde

bulunan dil ile ilgili kisma ¢ok yakin oldugu gorular (Arifoglu 2016).

2.10. Vestibular Bolgeler

Bu sistemle ilgili cortex bdlgeleri ¢ok iyi tanimlanmamigtir. Hastalarin bag
dénmesi ve donme hareketi seklindeki duyulari Gyrus temporalis superior'un bazi

boélgelerinin uyariimasi sonucu olmaktadir (Arifoglu 2016, Taner 2002).

2.11. Motor Bolgeler

Motor bolgeler u¢ ana kisma ayrilmaktadir. Bunlar; primer motor bolge,
premotor bolge ve yardimci motor bdlge olarak isimlendirilir. Uyarilan bdlge primer
motor bdlge ise, vicudun karg! tarafinda basit motor hareketler ortaya ¢ikar (uyarilan
bélge ile ilgili olarak). Premotor bdlge uyarilirsa birden fazla eklemin koordine kas
hareketlerine yol actigi gdzlenir, yardimci motor bdlge uyarildijinda ses ¢ikarma,
yuzde milimetrik hareketler ve simetrik koordine kas hareketleri gorulir (Standring
2015).
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Cortex cerebri’deki motor bdlgelere gelen afferentlerin (¢ ana kaynagi vardir.
ilki, periferden motor bolgelere bilgi tagir. Bu afferentler, primer motor bélgere, primer
motor duyu merkezinden veya thalamus’tan direkt olarak, premotor bdlgeye
assosiasyon bdlgelerinden indirekt olarak impulslar tasir. Diger iki ana kaynagi ise
basal cekirdeklerin efferent merkezi olan globus pallidus ile cerebellum’dur (Taner
2002).

Maymunlarda yapilan ¢alismalarda, sadece primer motor bdlgenin harabiyeti
sonucunda vlicudun karsi tarafinda flasid paralizi ve hipotoni, yluzeyel reflekslerde ve
derin tendon refleksleri artmig bir sekilde geri gelir. Proksimal kas gruplari ile ilgili motor
fonksiyonlarda da bir miktar dlzelme gorilebilir; fakat distal kas gruplarinda paralizi

geri dbnmez.

2.11.1. Frontal Goz Sahasi

Premotor bdlgenin hemen 6n tarafinda bulunur. Bu saha, istekli olarak yapilan
ve obje goruntulerinin odaklanmasina yonelik konjuge g6z hareketleri ile ilgili
fonksiyonlarda rol aldigi kabul edilmektedir. Brodmann'in 8 numarali sahasinin alt
kismindadir. Uyarildiginda, her iki gdzde karsi tarafa konjuge bakis ortaya ¢ikar. Bu
sahanin lezyonlarinda, gozler lezyon tarafina dénik durumda kalir ve karsi tarafa bakis
hareketi yapilamaz (Arifoglu 2016, Standring 2015).

2.12. Dominant Hemisfer

Bazi belirli Ust duzey fonksiyonlarin yapilmasinda bir hemisfer daha 06n
plandadir, bu hemisfere dominant hemisfer denir. Mesela kisinin saj veya sol elini
daha iyi kullanmasi dominant hemisferine baghdir. Sol hemisferi dominant olan sahislar

genellikle sag ellerini daha iyi kullanirlar (Gévsa Gokmen 2003).

iki hemisfer arasindaki fonksiyonel asimetri ile ilgili bilgilerin énemli bir kismi,
epileptik aktivitenin bir hemisferden digerine yayllmasini 6nlemek amaci ile
commissurotomy (kommissural yollarin bir veya birkaginin kesilmesi) yapilan
hastalardan elde edilmistir. Ogrenme, hafiza, degerlendirme gibi bitin kortikal

fonksiyonlar her bir hemisferde ayri ayri yerine getirilir. Corpus callosum ve diger
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kommissural yollar, birbirinden bagimsiz olarak g¢alisan iki hemisfer arasinda bilgi

transferini saglar (Taner 2002).

2.13. Assosiasyon Bolgeleri

Assosiasyon bolgeleri, birden fazla duyunun integre edildigi ve motor
hareketlerin planlandidi merkezlerdir. Hem duyu bélgeleri ile hem de motor bolgeler ile
baglantilari vardir. Assosiasyon bdlgeleri cevrede olup bitenlerin farkinda olma,
dislinme, planlama, sonug¢ gikarma, hafiza ve emosyonel davranislar gibi tst dizey

fonksiyonlar ile ilgilidir (Govsa Gékmen 2003).

Assosiasyon bolgeleri loblara goére, posterior parietal assosiasyon bolgeleri,
prefrontal assosiasyon bdlgeleri ve temporal assosiasyon bdlgeleri olmak Uzere
siniflanmigtir. Posterior parietal assosiasyon bdlgeleri, Brodmann'in 5, 7, 39 ve 40

numarall sahalarina karsilik gelir.

Dominant olmayan hemisferde (genellikle sag), posterior parietal assosiasyon
boélgelerini etkileyen lezyonu olan hastalar, vicudun kargi tarafindan gelen tim
duyulara ve o taraftaki dis dinyaya kargi ilgisizdir. Bu tir hastalar, vicutlarinin karsi
yarimi kendilerine ait deg@ilmis gibi davranir (neglect sendromu) ve motor bir harabiyet
olmamasina ragmen, o taraftaki ekstremitelerini kullanmazlar. Benzer bir lezyon
dominant hemisferde ortaya ¢ikarsa, ek olarak yazili ve sozlu lisanin anlasilmasi ile

ilgili sorunlar da ortaya ¢ikar (Standring 2015, Taner 2002).

Prefrontal assosiasyon bolgeleri, lobus frontalis’in Brodmann'in 6 numarali
sahasinin rostralinde kalan kisimlarini igerir. Bu bdlgeler, bazi motor fonksiyonlarin

planlanmasi ve emosyonel davranislar ile ilgilidir (Standring 2015).

Prefrontal assosiasyon bolgeleri ile ilgili lezyonlar, bazi emosyonel degiskliklerin
yani sira, genellikle karar verme, plan yapma ve problem ¢dzme gibi kompleks

fonksiyonlarin etkilenmesine yol agar (Moore 1999).

Lobus frontalis’te yer alan Brodmann'in 44 numarali sahasi ile 45 numarali
sahanin bir kismi motor konusma merkezi (broca alani, motor konugma alani) olarak
kabul edilir. Bu merkez dominant hemisferdedir (Standring 2015, Moore 1999).
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Motor konusma merkezindeki lezyona bagli olarak ortaya ¢ikan konusma
bozukluklarina motor afazi (Broca afazisi) denir. Bu tur hastalarda lezyonun derecesine
bagli olarak tam konusma kaybi veya ancak ¢ok basit cimlelerin kurulabildigi kismi
konugsma kaybi gorulebilir. Motor konusma merkezi, motor bdlgelere ve capsula
interna’'ya olduk¢a yakin oldugu icin, motor aphasia’si olan hastalarda genellikle

kontralateral hemiparezi de gorultr (Taner 2002).

Temporal assosiasyon bdélgeleri, lobus temporalis'in primer isitme merkezi
diginda kalan tim bdlgelerini kapsar. Bu bdlgeler genel olarak hafiza ile ilgilidir. Lobus
temporalis’te yer alan Brodmann’in 22 numarali sahasi (Wernicke alani) isitme ile ilgili
6nemli bir assosiasyon merkezidir. Bu merkez isitilen veya okunan Kkelimelerin

anlamlarini degerlendirmeyle ilgilidir. Dominant hemisferdedir (Gévsa Gokmen 2003).

Dominant hemisferde, Brodmann’in 22 numarali sahasini etkileyen lezyonlarda
duyu tipi aphasia (Wernicke’s aphasia) ortaya cikar. Bu tlr hastalar isitme kaybi
olmamasina ragmen, isittiklerini anlayamaz. Bu hastalarda konusma dizgin olmasina
ragmen, konusmanin icerigi bozuktur. Motor aphasia’si olanlar, igittiklerini
anladiklarindan hastaliklarinin farkindadirlar. Bunu tersine duyu aphasia’si olanlar
konusulan lisani anlamadiklar igin, hastaliklarinin farkinda degildirler (Gévsa Gékmen
2003).

Brodmann’in 22 numaral alani ile motor konusma merkezi arasinda baglanti
saglayan lifler fasciculus arcuatus adini alir. Bu alanda olan lezyonlarda iletim tipi
aphasia ortaya cikar. Bu tip aphasia’da da konusma diizgiin ancak konusmanin igerigi
bozuktur. Bu hastalar tanidiklari kigilerin ve objelerin isimlerini sdylemede, sdylenenleri

tekrarlamada ve yuksek sesle okumada ¢ok zorlanirlar (Standring 2015, Taner 2002).

Lobus temporalis’in alt kisimlarindaki assosiasyon bdlgelerinin (Brodmann’in
20, 21, ve 37 numarali sahalar) lezyonlarinda, goéruntulerle ilgili bilgilerin
degerlendiriimesinde ve bu bilgilere bagli olarak yapilan motor hareketlerin
planlanmasinda ve basglatilmasinda sorunlar ortaya ¢ikar. Bu tir lezyonlarda ayrica
yakin hafiza ile ilgili kayiplar gorulir. Sag hemisferde hafiza ile ilgili kayiplar olur. Bu tur
hastalar daha 6nce gordukleri yGzleri veya sekilleri hatirlayamaz, ancak aile bireyleri
gibi yakiin kisileri seslerinden ayirt edebilir. Sol hemisferde ise s6zel hafizada kayiplar
ortaya c¢ikar. Sézel hafiza kayiplarinin sol taraf lezyonlarinda ortaya ¢gikmasi, lisan ile
ilgili fonksiyonlarin, genellikle dominant olan sol hemisfere ait olmasina baglanmaktadir
(Taner 2002, Gévsa Gokmen 2003).
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Sekil 2.2. Cerebral hemisferlerin fonksiyonel alanlari (Harvey 2012).

2.14. Serebral iskemide Goériintiileme

2.14.1. Bilgisayarli Tomografi

Bilgisayar kullanilarak yapilan tomografik gorunttleme (BT) teknigi hastanelerde
surekli kullanilan goéruntileme yontemidir. Bu en 6nemli iki 6zelligi sunlardir. 1)Kisa
surede Intrakniyal kanaminin olup olmadigini belirlemek 2) Erken Infarkt bulgusunun
olup olmamasi. Eger bulunuyorsa uzanimi hakkinda bilgi. Trombolitik iyilesme
ihtimalinde bu iki 6zellik de ¢ok gereklidir (Men 2004). Akut serebral infarkt hastalarinda
bilgisayarli tomogrofi ile yapilan incelemelerde sonuglar daha gec¢ sirede ortaya ¢ikar
ve infarkt sonrasi hastalarin %60’inda patolojik durum gézlenmemektedir (Osborn
1994). Hiperakut sirecteki (0-6 saat) bilgisayarli tomogrofi sonuclari erken sitotoksik
6demi temsil etmektedir (Gelal 2003).

hiperdansite bilgisayarli tomografi sonuglarinda ortaya ¢ikan 6ncul bulgulardan biridir

Onemli arterlerde olusan simetrik olmayan

ve arterde olusan emboli yada trombus ile kapanmasi sonucu meydana gelir. Bu
sonucun olustugu kigilerde saglik durumlari daha kotuye gitmesinden dolay! erken
dénem igerisinde parenkimal iskemik degisimler goérliimedigi slregte gorullrse
intraarteriyel trombolitik iyilestirme benzeri agresifligi daha fazla olan bir tedavi

sunulmaktadir (Saatgi 2005)

Hiperakut sureci takip eden slregte (6-48 saat) su miktar git gide blyur. Bu
durum oncelikle sulkal silinme ve devaminda ise bariz bir atenliasyon azalmasi olarak

devam eder. Subakut stregte (3-10 giin) en yluksek édem ve kitle etkisi izlenir. Bir gok
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buiydk damar infarkti korteks ve beyaz cevheri kama gérinimunde durduran dusuk
dansiteli yerler olarak gorundr. Infarktin ilk zaamanlarinda daha net hatlari olan lezyon
daha sonrasinda belirli olmayan hatlara sahip olmustur. Dansitedeki bu yUkselme

anlanlari “sislenme” olarak adlandirlir (Men 2004)

Devam eden suregte kitle tesiri yok olur. Zitlanma yok olur, petesiyal kanamalar
dizelir. Negatif kitle tesirinin ortaya gikmasi sonraki suregte enstefalomalazi, gliozis ve

doku zedelenmesi kaynakli olarak gézlemlenir (Gelal 2003)

2.14.2. Manyetik Rezonans Goruntiileme (MRG)

Manyetik rezonans goérintileme (MRG) canli bedeninin ylksek zithk
¢ozunurlikte goruntilenmesini saglayan bir metottur. MRG beyindeki sivi
muhtevasindaki farkhlilarina kargi daha fazla duyarliiga sahip oldugundan akut
infarktlarin gorilmesi BT’ye nazaran daha ylksektir (Shuaib 1992).

