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1. GIRIS

Serebrovaskiiler olay (SVO) diinyada en sik kargilagilan nérolojk sorundur(1).
Genel hastanelerde nérolojik hastaliklarin en az %50’ sini olusturur. Kalp hastaliklan
ve kanserden sonra 6lim nedeni olarak tginci sirada,ozirliiliikte ise besinci sirada
yer almaktadir(2,3). SVO geciren hastalarin biiyik ¢ogunlugu yasamlarim idame

ettirebilecek diizeyde iyilesirler.

SVO sonrasi Kklinik olarak gozlenen norolojik fonksiyonun spontan
lyilesmesim  agiklamak  i¢in  ¢esith  mekanizmalar  6ne  sirilmistir.
(4.5.6.7.8.9,10,11,12,13) Bu mekanizmalar genellikle 2 biyiik kategoriye ayrilabilir.
Birinci mekanizma 3-6 ay iginde lokal zararli faktorlerin rezoliisyonu ile agikalanan
erken spontan iyilesmedir. Bu stre¢ lokal 6demin rezoliissyonunu.lokal toksinlerin
rczorbsiyonunu,lokal  sirkilasyonun  diizelmesimi, parsiyel olarak hasarlanmis

iskemik noronlarin iyilesmesini igerir.

Ikinci mekanizma beyin hasarindan sonra erken veya geg iyilesmede yer alan
noroplastisitedir. Beyin plastisitesi kavrami yapisal ve fonksiyonel organizasyonu
modifive etmek igin sinir sisteminin yetene@ini anlaur. Plastisitenin iki mantikh
agiklamasi veni sinaptik baglanularin kollateral tomurcuklanmasi ve énceden var
olan latent fonksiyonel yollarn ortaya ¢ikmasidir.  Plastisitenin  diger
mekanizmalari;hasarlanmamig ihtiyag fazlasi noral aglar tarafindan fonksiyonun
ustlenilmesini,diasizisin ~ geri  donebilirligini,denervasyon siipersensitivitesini  ve

kesilmig noronal aksonlarin yemiden proksimal dallanmasini igerir.(15)

Plastisiteyi gosteren deneysel kamitlar eksternal etkenler ile degistirilebilir.
Bunlar farmakolojik ajanlar,elektrik sitimiilasyonu ve gevresel maniplasyonlardir.
(16) Bu fenomen rehabilitasyon uygulamalanmn etkinligi igin  6nemlidir.
(5.6.7.10.14)

Egzersiz hemipleji rehabilitasyonunun en Gnemli boliimiidiir. (16) Uzun
yillardir egzersizin hemiplejiye ait komplikasyonlan onlemede ve rehabilitasyon

suresini kisaltmada ¢ok etkin bir ydntem oldugu bilinmektedir.(18)



Cahismamizda serebral iskemiye bagli hemipleji geciren vakalarda hemiplejik
list ekstremitede vaptirilan pasif el parmak hareketlerinin beyin kan akiminda yaptig

degisiklikler ve bu degisikliklerin rehabilitasyon siirecine katkisi incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Olay (SVO)

2.1.1. Tanim

SVO diinyada en sik kargilagilan norolojik sorundur. Genel hastanelerde
norolojik hastaliklarn en az %50’ sini olusturur.(18) SVO ile inme aym anlamda
kullanihr. SVO ani veya hizh baslangich vaskiiler kokenli ve en az 24 saat siiren

norolojik bulgu ve belirtilerin ortaya ¢ikti@1 klinik bir sendromdur.(19)

SVO’ nun en ¢ok goriilen bulgusu olan hemipleji veya hemiparezi lezyonun
kargindaki wviicut yansinda istemli hareket ve duyu kaybi ile seyreden klinik
tablodur.(20)

SVO’ lanin klinik gorinimii son derece farkhdir. Ornegin ani baslayun
nonkonviilsif fokal norolojik defisit igin strok terimi kullaniimaktadir. Cok ciddi
fokal ndrolojik defisitte hasta hemiplejiktir ve tistelik komaya bile girebilir.

SVO’ da rehabilitasyonun amaci hastalarin kisisel ve toplumsal islevini en tst

diuzeye ¢ikarmaktir. Hemiplejide spontan iyilesme kadar rehabilitasyona bagh olan

iyilesme de oldukga etkilidir.