Manyetik rezonans goruntileme tekniginde etkili bir miknatis ve radyo
frekanslari ile X-Isini yada baska isinlari olmadan bedenin organ ve durumlarinin
ayrintil gosterilmesini saglayan emniyetli bir tanilama teknigidir. insan bedeninin takribi
%63’Unde bulunan hidrojen atom c¢ekirdekleri MRG sinyalinin kaynagini meydana
getirir. Manyetik rezonans goruntuleme onemli olarak merkezi sinir sistemi ve bas-
boyun olmak Uzere canli bedeninin nerdeyse timuinde goéruntileme ve patolojik
olgularin belirlenmesi i¢in genel olarak kullanilir. MRG ayrica damarlardaki tikanmalari

da gosteren zararsiz bir ydntemdir (Mehdizade 2003)

2.14.3. Konvansiyonel Manyetik Rezonans Goriintilleme

MRG’nin ayrca konvansiyonel olarak da kullanilan baska bir yénteminde ise ilk
24 saatteki infarklarin %80’ belirlenebiliyor (Bryan 1991). T1 ve T2 g¢ogunlugundaki
spin eko ya da fast spin eko diziler ayrica ilave olarak gradiyent eko dizileri 6nemle
subakut ve kronik sureg icin serebral infarktin rutin degerlendiriimesinde kullanilir.
Serebral infarktin konvansiyonel MRG olgulari BT'ye benzer sekilde zamanla
gelismektedir (Marks 2002).
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2.14.4. Difizyon Agirhkhh MRG

Bu teknikte farkli olarak MRG ydnteminde taneciklerin surekli olarak
olusturdugu rastgele (brownian) davraniga dayanmaktadir (Provenzale 1999). Genelde
difizyon tim yodnlere dogru gergeklesebilir (Gelal 2001, Brown 1999). Konsantrasyon
farkindan dolayi difilizyon her iki ¢evre icinde arasinda difizyon gergeklesir. Difuzyon
iki cevre arasindaki difuzyon farkindan kaynaklanmaktadir. MRG’de bu teknik igin
coefficient-D olarak adlandirilan deger kullanilir. Perfuzyonlarinin devam olmasi
biyolojik sistemlerin difizyon normlarini karisik duruma sokmaktadir Brown 1999, Le
Bilhan 1995)

2.14.5. Manyetik Rezonans Spektroskopi

Bu yontem inme dahil bir ¢ok norolojik hastaliklarin degisen biyokimyasal
degerlerini belirleyen zararsiz bir goérintileme teknigidir. Bununla birlikte iskemik
anemide belirte¢ olarak kullanilan Laktat, yuksek degerlerde inmenin kronik seviyede
olduguna isaret etmektedir. N-asetil aspartat ise néronlarin butlnselliginde bir
degerlendirme kriteridir. inme durumunun akut durumda olmasini gdsteren belirteci ise
N-asetil aspartatin dusuk gorilmesidir (sa de Camargo 2005, Nicoli 2003, Fiehler
2003)

2.15. Bilgisayar Destekli 3B ( ui¢ boyutlu) Rekonstruksiyon

Anatomi, kékleri M.O. 4 yy."'a kadar uzanan bir bilim dalidir (Blits 1999). Yiizyillar
boyu araglar ve metodlar, direk gdzlem, el ile yapilan illistrasyonlar, diseksiyon aletleri,
boyalar ve koruyucular, mikroskop ve kameralardan, bilgisayar tabanh goérintileme
aletleri, molekuler ve hicresel biyoloji metodlarina kadar birgok evre gegirmistir. Son 30
yilda bilgisayarlarda gelisme anatomistlere yeni bir arastirma, egitim ve klinik pratik
alanlari agmistir. Bir cok anatomist, arastirmalarinda bilgisayar teknolojisini kullanmaya
baslamistir (Drake 2002, Gibas 2001, Reidenberg 2002, Schenk 1999). Bilgisayar
biliminin goéruntileme (imaging), goérintileme islemleri ve gorsellestirme (image
processing and visualization), sanal gercgeklik (virtual reality), model yapimi ve
simllasyon (modelling and simulation), yapisal verilerin olusturulmasi (structural
database processing), bilgisayar agi (networking), yapay zeka (artificial intelligence)

metodlari bugin artik anatomistler tarafindan yaygin olarak kullaniimaktadir (Brinkley
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1991, Brinkley 1997, Russell 1995, Shutt 2000, Solaiyappan 2000). Bunlar anatomik
informasyonun alt dallari olmuslardir. Bu ¢ok genis bir ¢alisma alanidir. TUm bunlar
temel agidan “bilgisayar anatomisi (compututional anatomy)’dir. Temelde, bilgisayarl
anatomi vucut yapilarini matematiksel metodlar olarak belirleyen datalar Uzerinde
gelismektedir (Lester 2001, Shutt 2000). Bu konu Gzerinde ¢alismak, yeni anatomistler
icin 6nemlidir. Bunlar o6gretime, klinik bilgilere ve gelecegin c¢alismalarina yon
verecektir. Surf Driver 3.5 programi; Anatomist Scott Lozanoff ve g¢alisma grubu
tarafindan gelistirilmistir. Ticari olarak dagitiimaktadir. Surf Driver organ ve modellerin
3B gobruntulerini yaratmada, animasyonlarda ve sanal gergeklikte kullanilan bir

programdir (Trelease 2002).

2.15.1. OsiriX: Gok Boyutlu DICOM Goriintiileri isleyen Bilgisayar Destekli

Program

Tibbi dijital goruntileme tekniklerin hizla gelismesi, ¢ok boyutlu, cok modaliteli
(BT, MRG, PET gibi) gértuntilemelerin beraber degerlendiriimesi, PACS workstation ve
mevcut goruntileme programlarini zorlamaktadir. Uzaysal rezolusyon yapabilen
multidetector BT tarayicilar, PET-BT, kardiak BT gibi aletlerden elde edilen goruntulerin
geleneksel iki boyutlu yorumlamalarina izin veren programlar kullanilamamaktadir.

En cok kullanilan yontem olan MRG ve BT ‘den elde edilen axial 2 boyutlu
gérintdlerin 3 boyutlu hale getirilmesi blyuk bir data set olusmasina sebeb olmaktadir.
800-1000 kesite kadar olabilen bu goéruntlleri uygun sekilde degerlendirmek igin ek
goruntd processing ve ek programlara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bitin bunlar sadece MIP-
maximum intensity projection veya MPR-multiplanar reformating ve 3B volume ve
surface rendering programlarinin oldugu 3B workstation'larda basarilabilir. Farkli
modalitelerde 3B calismak radiologlar i¢in pahalidir. Bu programlari zaten, radyoloji
disindaki cerrah ve doktorlarin kullanmasi sinirlidir. Genelde bunlar radyoloji disina
kisa filmler halinde CD vs. ile taginirlar.

Bizim amacimiz hekimlerin tibbi olarak tim ihtiyaclarini karsilayacak, ¢ok blylk
datalar icin bile ¢ok buylk Workstation gerektirmeyen uygulanabilir bir software
kullanmak olacaktir. Ayrica bu yeni sistem open-source olacak ve baska hardware’lara
uygulanabilir olacaktir. Yillar dnce DICOM gdsterici OSIRIS programi vardi (Kirchgeorg
1998, Ligier 1991). Bu program, bizi multidimensional goruntileri ¢alisma agisindan
motive etti ve kullandigimiz yeni program osirix-x gelistirildi (Rosset, 2004).

Bunu yaparken birgok animasyon programindan yararlanildi. Bunlardan biri

videogame’de kullanilan openGL. Medikal data kaynagi olarak, ¢ok yaygin olan VTK
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(The Visualization Toolkit) kullanildi. Amerikan national library destekledigi “Visible
Human Project” projesinden gelistirilen ITK (Insight Segmentation and Registration

Toolkit) ayni zamanda kullanildi.

2.16. Hipotez

Hipotez (H,), “klinik durum ile 3B goérUntuler arasinda iligki vardir” olarak
kurulmustur. Alfa hatasi 0,01 — 0,05 olarak kabul edilmistir. Beta hatasi 0,20 olarak
kabul edilmistir. Glg¢ analizi (testin gicli) 0,80 bulunmustur. Gegmis deneyimlerden
yararlanilarak birinci tip hata miktari 0,05 iken testin gicu 0,80 olan 2 oran arasindaki

anlaml farki bulabilmemiz i¢in minimum drnek genisligi 105 hasta olarak belirlenmistir.
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Aragtirmanin Tipi

Arastirmanin tipi tanimlayici arastirmadir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma 2015-2016 glz ve bahar dénemlerinde, Pamukkale Universitesi

Tip Fakultesi Anatomi Anabilim Dali’nda yapiimistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi akut iskemik BDH tanisi ile yatirlarak tetkik ve tedavi edilen
hastalarin manyetik rezonans (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT) goéruntileri
olusturmaktadir. Hastalarin MRG ve BT goruntuleri hasta izniyle Pamukkale
Universitesi, Tip Fakiltesi Radyoloji AD’dan, hastalarin klinik verileri ise Klinik
degerlendirme igin Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim

Dal’ndan temin edilmisgtir.

3.4. Caligsma Materyalleri

53 erkek, 52 kadin toplam 105 iskemili hasta ile, 23 erkek, 27 kadin 50 normal
kontrol hastasi calismada yer aldi (Tablo 3.1, Grafik 3.1). Kadin ve erkek yaslari
karsilastirildi. iskemili hastalarda (¢ boyutlu (3B) inceleme igin bilgisayar destekli
(Apple-Mac) 3B programi Osirix kullanildi.  Transvers, sagital ve koronal, cesitli
sayidaki kesitsel goruntiler bilgisayar ortaminda Osirix programinda rekonstriktire
edildi. infarkt alanlari tanimlandi. infarkt boyutlar otomotik olarak hacimsel hesaplandi.
Ayni zamanda Cavalieri ydntemi ile kesitsel hesaplamalar yapildi. iki boyutlu ve Ug

boyutlu bu hesaplamalarda toplam nokta sayilari hesaplandi ve birbiriyle karsilastrildi.



Tablo 3.1. Hasta Sayilari

Sayi Yiizde
Hasta erkek 53 34,2
Hasta kadin 52 33,5
Kontrol erkek 23 14,8
Kontrol kadin 27 17,4
Toplam 155 100,0

Grafik 3.1. Hasta Sayilar

kontrol
kadin

kontrol
erkek

hasta
kadin
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Sekil 3.1. iskemili hastanin MR gériintiileri. Sag hemisferde genis infarkt alani (*) gésterilmistir. Sag tarafta
hastanin transvers seri kesitleri yer almaktadir. Bu kesitler bilgisayar ortamina aktarilarak 3B goriintiler
icin kullaniimistir.
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Sekil 3.2. infarkt alani 3B olarak mavi renkte Sekil 3.3. infarkt alani 3B olarak mavi renkte
gérilmektedir. infarkt alani ile beyin zarlari gériilmektedir. infarkt alani ile beyin gri cevheri
arasindaki iliski gosterilmistir (posterolateral (n6ron gdvdeleri) arasindaki iliski gosterilmistir
goérinum). (Ustten gérinum).

Sekil 3.4. infarkt alani 3B olarak mavi renkte Sekil 3.5. infarkt alani 3B olarak mavi renkte
gérilmektedir. infarkt alani ile beyaz cevher gérilmektedir. infarkt alani ile BOS dolagimi
arasindaki iliski gosterilmistir (istten gérinim) arasindaki iligki gosterilmistir (anteriordan

goriniim)
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Sekil 3.6. infarkt alani 3B olarak mavi renkte goriilmektedir. infarkt alani ile tim beyin yapilari
arasindaki iligki gosterilmistir (Ustten gérinim).

3.5. Arastirmanin Parametreleri

Hastalarda hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanimi ve koroner arter
hastali§i faktérleri olup olmamasina godre siniflandirildi. Hastalardaki infarkt tipleri
aterosklerotik, kardiyoembolik, lakiner, kriptojenik ve gecici iskemik atak olarak
siniflandirildi. Hastalarda bu kigsisel 6zelliklerin infarkt tipine ve infarkt blyUklGgine
etkilerine bakildi. Hipertansiyonlu, diabetli, sigara icen ve koroner arter hastali§i olan

hastalarda infarkt tiplerinde infarkt boyutu saptandi.

infarkt alanini sulayan arterler siniflandinidi (Tablo 3.2). Arterler normal
anatomik isimlerine gore adlandirildi. Fakat cerebrum derinine inen daha ¢ok capsula
interna ve basal ¢ekirdekleri sulayan derin arterler “central arterler” olarak isimlendirildi.

Coklu infarkt alanlarinda ve genis infarkt alanlarinda birden fazla arter sorumlu tutuldu.
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Norolojik bulgulari olan fakat goruntileme araglarinda infarkt tespit edilemeyen

hastalarda sorumlu arter “normal” olarak degerlendirildi.

Tablo 3.2. Tablo ve Grafikler igin kodlama

Sira Damarlar

1 Normal

2 Sol a. cerebri media

3 Sag a. cerebri media

4 Sol a. cerebri anterior

5 Sag a. cerebri anterior

6 Sol a. cerebri posterior

7 Sol central arterler

8 Sag central arterler

9 Sol a. vertebralis

10 Sag a. vertebralis

11 A. basilaris

12 Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior
13 Sag a. cerebri media ve sag a. cerebri posterior
14 Sol a. cerebri media ve a. basilaris

15 Sol a. cerebri media ve sol central arterler

16 Sol a. cerebri posterior ve sol central arterler

17 Sag a. vertebralis ve a. basilaris

18 Sag a. cerebri media ve sag a. cerebri posterior
19 Sag a. cerebri posterior, sag central arterler ve sag a. vertebralis
20 Sol a. cerebri media, sol central arterler ve sag central arterler
21 Sag a. cerebri media ve sag central arterler

En ¢ok infarkt olusturan ve en blyuk infarkt olusturan damarlar istatistiki olarak
degerlendirildi. Burada infarkt olusturan ¢oklu arterlere bakilmadi. Sadece tek sorumlu
artere bakildi.

Beyin fonksiyonlarinin kaybinin tespiti i¢cin norolojik bilimlerin ortaklasa kabul
ettigi inme skalasi (NIHSS — National Instute of Healt Stroke Scale) kullaniimigtir
(Orgogozo 1991, Bradley 2000). Hastalarin infarkt skalasi hazirlandi (Tablo 3.3). infarkt

skalasinda nérolojik kriterler degerlendirildi.

Biling duzeyi; normal, tamamen uyanik O puan, Uykuya egilimli, biling hafif
bozuk 1 puan, Uyariimadik¢a stupor halinde, uyandirmak zor 2 puan, Komat6z, tUm
uyarilara yanitsiz 3 puan olarak degerlendirildi. Oryantasyon; Her iki komutu da dogru
olarak yerine getirir 0 puan, Bir komutu dogru olarak yerine getirir 1 puan, Komuitlari
yerine getiremez veya tepki veremez 2 puan olarak degerlendirildi. G6z hareketleri
(bakig); normal O puan, Bir veya iki gbzde kismi bakis sorunu 1 puan, GUglu deviasyon
veya parezi, duzeltilemiyor 2 puan olarak degerlendirildi. Gérme alani; normal 0 puan,
Kismi hemianopsi 1 puan, Komplet hemianopsi 2 puan, Bilateral hemianopsi 3 puan
olarak degerlendirildi. Facial motor aktivite; normal 0O puan, Mindr asimetri, ancak
hareketleri iyi 1 puan, Kesin glg¢sizlik kismi hareket mevcut 2 puan, YUzln yarisinin

komplet paralizisi 3 puan olarak degerlendirildi. Sag ve Sol Ust ekstremite motor;
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normal 0 puan, Normalden sapma, hafif gligstizltik 1 puan, Yergekimine karsi koyamaz
2 puan, Hi¢ hareket yok 3 puan olarak degerlendirildi. Ekstremite ataksisi; yok, normal
0 puan, Ust veya alt ekstremitede var 1 puan, hem Ust hemde alt ekstremitelerde var 2
puan olarak degerlendirildi. Sensorial durum; Normal, duyu kaybi yok O puan, igne
uyarimi ile hafif — orta derecede duyu kaybi 1 puan, Agir duyu kaybi 2 puan olarak
degerlendirildi. Ihmal; yok, normal 0 puan, Kismi gorsel veya taklit veya igitsel ihmal 1
puan, Agir, birden fazla yonlu (gorsel, taklit, isitsel) ihmal 2 puan olarak degerlendirildi.
Artikilasyon; normal konugsma 0 puan, Hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu 1 puan,
Konusma anlagilmaz, afazisi ile uyumlu degil 2 puan olarak degerlendirildi. Dil; Normal,
afazi yok 0 puan, Hafif — orta afazi 1 puan, Adir afazi 2 puan, Global afazi 3 puan
olarak degerlendirildi.

Tablo 3.3. infarkt skalasi igin kodlama

Kod Veri Parametreler

A° = Tamamen uyanik
A BILING DUZEYiI A" = Uykuya egilimli, biling hafif bozuk

A? = Uyarilmadikca stupor halinde, uyandirmak zor
A® = Komatdz, tiim uyarilara yanitsiz
B° = Her iki komutu da dogru olarak yerine getirir
B ORYANTASYON B* = Bir komutu dogru olarak yerine getirir
B2 = Komutlari yerine getiremez veya tepki veremez

. ) C° = Normal
C GOZ HAREKETLERI C'" = Bir veya iki gdzde kismi bakis sorunu
C2 = Glglu deviasyon veya parezi, dizeltilemiyor
D° = Normal
D GORME ALANI D' = Kismi hemianopsi
D? = Komplet hemianopsi
E° = Normal
E FACIAL MOTOR AKTIVITE E' = Mindr asimetri ancak hareketleri iyi
E2 = Kesin gugsuzlik kismi hareket mevcut
F° = Normal
F SAG UST EKSTREMITE MOTOR AKTIVITE F' = Normalden sapma, hafif giigsiizliik
F2 = Yergekimine kargl koyamaz
G° = Normal
G SOL UST EKSTREMITE MOTOR AKTIVITE G' = Normalden sapma, hafif giigsiizliik
G2 = Yergekimine karg1 koyamaz
H° = Yok
H EKTREMITE ATAKSISI H' = Ust veya alt eksremitede var
1° = Normal, duyu kaybi yok
| SENSORIAL DURUM I' = Igne uyarimi ile hafif — orta derecede duyu kaybi
J° = Yok
J IHMAL J' = Kismi gorsel veya taklit veya isitsel ihmal
J2 = Agir, birden fazla yonlu (gorsel, taklit, isitsel) ihmal
K ARTIKULASYON K° = Normal konusma
K" = Hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu
. K2 = Konusma anlagiimaz, afazisi ile uyumlu degil
L DIL L° = Afazi yok
L' = Hafif — orta afazi
L2 = Agir afazi
L® = Global afazi
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infarkt skalasi ile damarlarin suladi§i beyin hemisferleri arasindaki iligki Tablo
3.4 ile olusturuldu. Boylece infarkt skalasinda yer alan biling dlizeyi, oryantasyon, g6z
hareketleri, gérme alani, facial motor aktivite, sag ve sol Ust ekstremite motor aktivite,
ekstremite ataksisi, sensorial durum, ihmal, artikulasyon ve dil aktivitelerinin beyin

hemisferinde sorumlu oldugu alanlar saptandi.

Tablo 3.4. Infarkt Skalasi ile Damarlar Arasindaki iliski

Kod 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

A 0 10 14 9 3 2 2 6 4 3 3 7
1 4 1 5 2 1
2 2
3 1 1

B 0 10 12 8 2 2 2 7 5 3 2 6
1 4 4 4 1 1 1
2 3 1 1 1

Cc 0 10 16 5 3 1 2 9 6 1 2 7
1 2 2 1 1
2 3 6 1 2

D 0 10 17 11 2 1 1 11 6 3 2 8
1 1 1
2 1 2 1 1
3 1

E 0 8 8 4 2 1 1 5 1 1 2 5
1 2 4 1 1 1 1 2 1 1 1
2 6 8 1 5 3 1 2
3 1

F 0 9 9 10 1 2 2 1 5 3 1 7
1 1 8 1 6 1 2 1
2 2 1 2 3
3 1 1

G 0 9 17 1 3 1 1 10 2 3 3 3
1 1 1 4 1 1 1 2 4
2 1 6 2 1
3 2

H 0 8 18 12 3 2 2 10 6 2 7
1 1 1 1 1 2 1
2 1 1 1

I 0 6 12 7 1 1 2 4 2 3 2 5
1 4 6 6 2 1 7 4 1 3
2 1

J 0 10 18 10 3 2 2 11 6 3 3 8
1 3
2 1

K 0 7 11 6 2 1 1 7 4 1 1 5
1 2 7 6 1 1 1 3 2 2 1 3
2 1 1 1 1 1

L 0 10 7 9 3 2 1 10 5 3 3 7
1 4 3 1
2 4 1 1 1 1
3 4
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3.6. Verilerin Degerlendirilmesi / istatiksel Analiz

infarkt skalasi, infarkt biiyiikliigii ve damarlar arasindaki iligki istatistiki olarak
ortaya kondu. NIHSS degeri 0-1 arasinda, 2-7 arasinda, 8-14 arasinda ve 15 Ustd

olarak gruplandirilarak degerlendirme yapildi.

iki boyutlu (2B) izlem ile Gi¢ boyutlu (3B) izlem infarkt hacimleri ile korele edildi.
Yine iki boyutlu (2B) izlem ile U¢ boyutlu (3B) izlem infarkt skalasi ile korelasyonu

istatistiki olarak ¢alisildi.

istatistiki hesaplamalar igin SPSS 17.0 programi kullanildi. Ortalamalarin
karsilastiriimasi icin ortalama karsilastirma testleri (compare means) uygulandi.

Korelasyon testi icin iki yonll pierson testi uygulandi.

3.7. Etik Kurul Onayi

Tim g¢ahismamiz Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 26.05.2016 tarihli ve 08 sayili kurul toplantisinin izin
onayi ile gerceklestirilmigtir.
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4. BULGULAR

Elli g (53) erkek, 52 kadin iskemili hasta Uzerinde ¢aligildi. 23 erkek, 27 kadin
normal bireyler kontrol grubu icin kullanildi. Calismaya yeter derecede hasta ve kontrol
grubu vardi ve kadin erkek dagilimi sayi olarak birbirine gok yakindi (Tablo 3.1, Grafik
3.1). Kontrol grubu ile hasta grubu arasinda sayisal olarak istatistiki agidan bir fark
yoktu (p>0,05). Hastalarin yas ortalamasi 66,26 £ 15,12 bulundu. Minimum yas 19
maksimum yas 89 idi (Tablo 4.1). Yas bakimindan kadin ile erkek arasinda istatistiki
acidan anlamli bir fark bulunmadi (P>0,05).

Tablo 4.1. Yas Dagilimi

Sayi Minimum Maximum Ortalama SD

Yas 155 19,00 89,00 66,26 15,12

Hastalarin infarkt tipleri saptandi. Hipertansiyon, diabet, sigara kullanimi ve
koroner arter hastaliklarinin hastalarda olup olmadidi tarandi. infarkt tipleri ile hastanin
hipertansiyon, diabet, sigara kullanimi ve koroner arter hastaliklari infarkt blyUklaga
acisindan karsilastinldi. Hipertansiyon agisindan kriptojenik infarkt tipinde en blylk
infarkt tespit edildi. infarkt biyikligl ortalama 257,03 + 263,98 mm? bulundu. ikinci
sirada blylUk infarkta sebep olan tip aterosklerotik tip idi. Kardiyoembolik tip bunlari
izliyordu. Laklner tip infarktlar ise ¢ok az buyuklige sahip idi (Tablo 4.2, Grafik 4.1).
Tablo 4.2’de hipertansiyonlu olan ve olmayan hastalardaki infarkt tiplerinin infarkt

boyutlari yer almaktadir.



Grafik 4.1.
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Tablo 4.2. Hipertansiyonlu hastalarda infarkt boyutu ve infark tiplerinin karsilastirimasi

Hipertansiyon infarkt Tipi Ortalama (mm?3) Sayi SD
Var aterosklerotik 257,03 18 263,98
kardiyoembolik 166,15 35 304,77
lakliner 12,00 11 9,19
kriptojenik 347,22
diger sebepler 18,94 .
gecici iskemik atak 0,00 8 0,00
Total 147,84 74 261,82
Yok aterosklerotik 463,02 12 726,22
kardiyoembolik 308,61 11 360,43
laklner 6,49 3 2,77
kriptojenik 52,08 24,55
diger sebepler 192,55 .
gecici iskemik atak 0,00 0,00
Total 298,94 31 516,19
Toplam aterosklerotik 339,43 30 501,43
kardiyoembolik 200,21 46 320,66
laktner 10,82 14 8,46
kriptojenik 150,46 3 171,28
diger sebepler 105,75 122,76
gegici iskemik atak 0,00 10 0,00
Toplam 192,45 105 360,24

36

geciciiskemik
atak

Diabet acisindan aterosklerotik infarkt tipinde en buyuk infarkt tespit edildi.

infarkt bly(kligu ortalama 347,70 + 316,24 mm? bulundu. ikinci sirada blyiik infarkta

sebep olan tip kardiyoembolik tip idi.

Lakuner tip bunlari izliyordu. Kriptojenik tip
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infaktlar ise gok az buyuklige sahip idi ( Tablo 4.3, Grafik 4.2). Tablo 4.3’te diabeti olan

ve olmayan hastalardaki infarkt tiplerinin infarkt boyutlari yer almaktadir.

Grafik 4.2.
Diabetes Mellitus'lu hastalarda infarkt boyutu
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Tablo 4.3. infarkt Boyutu * Diabetes Mellitus * infarkt Tipi
Diabetes Mellitus infarkt Tipi Otalama (mm?) Sayi SD
Var aterosklerotik 347,70 10 316,24
kardiyoembolik 125,38 16 197,04
lakiiner 14,21 2 6,70
kriptojenik 69,44 1
diger sebepler 18,94 1
Total 186,66 30 256,18
Yok aterosklerotik 335,29 20 579,95
kardiyoembolik 240,13 30 367,06
laktner 10,25 12 8,84
kriptojenik 190,97 2 220,97
diger sebepler 192,55 1
gegici iskemik atak 0,00 10 0,00
Total 194,76 75 395,79
Toplam aterosklerotik 339,43 30 501,43
kardiyoembolik 200,21 46 320,66
laktiner 10,82 14 8,46
kriptojenik 150,46 3 171,28
diger sebepler 105,75 2 122,76
gegici iskemik atak 0,00 10 0,00
Toplam 192,45 105 360,24
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Sigara kullanimi agisindan aterosklerotik infarkt tipinde en buyuk infarkt tespit
edildi. infarkt bilylkligi ortalama 535,26 + 706,97 mm? bulundu. Ikinci sirada biiyiik
infarkta sebep olan tip kardiyoembolik tip idi. Laktner tip bunlari izliyordu. Kriptojenik
tip infaktlar ise ¢gok az buyuklige sahip idi (Tablo 4.4, Grafik 4.3). Tablo 4.4’te sigara

icen ve igmeyen hastalardaki infarkt tiplerinin infarkt boyutlar yer almaktadir.