Rehabilitasyona ne kadar erken baglanir ise rehabilitasyonun basansi o kadar

artar ve olabilecek komplikasyonlar 6nlenmis veya en az diizeye indirgenmis olur.
(21.22,23.24)

2.1.2. Epidemiyoloji

inme diinyada en ciddi nérolojik sorun olup,kalp hastaliklilan ve kanserden
sonra Olim nedeni olarak tglincii,morbidite yoniinden birinci sirada yer almaktadir.
(2,3) Insidans yapilan arastirma yonteminin giivenilirligi toplumsal yap: ve yas ile
iliskilidir. Ornegin ABD’ de yida ortalama 400000 kiside SVO ortaya
¢iktigi;bunlardan 150 000° inin yasamumi yitirdigi saptanmustir. 1996 wyilinda
Amerika’ da 6len 159.942 kisinin primer 6liim sebebi SVO’ dur.(14)



Kannel ve Woll" un vyaptigt 20 wyil suren Framingham g¢ahsmasinda.
aterosklerotik serebral infarktlanin vasla birlikte her iki cinste arttig.fakat 55
vagindan once erkeklerde kadmlara gore fazla gorildugii tespit edilmigtir. 55

vagindan sonra insidansin her iki cins i¢in egitlendigi gorulmistir. (26)

SVO insidans! ilkeden llkeye degismekte ve kadin/erkek oram farkhliklar
gostermektedir.  Japonya’da SVO insidanst her 1000 kiside erkeklerde
3.94 kadinlarda 2.52 olarak hesaplanmustir.(27) Italya’da yillik insidans her 1000
kiside erkeklerde 2.48 kadinlarda 1.99 olarak bulunmustur.(28,29,30) Insidans her iki
cinste yasla iligkili olarak giderek artmaktadir. 55 yasin lizerinde her on yas igin
insidans iki kat artar. Ornegin prevelans 45 yasin altinda yaklasik 66/100 000 iken

65 yasin lizerinde bu oran 5063/100 000" e yiikselmektedir.(31,32)

SVO" nun yiiksek prevelansi sakath@in agr olusu ve toplumdaki vash
kisilerin  sayisindaki artis  hemiplejik  hastamin  rehabilitasyonunu  oncelikli

kilmaktadir.(14)

2.1.3. Risk Faktorleri

Bir ¢ok faktor SVO’ ya egilimi artinr. Bunlarin en 6nemlileri hipertansiyon
ve diyabettir.(20) Hipertansiyon iskemi ve kanamaya bagli olarak SVO igin buyiik
olgiide tedavi edilebilir risk etmenidir. llerlemis hipertansiyon orta serebral arter
tikarukliginin  gelismesinde rol oynar. Risk kan basincimin diizeyi ile iligkilidir.

Onceden SVO gegirenlerin tekrar SVO gegirme olasihdi yiiksektir. (33,34,35)

Klinik bulgu veren diyabet 6nemli bir risk etmenidir. Diyabetik hastalar ayn

yas grubundaki diyabetik olmayanlara gére SVO’ ya iki kat daha yatkindir. (36)

Kolesterol yitksekligi,sigara igme.,koroner kalp hastah@ikonjestif Kkalp
yetersizhigi,sol ventrikill hipertrofisi,atriyal fibrilasyon diger risk faktorleri arasinda

sayilmaktadir. (3,37)



Tablo 1. SVO lgin Risk Faktirleri

Tedavi Edilemeyenler

Tedavi Edilebilir veya
SVO Riski Azaltilabilir

Kesin Olmayan Risk
Etmenleri

Yas ve cins

Hipertansiyon

Yiiksek kolesterol

Pozitif aile dykiisii

Kardiyak komorbidite

Sigara igmek

Irk Gegici iskemik ataklar Alkol kullanmak
DM Yiiksek hematokrit Oral kontraseptif
Gegirilmig SVO Orak hiicreli anemi Fiziksel inaktivite

Semptomsuz karotis yirti3

Hipertansiyon

2.1.4. Patolojik Anatomi ve Etyopatoloji

Beyin viicudun en hassas organlarindan biridir. Beden agirh@inin %2’ sini
olusturur. Kalp her atiginda perifere pompalanan kamin yaklastk 1/5° ini kullamr.
Eriskin bir insan beyninin iglevini siirdirebilmesi i¢in dakikada 500-600ml oksijen
ve 75-100mg glukoza gereksinim vardir. Beyin dokusunun oksijen ve glukoz
depolama  ozelligi olmadigindan beyin dolaggminda  6-10  saniyelik  bir
duraklama,geriye doniiglii noronal metabolik bozukluk ve biling yitimine yol agar.iki
dakika i¢inde beynin tiim aktiviteleri kesilir ve bes dakika sonra geriye doniigsiiz

beyin dokusu yikimi ortaya ¢ikar.(38)

Beynin anterior dolagimim karotis arterin ana dallan olan anterior ve medial
serebral arter, posterior dolagimi ise vertebrobaziller ve posterior serebral arter
saglar. Bu iki bolgedeki strokun patogenezini tammlama c¢alismasitedavisi ve
prognozu genel olarak farkhdir. Anterior ve posterior iskemi arasindaki farki
belirlemeye yarayan belirti ve bulgu ¢ok azdir. Strokta gorilen farkh klinik
sendromlar serebral korteksteki farkh alanlanin lezyonundan ileri gelir. Orta serebral
arter kortekste en genis alammn dolagimini saglar. Bu alan g¢ok farklt viicut
islevlerini kontrol eder. Strokta en gok orta serebral arter etkilenir ve tipik hemiplejik
gorinim ortaya gikar. Ust ekstremitede fel¢ alt ekstremitedeki felgten daha
belirgindir . Ote yandan strok biyilk ¢ogunlukla (%80) karotid dagihmindan
meydana gelir. Bunun sonucu yiizii de igine alan kol ya da bacak ile birlikte viicudun

bir yansinda hafif bir zayifhiktan tam felce kadar degisen bir klinik goriiniim ortaya




cikar. Cogu kez uyusukluk ve duyu yitimi tabloya eslik eder. Afazi, dizartri,bas
agris1 ve gorme alam bozuklugu da bulunabilir. Anterior serebral arter lezyonunda

ise korteksin dolasimi ile ilgili olarak felg alt ekstremitede belirgindir.(38)

Vertebrobaziller sistemdeki SVO’ lar daha az siklikla olusur. Bu durumda
beyin ve omurilik arasinda afferent ve efferent yollanin baglantisi kesilir. Denge ve

koordinasyon bozulur, dolay:s: ile rehabilitasyon da zorlagir.

SVO’ nun nedenleri iskemik ve hemorajik olmak izere ikiye aynlabilir. Tiim
stroklarin %85" iskemik %15’ i hemorajiktir.(38) Bunlarin her birinin etyolojisi tam
olgiitleri ve laboratuvar bulgulan tedavisi ve prognozu farklidir. SVO’ nun farkh
tiplerinin  sikhgmi belirlemek gigtir. Klinik tam her zaman dogru olmavabilir ve
klinikte gogunlukla akut strok ve oliimle sonuglanmayan olgular gorilir. Otopsi
serileri dogasi kesin saptanamayan Ozellikle infarktlar olmak iizere bir cok eski

vaskiiler lezyonu kapsar. Genel olarak infarktlarin hemorajiye oram 4/1° dir. (38,39)

2.1.5. inmenin Patofizyolojik Siniflamasi (38)

A-iskemik inme B-Hemorajik inme
1. Trombotik 1. Intraserebral

2. Embolik 2. Subaraknoid

3. Lakiiner

Trombotik inme

Iskemik SVO’ nun en yaygn tipidir,tim iskemik serebrovaskiiler
hastaliklarin %40’ 1m olugturur.(40) Trombotik inmeler genellikle bir aterosklerotik
plak izerine bir tromboz eklendiginde gelisir. Trombotik oklizyon yavas yavas
ortaya ¢ikar ve norolojik defisit yavag gélisi'r: Karotid ve orta serebral arter
hastahginda bulgular gecici uyanct ataklar, monokiler korliik, hemipleji,

hemianestezi, konusma ve dil bozukluklan ile konfiizyondan olusur.

Vertebrobaziller sistemdeki prodrom belirtiler bas doénmesi epizotlar,
diplopi,uyusukluk,bir ya da her iki gorme alamnda gorme bozuklugu ve dizartri

seklindedir. Bu tipteki gegici iskemik ataklar birkag dakika ile birka¢ saat kadar

6 7.C. YOKSEKOGRETIM KUK
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siirer. Ateroskleroz genel olarak biyiik damarlan tutar.buna bagh olarak trombotik
inmenin mevdana getirdigi iskemi vayilma egilimindedir. Bu da hastamin durumunu

kotilestinr. (20)
Embolik inme

Kalp kikenli serebral embolinin birincil nedeni kalpte olusan trombozdur.

tiim inmelerin yaklagik %30’ unun nedeni embolidir.(41)

Embolik inme trombosit,fibrin ve kolesterol, yag, tiimor hicrelen ya da hava
cmbolisi, damar c¢eperinden  kopan  hematojen  materyalin - pargalarindan
kaynaklanabilir. Emboliye bagli beyin arterinin tikanmas: durumunda nérolojik iglev
yitimi ani ve hizhdir. Cogu kez tek ve ani bir atak ile genelde uvanik ve aktif bir
hastada maksimal norolojik defisit gelisir. Az da olsa ilerleyici inme tipinde (% 10)

bir baslangi¢ olabalir.

Kardiyojenik sercbral emboliler aterotrombotik inmclerin tersine  aktivite
veya efor sirasinda parcaciklanin yer deistirmesine bagl gelisebilmektedir. Yataktan
kalkma en tehlikeli andir. Emboli ¢ogu kez distal ve kiigiik kortikal damarlan tikar.
Kardivojenik embolide kortikal yerlesimli infarktlar kural gibidir. Buna bagh olarak
afazi ve nobetler ortaya ¢ikar. Enfarktisli beyin bolgesi yiizeysel ve kiigiik olabilir.
Buna karsin kortikal fonksiyonun oneminden dolayr hastanin gunliik yasam

aktivitelerimi biiyiik Ol¢lide etkiler.(20))
Lakiiner inme

Lakiiner infarktlar tim iskemik inmelerin yaklasik %25’ ini kapsar.(42)
Lakiinler ortalama bes mm c¢apinda trabekile,ufak kistik skarlardir. Olagan
yerleri:Beyin sapi kapsiila interna,korona radiata ve ponstur. Sessiz lakiiner lezyonlar
serebral dolasimin azalmasi ile yakindan iligkilidir ve semptomatik SVO igin 6nemli
bir etmendir.(43) Klasik anlamda 4 temel lakiiner inme vardir. Bunlar:Piir motor
inme,piir sensoryal inme,ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromudur.
Lakuner infarktlarin prognozu iyidir. Diizelme siklikla tamdir ve diger inme tipleri
ite karsilastinldiginda norolojik sekel riski enderdir ve mortalite insidans1 ¢ok
dissiktiir. (44) '