Grafik 4.3.

Sigara icen hastalarda infarkt boyutu
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Tablo 4.4. Infarkt Boyutu * Sigara * Infarkt Tipi

Sigara infarkt Tipi Ortalama (mm?®) Sayi SD
Var aterosklerotik 535,26 13 706,97
kardiyoembolik 111,36 12 183,18
lakliiner 11,14 6 12,20
kriptojenik 69,44 1
gecici iskemik atak 0,00 2 0,00
Total 247,97 34 497,14
Yok aterosklerotik 189,67 17 160,85
kardiyoembolik 231,58 34 353,76
laktiner 10,58 8 5,15
kriptojenik 190,97 2 220,97
diger sebepler 105,75 2 122,76
gegici iskemik atak 0,00 8 0,00
Total 165,86 71 272,18
Toplam aterosklerotik 339,43 30 501,43
kardiyoembolik 200,21 46 320,66
laktiner 10,82 14 8,46
kriptojenik 150,46 3 171,28
diger sebepler 105,75 2 122,76
gecici iskemik atak 0,00 10 0,00

Toplam 192,45 105 360,24
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Koroner arter hastaligi agisindan aterosklerotik infarkt tipinde en blyuk infarkt
tespit edildi. infarkt blayuklugu ortalama 306,81 + 293,13 mm? bulundu. ikinci sirada
buyuk infarkta sebep olan tip kardiyoembolik tip idi. Lakiner tip infarktlar ise ¢ok az
buyuklige sahip idi (Tablo 4.5, Grafik 4.4). Tablo 4.5'de koroner arter hastaligina sahip

olan ve olmayan hastalardaki infarkt tiplerinin infarkt boyutlari yer almaktadir.

Grafik 4.4

Koroner arter hastaligi olanlarda infarkt boyutu
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Tablo 4.5. Infarkt Boyutu * Koroner Arter Hast. * infarkt Tipi

Koroner Arter Hast.  infarkt Tipi Ortalama (mm3) Sayi SD
Var aterosklerotik 306,81 6 293,13
kardiyoembolik 92,11 11 126,06
lakiiner 4,00 1 .
gegcici iskemik atak 0,00 2 0,00
Total 142,90 20 210,04
Yok aterosklerotik 347,58 24 545,89
kardiyoembolik 234,19 35 355,59
laktiner 11,34 13 8,57
kriptojenik 150,46 3 171,28
diger sebepler 105,75 2 122,76
gegici iskemik atak 0,00 8 0,00
Total 204,10 85 387,26
Toplam aterosklerotik 339,43 30 501,43
kardiyoembolik 200,21 46 320,66
laklner 10,82 14 8,46
kriptojenik 150,46 3 171,28
diger sebepler 105,75 2 122,76
gegici iskemik atak 0,00 10 0,00
Toplam 192,45 105 360,24

Cinsiyet acisindan aterosklerotik infarkt tipi erkeklerde en buyuk infarkt
bulunurken kadinlarda kardiyoembolik infarkt en blyuk infarkt tipi bulundu. Erkeklerde
aterosklerotik infarkt blyUkligu ortalama 437,63 + 587,28 mm?3, kadinlarda
kardiyoembolik infarkt baydklugu ortalama 257,11 £ 386,81 mm? bulundu. Erkeklerde
ikinci sirada blyuk infarkta sebep olan tip kardiyoembolik tip bulunurken bunu lakiner
infarkt izledi. Kriptojenik tip infarktlar ise ¢ok az buyuUklige sahipti. Kadinlarda ikinci
sirada buyuk infarkta sebep olan tip kriptojenik tip idi. Aterosklerotik tip bunlari
izliyordu. Lakiner tip infarktlar ise ¢ok az buylklige sahip idi (Tablo 4.6, Grafik 4.5).
Kadin ve erkek infarkt tiplerinin infarkt blyudkligu istatistiki olarak farkli bulundu
(p<0,05). Fakat toplam infarkt blytkligune bakildiginda istatistiki olarak kadin ve erkek
arasinda bir fark bulunmadi (p>0,05). Hasta erkek ve hasta kadin infarkt tipleri ve

blyUklikleri Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Grafik 4.5.
Hastalarda infarkt tiplerinin cinseyete gore ayrimi
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Tablo 4.6. Hastalarda infarkt tiplerinin cinseyete goére ayrimi
Cinsiyet infarkt Tipi Ortalama(mm?®) Sayi SD
Hasta erkek aterosklerotik 437,63 20 587,28
kardiyoembolik 126,25 20 190,97
laktner 12,08 9 10,42
kriptojenik 69,44 1
gecici iskemik atak 0,00 3 0,00
Total 216,14 53 414,31
Hasta kadin aterosklerotik 143,02 10 133,24
kardiyoembolik 257,11 26 386,81
lakiiner 8,55 5 2,33
kriptojenik 190,97 2 220,97
diger sebepler 105,75 2 122,76
gegici iskemik atak 0,00 7 0,00
Toplam 168,29 52 297,39
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Serebral infarkta en fazla sebep olan arter sol a. cerebri media bulundu (%20).
Bunu sag a. cerebri media izledi (%13). Sol derin arterler (central arterler) (%11) ve a.
basilaris (%8) diger sebep olan arterler olarak siralandi (Tablo 4.7, Grafik 4.6). Bunun
yaninda multiple infarktlara sebep olan arterler tespit edildi. Calismamizda bu sekilde
18 vaka tespit edildi (%18) (Tablo 4.7). infarkta sebep olan tim damarlarin dagilimi
Tablo 4.7'de gosterilmistir.

Grafik 4.6.
Infarkt olugturan damarlarin dagilimi
25
20
15
L
]
®
10
5 i [
. M = = M N
sol a. sag sol a. sag a. sola.  sol central sag central sol a. saga. a.basilaris
cerebri  a.cerebri  cerebri cerebri cerebri arterler arterler vertebralis vertebralis
media media anterior  anterior  posterior
arterler

En fazla infarkta sebep olan arter sol a. cerebri media iken, infarkt blyuklGgu
olarak en buyiuk hacme sebep olan arter sag a. cerebri media bulundu. Ortalama
buyuklik 445,77 + 350,31 mm? idi. Sol a. cerebri media ve sol a. vertebralis bunlari
izliyordu (Tablo 4.7, Grafik 4.7). infarkt biyikliklerinin damarlara gére dagilimi Tablo
8'de yer almaktadir.
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Grafik 4.7

Damarlara gore ortalama infarkt boyutu
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Tablo 4.7. Damarlarin tutulma sikligi ve infarkt boyutu ile iligkisi

DAMARLAR Ortalama (mm?) Sayi SD
Normal 1,00 10 1,63
Sol a. cerebri media 252,03 20 409,10
Sag a. cerebri media 445,77 13 350,31
Sol a. cerebri anterior 23,15 3 4,82
Sag a. cerebri anterior 71,03 2 87,05
Sol a. cerebri posterior 98,24 2 98,75
Sol central arterler 70,70 11 126,46
Sag central arterler 95,75 6 88,24
Sol a. vertebralis (PICA) 228,33 3 204,14
Sag a. vertebralis (PICA) 120,49 3 91,33
A. basillaris 22,92 8 18,24
Sol a. cerebri mediave sol a. cerebri posterior 64,69 2 64,76
Sag a. cerebri media ve sag a. cerebri posterior 299,87 1

Sol a. cerebri media ve a. basillaris 114,36 2 41,19
Sol a. cerebri media ve sol central arterler 655,85 5 1123,93
Sol a. cerebri posterior ve sol central arterler 344,07 1

Sag a. vertebralis (PICA) ve a. basillaris 154,68 1

A. cerebri media ve sag a. cerebri posterior 205,47 2 79,93
Sag a. cerebri posterior ve sag central arterler ve 34,72 1

sag a. vertebralis (PICA)

Sol a. cerebri media ve sol central arterler ve 239,91 1

sag central arterler

Sag a. cerebri media ve sag central arterler 202,02 1

Toplam 195,50 98 367,37

infarkt skalasi ile damarlar arasindaki iliski Tablo 3.4'te gosterilmistir. Sol a.
cerebri media’'nin suladigl alanlardaki infarktlarda biling agisindan 14 hasta normal, 4
hastada uykuya egilim, bilin¢g hafif bozuk, 1 hastada komatdz uyarilara yanit yok idi.
Sag a. cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda biling agisindan 9 hasta
normal, 1 hastada uykuya egilim, biling hafif bozuk, 2 hasta uyariimadik¢a stupor
halinde uyandirmak zor, 1 hastada komatéz uyarilara yanit yok idi. Sag central
arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda biling agisindan 6 hasta normal, 5 hastada
uykuya egilim, biling hafif bozuk idi. Sol a. vertebralis’in suladidi alanlardaki infarktlarda
biling agisindan 4 hasta normal, 2 hastada uykuya egilim, biling hafif bozuk idi. Sol a.
cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un suladiklari alanlardaki infarktlarda biling

acisindan 7 hasta normal, 1 hastada uykuya egilim, bilin¢ hafif bozuk idi (Grafik 4.8).
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Grafik 4.8.
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Sol a. cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda oryantasyon agisindan
12 hasta normal, 4 hasta bir komutu dogru olarak yerine getiriyor, 3 hasta komutlar
yerine getiremiyor veya tepki veremiyor idi. Sag a. cerebri media’nin suladigi
alanlardaki infarktlarda oryantasyon agisindan 8 hasta normal, 4 hasta bir komutu
dogru olarak getiriyor, 1 hasta komutlari yerine getiremiyor veya tepki vermiyor idi. Sol
a. cerebri anterior'un suladigl alanlardaki infarktlarda oryantasyon agisindan 2 hasta
normal, 1 hasta komutlari yerine getiremiyor veya tepki veremiyor idi. Sag central
arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda oryantasyon acgisindan 7 hasta normal, 4
hasta bir komutu dogru olarak yerine getiriyor idi. Sol a. vertebralis’in suladig
alanlardaki infarktlarda oryantasyon agisindan 5 hasta normal, 1 hasta bir komutu
dogru olarak yerine getiriyor idi. A. basilaris'in suladigi alanlardaki infarktlarda
oryantasyon agisindan 2 hasta normal, 1 hasta bir komutu dogru yerine getiriyor idi.
Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un suladiklari alanlardaki infarktlarda
oryantasyon agisindan 6 hasta normal, 1 hasta bir komutu dogru olarak yerine

getiriyor, 1 hasta komutlari yerine getiremiyor veya tepki veremiyor idi (Grafik 4.9).
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Grafik 4.9.
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Sol a. cerebri media'nin suladidi alanlardaki infarktlarda géz hareketleri (bakig)
acisindan 16 hasta normal, 3 hastada gugllu deviasyon veya parezi, duzeltilemiyor idi.
Sag a. cerebri media’nin suladidi alanlardaki infarktlarda g6z hareketleri (bakis)
acisindan 5 hasta normal, 2 hastada bir veya iki gézde kismi bakis sorunu, 6 hastada
glcli deviasyon veya parezi, duzeltilemiyor idi. Sag a. cerebri anterior'un suladigi
alanlardaki infarktlarda g6z hareketleri (bakig) agisindan 1 hasta normal, 1 hastada
glcli deviasyon veya parezi, duzeltilemiyor idi. Sag central arterlerin suladig
alanlardaki infarktlarda g6z hareketleri (bakig) acisindan 9 hasta normal, 2 hastada
glcll deviasyon veya parezi, duizeltiiemiyor idi. Sag a. vertebralis’in suladigi
alanlardaki infarktlarda 1 hasta normal, 2 hastada bir veya iki gézde kismi bakis sorunu
var idi. A. basilaris’'in suladigi alanlardaki infarktlarda g6z hareketleri (bakig) agisindan
2 hasta normal, 1 hastada bir veya iki gézde kismi bakis sorunu var idi. Sol a. cerebri
media ve sol a. cerebri posteriorun suladigi alanlardaki infarktlarda g6z hareketleri
(bakig) agisindan 7 hasta normal, 1 hastada hastada bir veya iki gézde kismi bakis
sorunu var idi (Grafik 4.10).
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Grafik 4.10
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Sol a. cerebri media’nin suladi§i alanlardaki infarktlarda gérme alani agisindan 17
hasta normal, 1 hastada komplet hemianopsi, 1 hastada bilateral hemianopsi var idi.
Sag a. cerebri media'’nin suladi§i alanlardaki infarktlarda gérme alani agisindan 11
hasta normal, 2 hastada komplet hemianopsi var idi. Sol a. cerebri anterior’'un suladigi
alanlardaki infarktlarda gérme alani agisindan 2 hasta normal, 1 hastada komplet
hemianopsi var idi. Sag a. cerebri anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda gérme
alani acisindan 1 hasta normal, 1 hastada kismi hemianopsi var idi. Sol a. cerebri
posterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda gérme alani agisindan 1 hasta normal, 1
hastada kismi hemianopsi var idi. A.basilaris’in suladigi alanlardaki infarktlarda gérme