Hemorajik inme

Beyin dokusunda gelisen bir arteryel kanamadir ve tiim inmelerin %10’ unu
olusturur.(38) Hipertansif hastalanin beyinlerinde delici arterlerde lipohyalinozis ve
mikro anevrizmalar bulunur. Bunlann hipertansiyon ile gelistigi kabul edilir.
Arteryel yerlesimlerin bazal ganglionlar,kapsiila interna ve talamusta yerlesimi siktir.
Hipertansiyon delici arteriolleri yirtip kanamaya neden olur. Kanama bazal
ganglion,internal kapsiill bolgesi ve beyin sapinda meydana gelmeye egilimlidir.
Hemipleji,hemisensoryel kayip ve gorsel alan defektleri gibi subkortikal bulgular

daha sik goriilir. Mental durum degisikligi de olur.

Hemorajik inmenin prognozu iyi degildir. Hastalarin %30-40" 1 bir ay icinde
vasamlarim yitirir. Hastalarda fonksiyonun geri donisi yavasur. Orta derecede

sakathkla hasta yillarca vasar.(20)

2.1.6. Beyindeki Motor Merkezler
Serebral Korteks

Istemli hareketlerin programlanmasi ve uygulanmasinda onemli bir rol
oynamaktadir. Gerekli uyarilann periferik sinir sistemine iletilmesini saglayan
kortikospinal ~ ve  kortikobulber ~ sistem  korteksteki ilgili  alanlardan

kaynaklanmaktadir.

Istemli hareketleri doguran impulslar serebral kortekste paryetal lobtaki gyrus
presentralisin arka yansindaki Brodmann tarafindan tammianan 4.alanda bulunan
Betz hicrelerinden kaynaklamir. Silvius fissurasinin derin biliimiinde frontal lobun
alt tarafinda fissura lingualisin kuyrugunda ve ayak bolgesinde 3.motor alan vardir.

2. ve 3. motor alanlara ek motor alan denir.

Sensoriomotor korteks serebral korteksin kas hareketini kontrol etmek igin bir

arada ¢alisan motor ve duyusal olmak lizere tim kisimlan igin kullamlan bir terimdir.

Inen yollarin temelini olusturan sinir liflerinin biiyiik bir kismi sensoriomotor

korteksin 2 alamndan kaynaklanmaktadir.

Bunlardan ilki ve en 6nemlisi primer motor korteks olup,digeri ise premotor

alandir. Sensoriomotor kortekse ait diger alanlar ise frontal lobun yizeyinde



korteksin iki hemisfer arasinda katlandigi yerde yer alan tamamlayict motor korteks,

somatosensoryel korteks ve paryetal lob baglantih korteksidir.
Primer Motor Korteks

Kaslar ile direkt anatomik ve fonksiyonel iligkisi olan ve istemli hareketlerin
normal performansi igin gerekli olan korteks alamidir. Buradaki néronlar primer
olarak ayn ayn kas gruplanmn hareketi ile iligkilidirler. Ornegin tek bir parmagmn
hareketinden sorumlu noronlar belli olup bunlar bir arada toplanmislardir. Presentral
gyrusta Brodmann’ n 4.alaninda yer alan primer motor korteks viicuttaki kaslarin
somototopik  bir temsilidir. Ustten yana dogru gidildikce sirasi ile ayak
parmaklari,ayaklar,bacak govde kollar,eller,el parmaklari,boyun ve yiiz kaslar ile
ilgili noronlar siralamirlar. Her bir alamin buyiklagi,o vicut bolgesinden sorumlu
olan noronlarin sayisi ile oranth olarak degismektedir. Sonug olarak el ve yiiz iie
ilgili kortikal alanlar en geni§ alanlardir. Bu alanlanin buyukliugi, bu iki bélgedeki
motor kontroliin ¢ok iyi diizevde olmasini saglayan faktorlerden birisidir. Bir kasin
fonksiyonu ne kadar hassas ise kortikal noéronlar ile kasin motor iiniti arasindaki
iligki de o kadar artmaktadir. Ancak en iyl motor kontrolde bile motor néronlara
input konverjansi vardir ve bu sayede de bir kortikal néronun kaybedilmesi hicbir