alani agisindan 2 hasta normal, 1 hastada komplet hemianopsi var idi (Grafik 4.11).
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Grafik 4.11.
GORME ALANI
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Damarlari normal infarktlarda facial motor aktivite acisindan 8 hasta normal, 2
hastada minor asimetri ancak hareketleri iyi idi. Sol a. cerebri media’nin suladigi
alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 8 hasta normal, 4 hastada minor
asimetri ancak hareketleri iyi, 6 hastada kesin gug¢siUzlik kismi hareket mevcut, 1
hastada yuzun yarisinin komplet paralizisi mevcut idi. Sag a. cerebri media’nin suladigi
alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 4 hasta normal, 1 hastada minor
asimetri ancak hareketleri iyi, 8 hastada kesin gui¢siizlik kismi hareket mevcut idi. Sol
a. cerebri anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 2
hasta normal, 1 hastada kesin gugsuzlik kismi hareket mevcut idi. Sag a. cerebri
anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 1 hasta
normal, 1 hastada minor asimetri ancak hareketleri iyi idi. Sol a. cerebri posterior'un
suladigi alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 1 hasta normal, 1
hastada minor asimetri ancak hareketleri iyi idi. Sag central arterlerin suladigi
alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 5 hasta normal,1 hastada minor
asimetri ancak hareketler iyi, 5 hastada kesin gugsuzlik kismi hareket mevcut idi. Sol
a. vertebralis’in suladidi alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 1 hasta
normal, 2 hastada minor asimetri ancak hareketleri iyi, 3 hastada kesin gugsuzlik kismi
hareket mevcut idi. Sag a. vertebralis’in suladigi alanlardaki infarktlarda facial motor
aktivite agisindan 1 hasta normal, 1 hastada minor asimetri ancak hareketleri iyi, 1
hastada kesin glgsuzlik kismi hareket mevcut idi. A. basilaris'in suladigi alanlardaki
infarktlarda facial motor aktivite agisindan 2 hasta normal 1 hastada minor asimetri
ancak hareketleri iyi idi. Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un suladiklar

alanlardaki infarktlarda facial motor aktivite agisindan 5 hasta normal, 1 hastada minor
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asimetri ancak hareketleri iyi, 2 hastada kesin gugsizlik kismi hareket mevcut idi
(Grafik 4.12).

Grafik 4.12.
FACIAL MOTOR AKTIVITE
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Damarlart normal infarktlarda sag Ust ekstremite motor agisindan 9 hasta
normal, 1 hastada normalden sapma, hafif gli¢stzlik var idi. Sol a. cerebri media’nin
suladigi alanlardaki infarktlarda sag Ust ekstremite motor agisindan 9 hasta normal, 8
hastada normalde sapma, hafif glgsuzlik, 2 hastada yergekimine karsi koyamama
vardl. Sag a. cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda sag Ust ekstremite
motor agisindan 10 hasta normal, 1 hastada normalden sapma, hafif glgsuzlik, 1
hasta yercekimine kargl koyamiyor, 1 hastada hi¢ hareket yok idi. Sol a. cerebri
anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda sag Ust ekstremite motor agisindan 1 hasta
normal, 2 hastada yer ¢ekimine karsi koyamama vardi. Sag central arterlerin suladigi
alanlardaki infarktlarda sag Ust motor aktivite agisindan 1 hasta normal, 6 hastada
normalden sapma hafif gligsuzlik, 5 hasta yergekimine karsi koyamiyor, 1 hastada hig
hareket yok idi. Sag a.vertebralis’in suladigi alanlardaki infarktlarda sad st motor
aktivite agisindan 5 hasta normal, 1 hastada normalden sapma hafif gli¢gsuzltk var idi.
A. basilaris’in suladigi alanlardaki infarktlarda sag Ust motor aktivite agisindan 1 hasta
normal, 2 hastada normalden sapma hafif gu¢sizltk var idi. Sol a. cerebri media ve sol
a. cerebri posterior'un sulama alanlarindaki infarktlarda 7 hasta normal, 1 hastada

normalden sapma hafif gigsizlik var idi (Grafik 4.13).
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Grafik 4.13.
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Damarlari normal infarktlarda sol Ust ekstremite motor agisindan 9 hasta
normal, 1 hastada normalden sapma hafif gli¢gstizlik var idi. Sol a. cerebri media’nin
sulama alanindaki infarktlarda 17 hasta normal, 1 hastada normalden sapma hafif
gugsuzlik, 1 hastada yercekimine karsi koyamama vardi. Sad a. cerebri media’nin
suladigi alanlardaki infarktlarda sol Ust ekstremite motor agisindan 1 hasta normal, 4
hastada normalden sapma hafif glgsuzlik, 6 hasta yergekimine kargi koyamiyor, 2
hastada hi¢ hareket yoktu. Sag a.cerebri anterior’'un suladigi alanlardaki infarktlarda sol
ust ekstremite motor agisindan 1 hasta normal, 1 hastada normalden sapma hafif
gligsizlik var idi. Sol a. cerebri posteriorun suladigi alanlardaki infarktlarda sol Ust
ekstremite motor agisindan 1 hasta normal, 1 hastada normalden sapma hafif
glgstzlik var idi. Sag central arterlerin suladigl alanlardaki infarktlarda sol Ust
ekstremite motor agisindan 10 hasta normal, 1 hastada normalden sapma hafif
gugsuzluk var idi. Sol a. vertebralis’in suladigi alanlardaki infarktlarda sol Ust ekstremite
motor agisindan 2 hasta normal, 2 hastada normalden sapma hafif glg¢sizlik, 2
hastada yergcekimine kargi koyamama vardi. Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri
posterior'un suladiklari alanlardaki infarktlarda sol Ust ekstremite motor agisindan 3
hasta normal, 4 hastada normalden sapma hafif gugsizlik, 1 hastada yergekimine

kargl koyamama vardi (Grafik 4.14).
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Grafik 4.14.
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Damarlari normal infarktlarda ekstremite ataksisi acisindan 8 hasta normal, 1
hastada Ust veya alt ekstremitede var, 1 hastada hem ust hem de alt ekstremitelerde
var idi. Sol a. cerebri media’nin suladidi alanlardaki infarktlarda ekstremite ataksisi
acisindan 18 hasta normal, 1 hastada Ust veya alt ekstremitelerde var idi. Sag a.
cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda ekstremite ataksisi agisindan 12
hasta normal, 1 hastada Ust veya alt ekstremitelerde var idi. Sag central arterlerin
suladigi alanlardaki infarktlarda ekstremite ataksisi agisindan 10 hasta normal, 1
hastada Ust veya alt ekstremitelerde var idi. Sag a. vertebralis’in suladigi alanlardaki
infarktlarda ekstremite ataksisi agisindan 2 hasta normal, 1 hastada Ust veya alt
ekstremitede var idi. A. basilaris’in suladigl alanlardaki infarktlarda ekstremite ataksisi
acisindan 2 hasta normal, 1 hastada hem Ust hemde alt ekstremitelerde var idi. Sol a.
cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un sulama alanlarindaki infarktlarda ekstremite
ataksisi acisindan 7 hasta normal, 1 hastada alt ekstremite veya Ust ekstremitede var
idi (Grafik 4.15).
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Grafik 4.15.
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Damarlari normal infarktlarda sensorial durum agisindan 6 hasta normal, 4
hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi mevcut idi. Sol a. cerebri
media’nin suladidi alanlardaki infarktlarda sensorial durum agisindan 12 hasta normal,
6 hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi, 1 hastada agir duyu kaybi
mevcut idi. Sag a. cerebri media'’nin suladigi alanlardaki infarktlarda sensorial durum
acisindan 7 hasta normal, 6 hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi
mevcut idi. Sol a. cerebri anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda sensorial durum
acisindan 1 hasta normal, 2 hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi
mevcut idi. Sag a. cerebri anterior’'un suladigi alanlardaki infarktlarda sensorial durum
acisindan 1 hasta normal, 1 hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi
mevcut idi. Sag central arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda sensorial durum
acisindan 4 hasta normal, 7 hastada igne uyarimi ile hafif — orta dereceli duyu kaybi
mevcut idi. Sol a. vertebralis’in suladigi alanlardaki infarktlarda sensorial durum
acisindan 2 hasta normal, 4 hastada igne uyarimi ile hafif — orta derecede duyu kaybi
mevcut idi. A. basilaris’in suladi§i alanlardaki infarktlarda sensorial durum agisindan 2
hasta normal, 1 hastada igne uyarimi ile hafif — orta derecede duyu kaybi mevcut idi.
Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un suladiklari alanlardaki infarktlarda
sensorial durum agisindan 5 hasta normal, 3 hastada igne uyarimi ile hafif — orta

derecede duyu kaybl mevcut idi (Grafik 4.16).
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Grafik 4.16.
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Sol a. cerebri media'nin suladigi alanlardaki infarktlarda ihmal agisindan 18
hasta normal, 1 hastada agir, birden fazla yonli (gorsel, taklit, isitsel) ihmal vardi. Sag
a. cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda ihmal agisindan 10 hasta normal,
3 hastada kismi gorsel veya taklit veya isitsel ihmal mevcuttu (Grafik 4.17).
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Damarlari normal infarktlarda artikulasyon agisindan 7 hasta normal, 2 hastada
hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu, 1 hastada konusma anlasiimaz, afazisi ile
uyumlu degildi. Sol a. cerebri media'nin suladigi alanlardaki infarktlarda artikilasyon
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acisindan 11 hasta normal, 7 hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu, 1
hastada konugsma anlagilmaz, afazisi ile uyumlu degildi. Sag a. cerebri media'nin
suladigi alanlardaki infarktlarda artikllasyon agisindan 6 hasta normal, 6 hastada hafif
— orta derecede telaffuz bozuklugu, 1 hastada konusma anlasiimaz, afazisi ile uyumlu
degildi. Sol a. cerebri anteriorun suladidi alanlardaki infarktlarda artikllasyon
acisindan 2 hasta normal, 1 hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu mevcuttu.
Sag a. cerebri anterior'un suladigi alanlardaki infarktlarda artikilasyon agisindan 1
hasta normal, 1 hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu mevcuttu. Sol a.
cerebri posteriorun suladidi alanlardaki infarktlarda artiklilasyon agisindan 1 hasta
normal, 1 hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu mevcuttu. Sag central
arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda artikilasyon agisindan 7 hasta normal, 3
hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu, 1 hastada konusma anlasiimaz,
afazisi ile uyumlu degildi. Sol a. vertebralis'in suladigi alanlardaki infarktlarda
artikilasyon agisindan 4 hasta normal, 2 hastada hafif — orta derecede telaffuz
bozuklugu mevcuttu. Sag a. vertebralis’in suladigi alanlardaki infarktlarda artiklilasyon
acisindan 1 hasta normal, 2 hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu mevcuttu.
A. basilaris’in suladigi alanlardaki infarktlarda artikilasyon agisindan 1 hasta normal, 1
hastada hafif — orta derecede telaffuz bozuklugu, 1 hastada konusma anlasiimaz,
afazisi ile uyumlu degildi. Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior’'un suladigi
alanlardaki infarktlarda artikllasyon agisindan 5 hasta normal, 3 hastada hafif — orta

derecede telaffuz bozuklugu mevcuttu (Grafik 4.18).

Grafik 4.18.
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Damarlar normal infarktlarda dil agisindan 10 hastada afazi yok idi. Sol a.
cerebri media’ni suladigi alanlardaki infarktlarda dil agisindan 7 hastada afazi yok, 4
hastada hafif — orta afazi, 4 hastada agir afazi, 4 hastada global afazi mevcut idi. Sag
a. cerebri media’nin suladigi alanlardaki infarktlarda dil agisindan 9 hastada afazi yok,
3 hastada hafif — orta afazi, 1 hastada agir afazi var idi. Sol a. cerebri posteriorun
suladigi alanlardaki infarktlarda dil agisindan 1 hastada afazi yok, 1 hastada agdir afazi
var idi. Sag central arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda dil agisindan 10 hastada
afazi yok, 1 hastada agir afazi var idi. Sol a. vertebralis'in suladigi alanlardaki
infarktlarda dil acisindan 5 hastada afazi yok, 1 hastada hafif — orta afazi mevcut idi.
Sol a. cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un suladiklari alanlardaki infarktlarda dil

acisindan 7 hastada afazi yok, 1 hastada agir afazi mevcut idi (Grafik 4.19).
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Damarlari normal olan hastalarda infarkt buydkliglu 1 hastada NIHSS: 0-1
arasinda, 9 hastada NIHSS: 2-7 arasinda hesaplandi. Sol a. cerebri media’nin
olusturdugu infarkt blyUkligu 2 hastada NIHSS: 0-1 arasinda, 12 hastada NIHSS: 2-7
arasinda, 4 hastada NIHSS: 8-14 arasinda, 2 hastada NIHSS: 15 ve Ustinde bulundu.
Sag a. cerebri media'nin olusturdugu infarkt blyukligu 6 hastada NIHSS: 2-7 arasinda,
6 hastada NIHSS: 8-14 arasinda, 1 hastada NIHSS: 15 ve Ustinde bulundu. Sol a.
cerebri anterior'un olusturdugu infarkt buyukligu 1 hastada NIHSS: 0-1 arasinda, 2
hastada NIHSS: 2-7 arasinda hesaplandi. Sag a. cerebri anterior’'un olusturdugu infarkt

buyukligld 2 hastada NIHSS: 2-7 arasinda bulundu. Sol a. cerebri posterior'un

12
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olusturdugu infarkt bayudkligl NIHSS: 2-7 arasinda hesaplandi. Sad central arterlerin
olusturdugu infarkt blyUkligu 8 hastada NIHSS: 2-7 arasinda, 3 hastada NIHSS: 8-14
arasinda bulundu. Sol a. vertebralis’in olusturdugu infarkt buyUklagu 5 hastada NIHSS:
2-7 arasinda, 1 hastada NIHSS: 8-14 arasinda hesaplandi. Sag a. vertebralis’in
olusturdugu infarkt blyUkligu 3 hastada NIHSS: 2-7 arasinda bulundu. A. basilaris’in
olusturdugu infarkt buyukligu 3 hastada NIHSS: 2-7 arasinda hesaplandi. Sol a.
cerebri media ve sol a. cerebri posterior'un olusturduklari infarkt blyUkligu 7 hastada
NIHSS: 2-7 arasinda, 1 hastada NIHSS: 8-14 arasinda hesaplandi (Grafik 4.20, Tablo
4.8).
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Tablo 4.8. infarkt skalasi, infarkt biiylikliigli ve damarlar arasindaki iliski
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Damarlar Gelig NIHSS Ortalama (mm?) Sayi SD
Normal (1) NIHSS:0-1 0,00 1
NIHSS:2-7 1,11 9 1,69
Total 1,00 10 1,63
Sol a. cerebri media (2) NIHSS:0-1 17,80 2 7,30
NIHSS:2-7 249,65 12 448,73
NIHSS:8-14 307,77 4 427,11
NIHSS:15 VE USTU 389,02 2 507,84
Total 252,03 20 409,10
Sag a. cerebri media (3) NIHSS:2-7 445,70 6 459,08
NIHSS:8-14 411,80 6 272,11
NIHSS:15 VE USTU 650,00 1
Total 445,77 13 350,31
Sol a. cerebri anterior (4) NIHSS:0-1 18,95 1
NIHSS:2-7 25,26 2 4,46
Total 23,15 3 4,82
Sag a. cerebri anterior (5) NIHSS:2-7 71,03 2 87,05
Total 71,03 2 87,05
Sol a. cerebri posterior (6) NIHSS:2-7 98,24 2 98,75
Total 98,24 2 98,75
Sol central arterler (8) NIHSS:2-7 23,06 8 14,75
NIHSS:8-14 197,72 3 214,29
Total 70,70 11 126,46
Sag central arterler (9) NIHSS:2-7 70,71 5 70,92
NIHSS:8-14 220,96 1
Total 95,75 6 88,24
Sol a. vertebralis (PICA) (10) NIHSS:2-7 228,33 3 204,14
Total 228,33 3 204,14
Sag a. vertebralis (PICA) (11) NIHSS:2-7 120,49 3 91,33
Total 120,49 3 91,33
A. basillaris (12) NIHSS:2-7 17,14 7 8,71
NIHSS:8-14 63,40 1
Total 22,92 8 18,24
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Verilerin degerlendiriimesinde istatististiksel analiz ile ilgili asagidaki bulgulara
ulasildi;

iki boyutlu (2B) izlem ile infarkt alani arasindaki korelasyon istatistiki olarak
anlamli bulundu (p<0,05, R=0,992**).

Uc boyutlu (3B) izlem ile infarkt hacmi arasindaki korelasyon istatistiki olarak
anlamli bulundu (p<0,05, R=0,950**).

iki boyutlu (2B) izlem ile infarkt skalasi arasindaki korelasyon istatistiki olarak
anlamli bulundu (p<0,05, R=0,249*).

Fakat G¢ boyutlu (3B) izlem ile infarkt skalasi arasindaki korelasyon istatistiki
olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Beyin, merkezi sinir sisteminin bir bélimidir. Ug major alt birime ayrilir; bunlar
beyin sapi, cerebellum ve cerebrum’dur. Cerebrum, cerebral hemisferler ile
diencephalon’u igerir. Bu g¢alismada, klinik ile iligkilendirilen anatomik yapilar bunlar
olmustur. inme (stroke), beyni besleyen damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan
tutuldugu ve sonrasinda iskemi veya kanama nedeniyle beynin bir bdlgesinin gegici
veya kalici olarak etkilenmesine sebep olan tim hastaliklari kapsamaktadir. Beyinde
veya beynin herhangi bir boélgesinde gelisen infarkt beynin boélgesel anatomik ve
fizyolojik 6zelliklerine bagli olarak insan viicudunun fonksiyonlarinda yetmezlige sebep
olmaktadir. Bu hastaliklarda ortaya ¢ikan ndérolojik bulgularin gelismis ydntemlerle
detayll incelenmesi sadece hastaliklarin mekanizmasiyla ilgili degil, ayni zamanda
beyin ve fonksiyonlariyla ilgilli anatomik, fizyolojik yeni bilgilerin kegfedilmesini
saglayacaktir. Ginumuizde ndrobilimde oldukga iyi gelismeler olmasina ragmen birgok
bilinmeyen vardir. Bizim ¢alismamizin amaci, inmeli hasta beyinlerinin radyolojik
goruntulerinde bilgisayar destekli i¢ boyutlu yontemler ile ¢alisarak beynin anatomik ve
fonksiyonel 6zelliklerini tekrar gézden gegcirerek literatlr ile karsilastirmaktir. Bu amagla
105 iskemili hasta beyinlerinin radyolojik goérintlleri bilgisayar destekli osirix
programinda rekonstrukte edilerek 3B gorintileri elde edilmis, infarkt buydklUkleri
hacim olarak ortaya konmus ve infarkt lokalizasyonu 3B olarak tespit edilmistir. infarkt
lokalizasyonlari beyin bolgelerini sulayan arterler ile korele edilmistir. infarkt buyikIigu
ve belli beyin bdlgelerini besleyen damarlara goére beyin fonksiyonlarindaki kayip
iligkilendirilmistir. Beyin fonksiyonlarinin kaybinin tespiti igin ndrolojik bilimlerin

ortaklaga kabul ettigi inme skalasi (NIHSS — National Instute of Healt Stroke Scale)
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kullanilmistir. Bu skala dlnya literatiinde kabul edilmistir (Orgogozo 1991, Bradley

2000). Biz bu skalada toplam 12 ayri parametreyi degerlendirdik (Tablo 3.3).

3B anatomik gériintiileme giinimiizde tipta yaygin olarak kullaniimaktadir. ilk
olarak anatomist Scott Lazonofun gelistirdigi bilgisayar destekli 3B programi “Surf-
Driver” genis kullanim alani bulmustur. 1986 yilinda geligtirilen “Visible Human Project”
ile idam mahkumu erkek bir bireyin vicudu kadavra olarak 1 mm’lik kesitlere ayrilip
fotograflar cekilerek bilgisayar ortamina aktariimis ve Surf-Driver programinda ilk
olarak 3B rekonstriksiyonlari yapiimistir. Bu tlr ¢alismalari daha sonra Kore ve Cin
yapmistir. GunumUzde bilgisayar destekli 3B programlari bilgisayar teknolojisiyle
beraber oldukga gelismistir. Osirix bu programlardan biridir. Osirix programi sadece
Apple-Mac tabanh galismaktadir. Ozellikle tipta radyolojik gorintileme yoéntemlerinin
gelismesi ve 3B teknolojisiyle entegre olmasi daha yeni programlarin Uretilmesini
saglayacaktir. Gunumuzde 3B yontemi ile ger¢cek simulasyonlar (real time) yapilarak
ameliyatlar yapilmakta, hekimler zor ameliyatlarini 3B ortaminda pratik yaparak
gelistirmektedir. Ayni zamanda radyologlar 2B’li goéruntllerde anlamakta zorluk
cektikleri patolojileri 3B ortaminda rahatlikla tespit edebilmektedirler. Tip egitiminde de
3B yontemleri kullaniimaktadir. 3B yontemiyle sanal diseksiyon yapmak mumkundur.
Boylece 2B ile anlasiimasi zor olan anatomik yapilarin 3B hale getirilerek
anlagiimasinin kolaylastiriimasi mimkin olmustur. Bizim ¢alismamizda da ilk defa
olarak beyinde iskemi alanlari 3B ile galisiimis ve beynin anatomik ve fizyolojik

Ozellikleri iligkilendirilmistir.

Calismada, 2B izlem ile infarkt alani arasindaki korelasyon istatistiki olarak
anlamli bulundu (p<0,05, R=0,992**). 3B izlem ile infarkt hacmi arasindaki korelasyon
istatistiki olarak anlamli bulundu (p<0,05, R=0,950**). iki boyutlu 2B izlem ile infarkt
skalasi arasindaki korelasyon istatistiki olarak anlamli bulundu (p<0,05, R=0,249%).
Fakat U¢ boyutlu (3B) izlem ile infarkt skalasi arasindaki korelasyon istatistiki olarak

anlaml  bulunmadi (p>0,05). Bu sonu¢ bize 3B izlemin gugli olarak lezyonun



61

anatomisini ortaya koydugunu fakat klinik bulgularin tam olarak lezyonun
lokalisazyonuna bagli olmadigini, bunun yerine lezyonun bulundugu yer ile beraber
lezyon buyuklugine bagll oldugunu gdstermektedir. Bu bulgu ¢alismamizin en dnemli

sonugclarindan biridir.

Bati toplumlarinda inme insidansi % 0,2'dir. Fakat bu yas, cinsiyet ve irk gibi
Ozellikler ile degisebilmektedir. Biz ¢alismamizda Denizli bolgesini sectik ve kadin
erkek hasta sayisi birbirine esit idi. Yas ortalamasi 66,26 idi. inme igin bu yas
ortalamasi dunyadaki yas ortalamasina yakindir. Turkiye'de inme epidemiyolojisine ait
saglik verileri yoktur. Dlnya literatlriinde bu yas grubu icin cerebral infarktin insidansi

165 — 216/ 100.000 dir (Ozdemir 2008).

inmeye yatkinlk olusturan etkenler risk faktor( olarak tanimlanir. inme’nin alt
tipleri risk faktorinin degistirilebilirligi ve inme ile iligkisi dikkate alinarak siniflanabilir.
Bu faktorleri calismamizin sebebi, faktorler ile beynin ve damarlarin anatomik
dzelliklerini iliskilendirebilmek olmustur.  inme tipi ilk olarak iskemik ve hemorajik
olarak ayrilir. Bu ayrim yapildiktan sonra inme tipleri belirlenir. Biz galismamizda inme
tiplerini en ¢ok gériilenlere gére, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dal’'nin énerisiyle yaptik. inme alt tiplere ayrildi. Bunlar bizim ¢alismamizda
aterosklerotik, kardiyoembolik, lakiner, kriptojenik ve gegici iskemik atak olarak
ayrilmistir. infarkt tiplerini anatomik olarak infarkt biyikligi ve infarkta sebep olan
damarlar ile korele ettik. Bdylece hangi damarlarin hangi risk faktorlerinde ne tip
infarktlara sebep olduklarini ilk olarak tanmimladik. iskemik inmelerin yaklagik olarak
%40’inda kesin tanimlanabilen etyolojik sebep bulunamamakta ve bu olgular kriptojenik
inme olarak adlandiriimaktadir (Wu 2004). Kriptojenik inmelerin bir kismini tespit
edilemeyen paradoksik emboliler (PDE) olusturmaktadir (Yasapa 2005, Desai 2006).
ikinci sirada ise aterosklerotik tip yer almaktadir. Fakat hipertansiyonlu hastalarda
kardiyoembolik tip en fazla gorilen infarkt tipidir (% 33). Aterosklerotik tip ise