zaman o bolgedeki motor noron kaybina neden olmaz.
Premotor Alan

Daha ¢ok hareketlerin programlanmas: ile ilgili korteks alanlandir. Kortekste
on alanlara dogru gidildikge premotor alana gelinir ki bu alan daha komplike motor
fonksiyonlar ile ilgilidir. Ornegin bir hareketin kuvvet veya hizindaki degisiklik,bir
eylemden digerine gegis,viziiel kontrol veya sozli uyaniya yamit olarak bir hareketin
olusturulmas: iki elin koordinasyonu ve bir ¢ok hareket sirasinda gerekli postiiral
destegin saglamasi gibi motor islevlerde bu korteks alam iglev goriir. Premotor alan
aym zamanda serebral korteksten ve beynin diger bolgelerinden gelen bilgilerin
primer motor kortekse ya da direkt olarak inen yollara iletiimesinde de rol ahr. Bu
iletilen bilginin bir kismi viicudun uzaydaki pozisyonu ve hedeflenen hareket icin
viicudun yonlendirilmesi gereken dogrultuyu belirlemek iizere,duyu sistemlerinden

gelen uyarilann toplandi@ paryetal lob baglant: alanlarindan gelir.



Tamamlayic1 Motor Korteks

6.alanin medialinde yerlesim gostenir. Korteksteki bu alandan da primer
motor kortekse uyanlar gitmektedir. Temel olarak motor siranin programlanmasi ile
ilgili motor alandir. Lezyonlarinda kompleks aktivitelerin uygulanmas: ve bimanuel
koordinasyonda zorluklar oldugu gozlenmistir. Hareketler kompleks oldugunda ve

bir plan gerektiginde devreye girdigi dusiiniilmektedir.(45)
Posterior Paryetal Korteks

Somatosensoryel korteks ve paryetal lob baglanti korteksi burada bulunur.
Somatosensoryel, viziiel,vestibiiler ve isitsel veriler bu alanda toplanir.
Somatosensoryel alannin lezyonlarinda hareketlerin  Ogrenilmis siralanmalarinda
bozukluk olusmaktadir. Paryetal lob ile ilgili alanlar isc cllerin hedeflenen obieye

yoneltilmesi ve cl-g6z koordinasyon gibi iglevler tagimaktadirlar. (45,46.47.49,50)

2.1.7. Korteksin Fonksiyonel Aianian

Insan beyninin korteksinde 6yle alanlar vardir ki diger alanlarin veya
hemisferin timiinin yardimi olmadan ¢alisamaz. Bununla birlikte farkh alanlarnn
histolojik yapilan liflerin dizilim sekilleri ve myelinizasyonu ile ilgili ¢alismalarin
van sira amelivat esnasinda belirli beyin bolgelerinin ¢ikariimasi lokal anestezi
altinda korteksin belirli bolgelerinin uyarilmasi veya hayvanlarda yapilan deneyler
belirli alanlarin fonksiyonel onemini ortaya koymustur. Brodmann,Nissl boyama
teknigi ile yapti@ histolojik ¢alismasi sonucunda beyin korteksini 52 farkh alana
ayirmistir. Vogts ise myelinili liffer arasindaki farklara dayanarak yapug: cahsmas
sonucunda 200 kadar farkli alan tarif etmistir. Von Economo bes temel yapi tipini

ihtiva eden bolgeler ile ilgili korteksin haritasim ¢ikarmustir. (49)
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Lobus frontalisteki

kortikal alanlar:

Area precentralis 4.alan

Suplementer motor alan

Frontal g6z alans16,8,9

Prefrontal korteks9,10,11,12 6 4
Motor konugma merkezi 44,45 »
Lobus parietalisteki

kortikal alanlar

Primer somestetik alan 3,1,2  ._& M
Sekonder somestetik alan
Somestetik assosiasyon alam o
Lobus occipitasliteki ‘ : {:Z

X xz o
Ir1s1

I
:xx I
I
" |

kortikal alanlar Y ! !
Primer gérme merkezi 17 .alan
Sekonder gorme merkezi
Lobus temporasliteki Sekil 1. Beynin fonksiyonel alanlan
kortikal alanlar

Primer isitme merkezi

Sekonder igitme merkezi

Sekonder konusma merkezi

Diger kortikal alanlar

Tad merkezi

Vestibuler alan
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Area Presentralis: 4. Alan

Gyrus presentraliste bulunur. On ve arka olmak iizere iki bdlgeye ayrlir.
Arka bolge 4. alan primer motor alan;6n boliim sekonder motor alan olarak bilinir.
Burast Brodman alanlarindan 6.alamn timii ile 8.44. ve 45.alanlaninin birer
boliimlerini igerir.

El parmaklari,dil ve dudaklar gibi gok yonlii fonksiyonu olan bdlgeler primer
motor kortekste biiyiik alanlar kaplarlar. Buna gore alanlar tespit edildiginde primer
motor alanda bas,yiiz,larynx ve eli asafi;alt taraf ise yukan gelecek sekilde ters
dénmiis,dlgileri orantisiz sekilde olan ve hemisferin ig ytiziinde olan hilkat garibesi

bir insan resmi ile temsil edilir. Olusan bu sekle “Motor Homonkulus” denir.

Sekil 2. Motor Homonkulus

Primer motor alannin fonksiyonu viicudun mubhtelif boliimlerine hareket
yaptiran motor impulslar iiretmektir . Ancak primer motor alan difer motor
alanlardan da impulslar alarak hareketi en uygun gekilde olusturur. Primer motor alan
hareketlerin nasil yapilacagini planlayan bir merkez degildir. Planlamay: sekonder
motor alanlar yapar. Sekonder motor alamn programladig bir harekette herhangi bir
bilingli degisiklik yapilacag zaman primer motor alan devreye girer.

Bacak,ayak ve perineumun kortikal merkezleri lobulus parasentraliste
bulunur. Dil, larynx, pharynx ve el gibi hareketlerin teferruath oldugu organlara ait
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olan alanlar digerlerine oranla gok biiyiik;az beceri isteyen bolimlerin ise kiguktur.
Diger bir deyisle bir organin kortekste temsil edildigi yer organn buyukligiine gore

degil fonksiyonu ile dogru orantili olarak artmaktadir. (45.46.47.48)

Sekil 3. Organlarin kortekste kapladig: alanlar

2.1.8. Beyni Besleyen Serebral Damarlarin Anatomisi

Beynin kanlanmasinda iki arter sistemi ile olmaktadir. Yaklasik beyne giden
kanin %70’ 1 karotis sistemi %30’ u ise vertebrobaziller sistem ile saglanmaktadir.
Sagli ve sollu iki A karotis interna,A.karotis kommunislerin boyundaki bifiirkasyon
noktasindan baslayarak basis kraniye yiikselir ve os petrosum hizasinda kranial
bosluga girer kendt adim tagiyan kanaldan boyun seviyesinde boyun sempatik
zincirinin agmu beraber tasir. Daha sonra bir vendz siniis olan siniis kavernozus
icinde IILIV,VI ve VIH. Kranial sinirlerin oftalmik dali ile komsuluk yaparak
seyreder ve durayr delerek subaraknoid mesafede ug¢ dallanina aynbr. Beyin
tabaninda karotis iki ana biyik dala aynimaktadir. Bunlar A serebri media ve

A.serebri anteriordur. Aynca A karotis internamn iki kiiglik dah da goze giden
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A.oftalmika ve bazal ganglionlarin bir kismim besleyen bazen goriilen A.koroidalis

anterior bulunmaktadir.

Vertebrobaziller sistemi olusturan A.vertebralisler ise her iki A. subklaviadan
¢iktiktan sonra altinct boyun vertebrasindan itibaren vertebralar i¢inde yiikselirler.
Spinal arterleri posterior inferior serebeller arteri ve ufak paramedian dallan

verdikten sonra beyin sapi diizeyinde birleserek A.bazillarisi yapar.

Akarotis internamn u¢ dali olan serebral arterler arasindaki anterior
komunikan arter A.serebri media ile A.serebri posteriorlar arasindaki posterior
kominikan arterler birlikte beyin tabaninda bir anastomoz olustururlar. Ayrica bir

baska anastomoz da i¢ ve dis karotis arterleri arasindadir. (49,50)

, A, cerebri ant.
! , Bulbus olfactorius
¥ Tractus olfactorius

A. communicans ant.,

Chiasma opticum
N , N. opticus (1)
/!

. A, carolis int

A, cerebri ant. .
r A. communicans post.

o N. ocutomotorius (IIl)

Area subcallosa .
- A, cerebri post.

Alcarshe tedia: ., A. sup, cerebelli

g N. trigeminus (V)

. A labyrinthi

“ IR i i
Lobus insularis [Insula] -— - [R. meatus acustici interni)

- N. tacialis

Lobus temporalis [N. intermediofacialis] (VII)

- N. vestibulocochlearis
(v

- Plexus choroideus
ventricull quart

A, choroidea ant. -~

Substantia perforata -
interpeduncularis
[post.]

- N. glossopharyngeus (IX)

A. cerebri post. -~

A. sup. cerebelli -~ ~~ A.inl. ant. cerebelli

A. basilaris -
N. abducens (VI) -~

N. hypoglossus (XIl) -

. N. vagus (X)

A, vertebralis - ™« A inf. post. cerebelli

s
N. accessorius (XI) - ™. Hemisphaerium cerebelli

/
A. spinalis ant./

' Medulla spinalis

Sekil 4. Beyin arterlerinin anatomisi
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2.1.9. Normal Serebral Kan Akimi Fizyolojisi