hipertansiyonlu hastalarda en sik gorilen ikinci tip infarkttir (% 20). Buradan embolik
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beyin hasarlarinin oldukga ciddi buyik beyin iskemilerine sebep oldugunu séyleyebiliriz
Aterosklerotik tip infarkt, tUm risk gruplarinda en fazla inme sebebi olarak bilinmektedir.
Ayni zamanda bizim hastalarimizda en fazla infarkt alanina sebep olan tiptir. Fakat
kadinlarda ve erkeklerde bu durum farklilik gosterir. Kadinlarda inme erkeklere goére
daha az godrilmesine ragmen bu bizim c¢alismamizda istatistiki olarak anlamli
bulunmamistir. Bu durum mevcut literatlire gére o6strojenin inmeye karsi koruyucu
etkisinin oldugunu dusundirmektedir (Rexode 2010). Buna karsin, aterosklerotik tip
infarkt istatistiki olarak anlamli sekilde az goérulirken kardiyoembolik ve kriptojenik tip
infarkt kadinlarda istatistiki olarak anlamli sekilde fazla gézikmektedir. Bu bilgi bize
direkt ostrojen etkisinin aterosklerotik tip infarktlarda oldugunu kanitlamaktadir.
Literatlirde o6strojenin aterosklerozu engelledigine dair calismalar mevcuttur. Fakat
aterosklerotik infarkt Gzerindeki koruyuculugunu gdsteren bu yaklasimda c¢alisma ilk
defa bizim galismamizda ortaya konmustur. Yine hastalarda risk gruplarina goére infarkt
tiplerinin degistigi ortaya konmustur. *Hipertansiyonlu hastalarda kardiyoembolik infarkt
tipi oldukga fazla goriintrken, aterosklerotik tip ikinci sirada yer almistir. DM ve koroner
arter hastaligi agisindan hipertansiyona benzer sonuglar olsa da kardiyoembolik tip
infarkt ¢cok fazla bulunmamistir. Bunlarin aksine sigara icenlerde aterosklerotik tip
infarkt en fazladir. Bu bulgu literatire uygundur. Fakat bizim c¢alismamiz agisindan
sigaranin diger U¢ major risk faktériine gore aterosklerotik tip infarkta daha fazla etkin
oldugu gdsterilmigtir. infarkt tiplerinin sebep oldugu infarkt alani blyGkIGgu yine dort
major risk faktorlerine gore degisebilmektedir. Bu degisiklikler ilk defa olarak bizim
calismamizda gdsterilmistir. Hipertansiyonlu hastalarda kriptojenik tip digerlerine gére
istatistiki olarak anlamli sekilde kriptojenik infarkt tipinde en fazla infarkt buyukltgtne
sebep olurken diger U¢ major tipte istatistiki olarak anlamh sekilde aterosklerotik tip
infarktin sebep oldugu infarkt buyukligu en fazladir. Bu durum bize hipertansiyonlu
hastalarda kriptojenik tip infarktlarin daha tehlikeli oldugunu gostermektedir. Kriptojenik
tip infarktlar nedeni tam olarak bilinmeyen infarktlardir. Hipertansiyonlu hastalarda bu

tur bir yaklasim hastanin daha ¢ok anatomik 6zelliklerine dayandirilabilir. Bunlar; beyin
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damarlarinin anatomik yapisi, beyin damarlari arasindaki anostomozlarin varlidi, siklig
veya damar duvarlarinin yapisi ile ilgili olabilir. Bu bilgiler 1siginda ileriki ¢alismalarda
kisinin anatomik 6zellikleri tani ve tedavide belirleyici olabilir. Bunlarin yapilabilmesi igin
bilgisayarli nérobilim (compututional neuroscience) ¢alismaya baslamistir. Son 30 yilda
teknolojinin gelismesi ile beraber goriintileme tekniklerine paralel bilgisayar destekli 3B
programlarla insan anatomisi digital hale getirilmistir. Artik ginimuzde digital ortamda
sanal ila¢ deneyleri kolaylikla yapilmaktadir. Daha net ve daha hizli sonuglar
alinmaktadir. insan kendi 6z genetik ve anatomik yapisina uygun tedavi yontemleri az

da olsa gelistirilmistir ve ginimuzde uygulanmaktadir.

Diabetes mellitus (DM)’ta ise kardiyoembolik infarkt siklidi calismada daha fazla
bulunmustur. Ama aterosklerotik infarkt tipi DM’ de en buyuk infarkta sebep olmustur.
Serebrovaskuler hastaliklarin risk faktorleri arasinda DM hipertansiyondan sonra en sik
karsilasilan faktorler arasinda yer almaktadir (Pear 1990). DM’ de infarkt bayUklagu ve

tipinin belirlenmesi literattrde yeni bir bilgidir.

Sigara, infarktin diger bir risk faktéradir. Hemen hemen tim inme risk
faktorlerinin incelendigi genis olgekli calismalarda (Framingham, Cardiovascular Health
Study, The Honolulu Heart Study) sigara iciminin iskemik inme icin kuvvetli bir risk
faktdrt oldugu, diger risk faktorlerine gore dizeltme yapildiktan sonra riski yaklagik 2
kat arttirdigi ortaya konulmustur (Whelton 2002, Manolio 1996). Ayrica sigaranin
hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat arttirdigi belirlenmigtir (Rodriguez 2002). Bizim
calismamizda sigaranin sebep oldugu en sik infarkt tipi yine kardiyoembolik infarkt tipi
bulunmustur (%12). Fakat aterosklerotik infarkt tipi yine en ¢ok yer kaplayan infarkt tipi

olmustur.

Semptomatik ve asemptomatik kardiyak hastaliklar, serbrovaskuler hastaliklarla
glcla bir iligki icinde bulunmusgtur (Chimowitz 1996, Chimowitz 1997). Miyokard

infarktisu AF gelismesi agisindan risk olusturmakta ve kardiyojenik emboli kaynagi
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olabilmektedir. Akut koroner sendrom nadir olarak inme ile iligkilidir (Sen 1998). Bizim
calismamizda Koroner arter hastaliginda en fazla bulunan infarkt tipi kardiyoemboliktir.

Fakat yine aterosklerotik tip hacimsel olarak en genis infarkta sebep olan infarkt tipidir.

Risk faktorleri ve infarkt tipleri infarkt blylUkligu agisindan degerlendirildiginde
hipertansiyon hari¢ tim risk faktorlerinde en ¢ok yer kaplayan infarkt tipi aterosklerotik
tip olarak bulunmustur. Hipertansiyonda ise bu kriptojeniktir. Calismanin tim
bulgularina genel olarak bakildiginda beyindeki infarkt boyutu klinik ag¢idan buyudk
Oneme sahiptir. Gorulmustir ki infarkt buyuklugu arttikca klinik  bulgular
belirginlesmektedir. Tabii ki bu durum iskeminin lokalizasyonuna goére farkliliklar
gOstermektedir. Calismamizdaki énemli sonuglardan bir tanesi, risk faktorleri ve infarkt
tipleri acisindan kadinlarin ve erkeklerin farklilik géstermesidir. Aterosklerotik tip
acisindan erkeklerde ¢ok daha fazla hacimde infarkt gézikirken, kadinlarda daha az
oldugu gorulmastir. Yasam boyu inme gecirme riskinin, herhangi bir yas dilimi dikkate
alinmaksizin, erkeklerde daha fazla oldugu kabul edilir. Bu, hem iskemik, hem
hemorajik inme i¢in gegerlidir (Rexode 2010, Goldstein 2011). Ancak son yillarda
yapilan arastirmalar, kadinlarda da inme riskinin giderek artmakta oldugunu ortaya
koymaktadir. Calismalara gore, orta yasgh kadinlarda, son 20 yilda inme orani 3 misli
artis gosterirken, erkeklerde bu oran sabit kalmistir. Kadinlarda 55-75 yaglari arasinda
yasam boyu inme riski yaklasik %20 iken, erkeklerde bu oran %14-17 arasindadir
(Rexode 2010). Bizim galismamizda literatire uygun sonuglar ¢ikmig, fakat infarkt
boyutu acgisindan erkeklerde kadinlara goére daha blyuUk infarktlar gelistigi goralmastar.
Bu bulgu istatistiki olarak anlamli degildir. Kadinlarda inmenin daha az gorulmesi ve
bizim calismamizdaki infarkt hacminin erkeklere goére daha kiguk olmasi &strojen’e

dayandirilabilir.

Galismamizda ayni zamanda infarkt alanlarindan sorumlu, bu alanlar sulayan
arterler detayl olarak ¢alisiimistir. Her bir arterin infarkt olusturma sikhgr bu ¢alismada

ilk defa olarak saptanmigtir. Sol a. cerebri media en sik infarkta sebep olan arter olarak
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bulunmustur (%20). Bunu sag a. cerebri media izlemistir. A. cerebri media’nin besledigi
beyin bolgelerinin infarktisl, vicudun karg tarafinda motor fonksiyon zayiflidi, duyu
kaybi ve homonim hemianopsia ile harabiyete ugrayan hemisfere gore, konusma
bozuklugu veya spatial algilama bozukluguna sebep olur. Alt ekstremite ile ilgili bdlge
disinda kalan motor ve duyu cortex’i a. cerebri media tarafindan beslendigi i¢in, motor
fonksiyon zayifligi ve duyu kaybi Ust ekstremitenin distali ile yuz boélgesinde daha
belirgindir. infarktiis sol hemisferde ise, motor konugma merkezinin harabiyetine bagl
olarak Broca tipi aphasia ortaya ¢ikar. infarktlis sag hemisferde ise constructional
apraxia (basit resimlerin gizilmesinde zorluk), topographagnosia (bir krokiyi yorumlama
veya yolunu bulmada guglik), sol tarafta asomatagnosia (bir taraftaki vicut kisimlarini
algilayamama) ve vicudun orta hattinin solunda bulunan objeleri algilayamama gibi
spatial algilama bozukluklari goriilebilir (Taner 2002). infarktiisiin akut déneminde,
frontal lobdaki g6z hareketleri ile ilgili sahanin harabiyetine bagli olarak karsi tarafa
konjuge bakista zayiflik ortaya ¢ikar. Bu fonksiyonun, akut dénemi takip eden 1-2 gun

icerisinde dlzelmesinin nedeni bilinmemektedir.

Arteria cerebri media’dan sonra en ¢ok kanayan arter sol derin arterler
bulunmustur (%10). Bunu sag derin arterler izlemistir (%7). Bu dallara “central dallar”
denir. Bu dallar, circulus arteriosus cerebri’yi olusturan arterlerin proksimal
kisimlarindan baslayan ince ug dallardir ve aralarinda anastomoz yoktur. Bu arterler
diencephalon, capsula interna, bazal ¢ekirdekler gibi beynin derin kisimlarinda yer alan
olusumlari besler. Central arterler anteromedial, anterolateral, posterolateral ve
posteromedial olmak Gzere dort grubta incelenir. Bunlardan baska a. choroidea anterior
ve ramus choroidei posteriores adi verilen central arterler de vardir. A. choroidea
anterior'un besledigi bodlgelerin infarktlsinde crus posterius capsula interna’nin
harabiyetine bagli olarak kontralateral hemiplegia ve duyu kaybi; corpus geniculatum
laterale’nin veya radiatio optica’nin harabiyetine bagh olarak kontralateral homonim

hemianopsia ortaya ¢ikar. Central dallar arasinda anastomoz olmadigi ve bunlar daha



66

klcuk bolgeleri besledikleri icin, bu arterlerin tikanikligina baglh olarak gelisen
infarktiisler daha spesifik bulgular verir. Ornegin capsula interna’da sadece tractus
corticospinalis’in infarktist sonucu kontralateral hemiplegia veya thalamus’un sadece
nucleus ventralis posteromedialis ve nucleus ventralis posterolateralis’inin infarktlsu

sonucu kontralateral hemianesthesia gorulebilir (Arinci 2006).

Calismamizda en sik infarktlarda rol oynayan arterlerden Ug¢lncusi a. basilaris
olmustur. A.basilaris ve dallarinin tikanikhidina bagli olarak gelisen infarktisler 6zellikle

beyin sapini etkiler.

Yine sag ve sol a. vertebralis tutulumu %6 dir. Sag ve sol tutulumu esittir.
Buradaki klinik agcidan en énemli dal a. inferior posterior cerebelli’dir. Bu arter klinikte
“PICA” olarak adlandirilir. Medulla oblangata’nin lateral kismi, a. inferior posterior
cerebelli tarafindan beslenir. A. inferior posterior cerebelli veya bu arterin medulla
oblangata’nin lateral kismini besleyen dallarindaki ani tikanikhk, “Wallenberg
sendromu™na yol agar. Wallenberg sendromunda vicudun kontralateral yariminda agri
ve 1sI duyusu kaybi gorulur. Yutma gugligu ve konusma guglaga olur. Bulanti, kusma,
vertigo ve nistagmus nuclei vestibulares harabiyetine baglidir. YUzun ipsilateral
yariminda agri ve 1siI duyusu kaybi meydana gelir. Sempatik liflerin harabiyetine bagl
olarak Horner sendromu gelisir. Cerebellar ataxia gorulebilir. Lezyon geniglerse nuclei
tractus solitarii ve nuclei cochleares etkilenebilir. A. vertebralis’in medulla oblangata’nin
medial kismini besleyen dallarindaki ani tikaniklik sonucu “medial medullar syndrome”

geligir (Elhan 2003).

Calismamizda a. cerebri anterior lezyonlarda en az sorumlu tutulan arterler
olmustur. Fakat klinik ile korelasyonunda literatlirden farkli sonuglara ulasiimigtir.
Literatirde A. cerebri anterior tarafindan beslenen bolgelerin infarktisinde, 6zellikle alt
ekstremitenin distalinde belirgin olmak Uzere, vicudun karg! yarisinda motor fonksiyon

zayifigi ve duyu kaybinin alt ekstremitenin distalinde daha belirgin olmasinin nedeni,
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bu bdlge ile ilgili motor ve duyu cortex’inin sadece a. cerebri anteriordan beslenmesi,
alt ekstremitenin daha proksimal kisimlari ile ilgili cortex bdlgelerine ise a. cerebri
media’dan da kiguk kollateral dallarin gelmesidir. A. cerebri anterior tarafindan
beslenen bolgelerin infarktisiinde, lobulus paracentralis’te mesane ile ilgili motor ve
duyu bdlgelerinin lezyonuna veya daha o6n tarafta bulunan, mesane bosalmasinin
inhibisyonu ile ilgili bdlgenin lezyonuna bagh olarak gelistigi dusandlen, Uriner

inkontinans da gorulebilir (Taner 2002).