Bevin viicut agirh@imin yaklagk %27 simi olusturdugu halde her bir kalp
atisinda kamin 1/5° ini kullanir. Beynin normal islevlerine devam edebilmesi igin her
dakika 500-600ml oksijen ve 75-100mg glikoza gereksinimi vardir.(51) Serebral kan
akimu birim zamanda belirli bir doku kitlesine gclen kan hacmi olarak ifade edilir.
Normal dinlenme halinde erigkin insan beyninin serebral kan akimi(SKA) 50-
55ml/100g'dk"" dir.(52,53) Beyne gelen oksijenin yaklagik tgte biri ve glukozun
yaklagik onda biri kullambr. Dinlenme durumunda beyin enerji gereksinimleri igin
glukozun oksidatif metabolizmasina guivenir.(54) Bu enerji gereksinimleri ii¢ sekilde

saglanir:

1. Sinaptik transmiyon %30

[0

. lyon transportu %30

L2

. Baska bir sekilde tamimlanmanus 1slemler %40

Gri maddedeki bolgesel kan akimn beyaz maddedekinin yaklasik dort katidir.
Biitlin beyin i¢in oksijen ekstraksiyonu iigte bir ve glukoz ckstraksiyonu onda bir

olmak Uzere bolgesel temelde bu sabit oran saglanmaktadir. (55.56.57,58)

Serebral kan debisi birim zaman i¢inde beyinden gegen kan akimi miktandir
ve 100 gram beyin dokusunun dakikada aldi@ kan miktar olarak ifade edilir. Kety-
Schimidt metoduna gire 50-52ml/100/dk oldugu disiniimektedir ki bu kalp
debisinin % 14-17’ si kadardir.

Tium beyin i¢in bu miktar erigskinde dakikada 750-900cc dolayindadir.(39)

Bu soylenen degerler beynin eriskinlerdeki total debisini yansitmaktadir.
Inovar ve Las ise yaptiklan ¢ahgmalarda bélgesel kan akimi degisikliklerini ortaya
koymuglardir. Bunlar gri maddenin total debisinin 70-90mV100/dk ve beyaz
maddenin 20ml/100g/dk olarak belirlemiglerdir. Beyaz cevher ve gri  cevher
agirhklan tahminen esittir. Gni cevherin daha gok kan almasinin sebebi daha yogun
bir kapiller aga sahip olmasindandir. Gn cevher daha ¢ok hiicre korpuslanindan
olusmaktadir. (59,60)
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2.1.10. Serebrovaskiiler Kontrol

SKA;serebral perfuzyon basinci ve serebrovaskiiler direng(SVD) arasindaki

iliski ile diizenlenir.

SKA= SPB/SVD Serebral perfiizyon basinci(SPB);kam serebral dolasima
iten arteryel basing ile venoz kargi basing arasindaki farki temsil etmektedir. Normal
kosullar altinda ven6z karsi basing 6nemsizdir ve SPB ve arteryel kan basincina

esittir. (61)

Normal SPB  kosullannda serebral kan akimindaki degisiklikler

serebrovaskiiler direngteki degisikliklerden kaynaklanmaktadir. (39)

Egzersiz esnasinda bolgesel kan akimindaki artigin beynin biyiik bir
boliminde kan akiminda artisa neden oldugu sGylenmistir. Serebral kan akimindaki
arti beraberinde olacak arteryel kan basinci artigindan bagimsizdir ancak arteryel
karbondioksit basincindaki degisiklikler ile duzenlendigi bildirilmis ve aym zamanda
egzersiz ile olan serebral arterdeki ortalama kan akim hizindaki artigin kardiak

outuputtaki artiga bagh olmadi@ bildirilmigtir. (62)
iskemi Patofizyolojisi

Halen kullamlan bitiin kantitatif SKA yontemleri beyne giden kan akim
izleyicisi olarak kana yerlestirilen bir endikatér kullanirlar. (52,53) Bu endikatorler
genellikle eksternal radyasyon algilayict aygitlar ile saptanabilen radyoaktif
bilesiklerdir. Insanda iskemik serebrovaskiller hastahgin  fizyopatolojisinin
anlagilmas! agisindan bolgesel SKA olgtimleri kritik 6nem tasir. (63) Serebral kan
akiminin degisik kosullarda yeterli olarak diizenlenmesi MSS’ nin fonksiyonlarim
strdirmesi i¢in gereklidir. Fakat bu fonksiyonlar ayrica serebral damarlan dolduran
kanmin fizikokimyasal yapisimn serebral kapillerler ile sinir hiicreleri arasindaki
metabolizma streglerinin de normal olarak gerceklesmesi zorunludur. Bu son
hususta gha dokusunun Onemt yakin yillardaki bir ¢ok ¢aliymada ortaya

konmugtur.(59)

Serebral kan akimim iki faktor tayin eder. Birincisi arter basinci,ikincisi kan

akimina karsi serebral damarlarin gosterdigi direngtir.(59,60) Bunlardan birincisi

16



debiyi dogru,ikincisi ise ters orantih olarak etkilemektedir. Serebrovaskiiler direnci
etkileven faktorler ise arter duvarimin yapisal durumu ve durumu.damar . duvarina

beyin dokusunun vapti@i basing ve damardan gecen kanin viskozitesidir.(60)