A. cerebri posterior'un besledigi beyin bolgelerinin infarktisinde, lobus
occipitalis'teki harabiyete bagli olarak, kontralateral homonim hemianopsia geligir.
Ancak bu hastalarda, polus occipitalis'teki santral (macular) gérme ile ilgili bdlgeye a.
cerebri media’dan da kollateral dallar geldigi igin, santral gdrme genellikle etkilenmez.
A.cerebri posterior’daki tikaniklik arterin proksimal kisminda ise, buradan ¢ikan central
dallarin besledigi bolgelerde de infarktis gorilur. Bu durumda thalamus’taki harabiyete
bagli olarak kontralateral vicut yariminda duyu kaybi, spontan agri ve dysesthesia
(thalamic pain syndrome); tractus corticispinalis’in harabiyetine bagh olarak
kontralateral hemiparesi; tractus dentatothalamicus harabiyetine baglh olarak
kontralateral ataxia; nucleus subthalamicus’taki harabiyete bagl olarak kontralateral
tarafta hemiballismusus; nucleus nervi oculomotorii harabiyetine bagl olarak bu

nucleus tarafindan inerve edilen g6z kaslarinda paralizi gorulebilir (Taner 2002).

Yine literatirde ilk defa olarak damarlarin sebep oldugu infarkt buyuklugu
calismada karsilastiriimistir. Sag a. cerebri media hacimsel olarak en genis infarkta
sebep olan damardir. Bunu sol a. cerebri media izlemistir. Sol a. vertebralis, bunu
takiben sag a.vertebralis yine derin arterler (central arterler)’le beraber en ¢ok infarkt
hacmine sebep olan arterlerdir. Bu sonuglar klinik bulgularin mekanizmalarinin

aciklanmasi igin temel teskil edecektir.
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Hastalarin biling dlzeyleri, arterlerin sulama alanlariyla korele edildiginde sol
a.cerebri media infarktlarinda genellikle biling kaybi goériimemistir. Sadece 4 hastada
hafif biling kaybi saptanmaktadir. Bu hastalarda hafif biling kaybinin sebebinin infarkt
blydkligl ile dogru orantih oldugu saptanmistir. Sag a. cerebri media’nin sebep
oldugu infarktlarda ise biling kaybi kuguk infarkt buyUkliginde normal olmasina
ragmen infarkt bOyUkliGginin artmasiyla komaya kadar giden biling kaybi gériimustar.
Biling kayiplarinda sag lobun daha hassas oldugunu soéyleyebiliriz. Ayni zamanda
infarkt buyuklugu biling kaybinda belirleyicidir. Sad ve sol a. cerebri anterior ve
posterior ile ilgili infarkt alanlarinda biling ile ilgili higbir kayip saptanmamistir. Fakat sag
ve sol central arterler ile basiller arter'in sebep oldugu infarktlarda hafif biling kaybi
g6rilmustir. Sonug olarak, biling icin a. cerebri media’nin suladi§i genis alanla beyin
sapini sorumlu tutabiliriz. Biliyoruz ki bilingten formatio reticularis sorumludur. Formatio
reticularis tUm merkezi sinir sistemi’ne dagilmistir. ARAS (ascending reticular activating
system) tarafindan elektriksel olarak kontrol edilir (Arinci 2006). Bizim calismamizda

tek komatoz biling durumu sag a. cerebri media’nin sebep oldugu infarktta gordlmustur.

Oryantasyon — iki komut bulgularinda ise yine guglu olarak sol ve sag a. cerebri
media sorumlu tutulmustur. Bunlarla beraber central arterler ve basillar arterlerde de
komuta oryantasyon bozulmustur. Burada aslinda assosiasyon merkezleri
degerlendiriimistir (Elhan 2003). Sag ve sol parietofrontal lob lezyonlarinda komuta
oryantasyon’da bozulma belirgindir. Bu sonuca gore capsula interna ve beyin sapinin

bolumlerinin de komutlara oryantasyonda gorev aldigi sOylenebilir.

GO0z hareketleri (bakis)'nden lobus frontalis, cerebellar ¢ekirdekler ve vestibular
cekirdekler sorumlu tutulur. Colliculus superior, bas boyun hareketlerinin g6z
hareketleriyle uyumunu saglayan 6nemli bir merkezdir (Gdévsa Gokmen 2003). Bu
calismada g6z hareketlerinin yine frontoparietal lob tutulumunda 0&zellikle sag
tutulumunda ve beyin sapi tutulumunda bozuldugu saptanmistir. Bu bulgular literattrle

uyumludur.
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Nervus opticus hasarlarinda ayni tarafta tam gérme kaybi, chiasma opticum
hasarlarinda heteronium yarim gérme kaybi, tractus opticus yaralanmalarinda
homonium yarim gérme kaybi, radiato optica lezyonlarinda ¢eyrek gérme kaybi ve son
olarak lobus occipitalis lezyonlarinda yarim goérme kaybi gorulir (Moore 1999).
Calismada infarkt buyukligune bagh sag ve sol tim cerebral arterlerin suladigi

alanlardaki infarkta bagli olarak gorme kayiplari tespit edilmigtir.

Nervus facialis motor aktivite muayenesi en bariz klinik gdsteren semptom
olmustur. Ozellikle sol a. cerebri media'nin sebep oldugu infarktlarda belirgin klinik
gOstermistir. Bunun sebebi, yiz homonculusunun sol tarafta genis yer tutmasi, bu
yuzden kolay etkilenmesi olabilir. Yine capsula interna, basal damarlardaki hasar
acisindan sorumlu tutulabilir. Ozellikle beyin sapini sulayan damarlarin sebep oldugu
infarkt alanlarinda bir ylz yarisinin tamamen felci, bu infarktin periferik sinirleri
etkiledigini kanitlamaktadir. Bu bulgular yiz felci icin literatirle uyumludur (Thieme

1998).

Sag ust ekstremite motor aktivite bulgularinin, 6zellikle sol a. cerebri media’nin
suladigi alanlardaki infarktlarda gorulmesi bize vicudun sag yarisini sol hemisferin
kontrol ettigini kolayca gdstermektedir. Buradaki ilging olan bulgu, sag st ekstremite
motor bozukluklarinin infarkt blydkligine bagh sag hemisferdeki infarkt sonucu da
olustugu gosterilmistir. Bu da capraz yapmadan inen motor sinir liflerinin oldugunu
gostermektedir. Yine sol central arterlerin suladigi alanlardaki infarktlarda sag ust
ekstremitede onemli bozukluk saptanmistir. Bu bozuklugun capsula interna’daki
tutulum oldugu dusunulmektedir. Burada ilging olan vicut sag ust ekstremitedeki
bulgularin sol capsula interna tarafindan kaynaklanabilecegini séylemektir. Clnkl inen
yollar henliz decussatio pyramidorum’da ¢apraz yapmamistir. Beyin sapi’'ni sulayan
alanlardaki infarktlardan olusan klinikten mesencephalon’'un pargasi crus cerebri
sorumlu tutulmustur. Klinik bulgularin sol Ust ekstremite motor aktivitesinde az olmasi,

bize dominant hemisferin varligini kanittamaktadir.
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Ekstermite ataksisi genellikle basal ¢ekirdeklerin lezyonlarinda gérular (Williams
1989). Calismamizda infarkt alani olmayan hastalarda da ataksi tespit edilmistir. Sag
ve sol a. cerebri media, sol basal arter ve beyin sapi’ni besleyen arterlerin sulama
alanlarinda goérilen infarktlar sonucu sadece birer hastada ataksi goéruldd. Bu sonug
bize 6nceki bilgilerimize gore ataksinin anatomik lokalizasyonel bir fonksiyondan ziyade

bir néromediator fonksiyonu oldugunu dislndirmektedir.

Sensorial durum, nérolojik muayenede en ¢ok kontrol edilen parametrelerden
biridir. Bu ylzden bizim c¢alismamizdaki sonuglar literatirle hemen hemen parelel
cikmistir. Ozellikle sag ve sol a. cerebri media'nin sulama alanlarindaki infaktlarda
barizdir. Not edilmesi gereken durum infarkt olmayan/saptanamayan hastalarda da

norosensorial hafif kayiplar saptanmistir.

ihmal (neglect), degerlendiriimesi zor bir parametredir. Sol a. cerebri media’nin
suladigl alandaki infarktta bir hastada, sag a. cerebri media’nin suladigi alandaki
infarktta U¢ hastada ihmal saptanmistir. Diger arterlerin suladidi alanlarin higbiri

sorumlu goértlmemistir.

Artikulasyon bozuklugu, hemen hemen tim arterlerin suladidi alanlarindaki
infarktlarda tespit edilmistir. Bu sonug gdéstermektedir ki telaffuz tim beyin bdlgeleriyle
hemen hemen ilgilidir. Hatta buna ¢alismamizin sonucuna gdre sol a. cerebri posterior

da katilmigtir.

Dil, ndrolojik muayenede kognisyon agisindan en c¢ok degerlendirdigimiz
parametredir. Konusma merkezi insanda % 90 sol lobdadir. Dominant hemisferi sag
tarafta olan insanlarda da konugsma merkezi’nin sol lobda oldugu anlagiimistir. (Moore
1999). Bu galismanin sonuglari tam olarak 6nceki bilgileri desteklemektedir. Hemen
hemen tim hastalarda sol a. cerebri media tutulumu vardir. Fakat yeni olan bulgu

dil'deki bozuklugun yine infarkt buyukligune bagh oldugudur.
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infarkt skalasi, infarkt bilyiikliigii ve damarlar arasindaki iliski incelendiginde en
onemli kriterin infark buyukligu oldugu bu ¢alismanin sonuglarindan biridir. Ayrica sol
ve sag frontoparietal loblarin beyin fonksiyonlarinda belirgin lokalizasyon olmasi diger

bir sonuctur.

Beyin alanlarindaki 3B degerlendirme, inme hastallk mekanizmasinin
anlagiimasina ve beyin fonksiyonlarinin vicut fonksiyonlari ile iligkisinin anlagiimasina
buyuk katki saglamistir. Bu calismanin sonuglari bagka calismalar igin dnemli bir

kaynak olacaktir.
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6. SONUGLAR

iskeminin 3B degerlendirmesi, bize 3B izlemin gliclii olarak lezyonun anatomisini
ortaya koydugunu fakat klinik bulgularin tam olarak lezyonun lokalisazyonuna bagli
olmadigini, bunun yerine lezyonun bulundugu yer ile beraber lezyon buyuklugine bagli
oldugunu goéstermektedir. Bu anlamda infarkt blyUkliglu énemli bir parametredir. Bu

bulgu ¢alismamizin en dnemli sonuglarindan biridir.

Pamukkale Universitesi Tip Fakulltesi’ndeki hastalardan alinan 6rneklem, risk
faktorleri ve infarkt tipleri agisindan goérulme sikligi olarak literatire benzer sonuglar
bulunmustur. Fakat risk faktorleri ve infarkt tipleri agisindan infarkt blyUkIugu ilk defa
bu calismada yer almistir. Risk faktorleri ve infarkt tipleri infarkt blyukligu agisindan
degerlendirildiginde hipertansiyon hari¢ tim risk faktdrlerinde en ¢ok yer kaplayan
infarkt tipi aterosklerotik tip olarak bulunmustur. Hipertansiyonda ise bu kriptojeniktir.
Calismanin tum bulgularina genel olarak bakildiginda beyindeki infarkt boyutu klinik
acidan buyudk éneme sahiptir. Gorulmugstir ki infarkt blyUkluga arttikca klinik bulgular
belirginlesmektedir. Tabii ki bu durum iskeminin lokalizasyonuna goére farkliliklar

gOstermektedir.

Calismamizdaki dnemli sonucglardan bir tanesi, risk faktorleri ve infarkt tipleri
acisindan kadinlarin ve erkeklerin farklilik géstermesidir. Aterosklerotik tip agisindan
erkeklerde ¢ok daha fazla hacimde infarkt gbézukurken, kadinlarda daha az oldugu

gOrulmastar.
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Sol a. cerebri media inmeden sorumlu en yuksek orandaki arter bulunmustur. Sag
a. cerebri media, sol central arterler, sag central arterler, a. basilaris, a. vertebralis’ler
ve a. cerebri anterior’lar sirayla birbirini takip eden arterlerdir. A. cerebri posterior en az
etkilenen arter olarak bulunmustur. Fakat en blylk infarkt hacmine sebep olan arter

sag a. cerebri media bulunmustur.

Arterlerin - sorumlu oldugu infarkt alanlari ile klinik bulgular beraber
degerlendirildiginde, semptomlarin literatirdeki gibi tam olarak anatomik lokalizasyonla
iligkilendirilemedigi fakat infarkt buyudkligu arttikga klinik belirtilerin - belirginlestigi
saptanmistir. infarktta en hassas bulgularin n. facialis’e bagli bulgular ile konusma

merkezine bagli bulgular oldugu saptanmistir.

Bu calismanin sonuglari, infarkt lokalisazyonu ve infarkt blydkligu ile klinik
bulgularin her zaman ayni korelasyonu vermeyecegini gostermistir. Kigiye Ozel
Ozellikler, kisinin hastaliklara gore verdigi cevaplar degistirebilmektedir. Sinir sitemi igin
de ayni sonuglarin gegerli oldugu goéralmusutr. Bu durum kigiye 6zel tedavi prensibini

desteklemektedir.
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