Beyin damarlarmin tonusunun hangi mekanizma ile diizenlendidi tartigma
konusudur. Beyin arterlerinin sempatik ve parasempatik uyarimlar aldig: bilinmekle
beraber bunlarin damar ¢apim daraltmada ve genisletmede biiyiikk roli olmadid
kabul edilmektedir. Buna karsihk lokal karbondioksit birikiminin periferik
vazodilatasyon yapmadan beyinde vazodilastasyon yaparak kan akimim artirdigi ve
oksijenin ise vazokonstrilksiyona neden oldugu bilinmektedir.(59,60,61) Beyinde
kan hemodinamiginin diizenlenmesinde ve oksijenizasyon- undaki her hangi bir

aksakhk buytik bozukluklarla sonuglanmaktadir.(60)

Beyin dokusu anoksive kargi ¢ok hassastir. Bir bolgede kan akinunim birkag
dakika igin tamamen durmasi doniisimsiz degisiklikler ve nekroza neden olur.
Diizenleyici mekanizmalar bunu engellemeye cahgirlar.  Ancak  baslangig
degerlerinin %70 inin altina inmesi ile anoksi ve klinik bulgular olusmaktadir.
Deneysel serebral iskemi tiim serbest oksijenin 2-8 saniyede tiketildigi 12 saniye
sonra bilingsizlik olustugu 30-40 saniye sonra elektroensefalograii trasesinin ortaya
¢ikug 3-4 dakika iginde histolojik olarak saptanabilen dénisiimi olmavan parankim

nekroz odaklan bulunur. Dokuz dakikadan sonra yasam sirdiiriilemez. (59.60,61,62)

Serebral bir damarmn total tikamkh@indaki diger hemisfer damarlarinda %70’

e varan artma ve buna paralel olarak oksijenizasyon tespit edilmistir.(61)

Beyin hemodinamigindeki degisikliklere yol agan kalp atim hacmindeki
degisiklikler,akut tansiyon diismelerikalp yetmezligi,myokard infarktiisii,ortostatik
hipotansiyon,kalp durmasi ve diger gecici senkobal nobetler ile hipoglisemi

ataklannda uzun stireli bir etkilenmede serebral infarkt goriilebilmektedir.(59,61)

2.1.11. iskemik Felg

Iskemik felce beynin bir bolgesindeki kan akimindaki azalmamin yol agtig
kabul edilmekiedir. Akut hemisferik enfarktiis sonrasi birkag giin iginde
gerceklestirilen serebral anjiografi hastalann buyilkk ¢ogunlugunda ya karotis
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aterosklerozunu ya da embolijenik kalp hastabiina badh intrakranyal artervel
oklizvonu gostermektedir. Bu okliizyonlar g¢ogunlukla anjiografi giinler sonra
tekrarlandiginda veya hasta bir haftadan sonra incelendiginde
gorilmemektedir.(63,64,65) Spontan pihti erimesi hastalarin ¢ogunda kalici doku
hasarini engelleyemeyecek kadar geg ortaya ¢ikar. Tahminen bu erime hizla olusursa
gecici iskemik ataklar goriiliir.(65,66,67)

Deney hayvanlarinda yapilan c¢aligmalar gegici iskemik atak sirasinda ve
sonrasinda olan SKA ve metabolizma degisikliklerinin  ayrinuh  olarak

tammlanmasini saglamistir.(64,65,66,67,68)

Bir damar tikandiZinda perfuzyonu kollateral dolasim ile korunan ve kan
akiminin daha fazla oldugu bir bolge olusan siddetli iskemi altindaki merkezi niiveyi
sarar. Kollateral damarlarin yeterliligi kisiden kisiye degisir. Bu iskemik bdlgenin
buytukluk ve siddetim biiytik olgide etkiler. Kollateral damarlardaki akim serebral
perfizyon basincina baghidir. Boylece sistemik arter basincindaki azalma iskemi
bolgesinin genisligi ve siddetinde 6nemli bir artisa yol agar. SKA vaklagik 20ml
100g™'dk’"" in tGzerinde oldugu siirece beyin metabolizmasi ve fonksivonunda hicbir
degisiklik olmaz. Bu diizeyin altinda beynin elekiriksel aktivitesi yetersiz kalr ve
norolojik semptomlar gériilir. SKA” da yaklagik 10-12ml 100 ¢'dk’"" ¢ kadar olan
daha siddetli bir azalma ile hiicre membranlarmin bitiinligi kaybolur. Néronlarin
gecici serebral iskemi donemine dayanabilmeleri siddete ve sireye baghdir.
Yag,tir,glukoz miktar1 ve farkli néron popiilasyonlarimin degisen duyarhliklan gibi
diger faktorlerde iskemi toleransimi etkiler. Akut.iskemi sirasinda olusan néronlarin
fonksiyonsuz ancak canh ve reperflizyon ile kurtulabilir halde olduklan
fizyopatolojik durum “iskemik penumbra” adii alr. Deney hayvanlaninda bu
patofizyolojik durum stabil degildir ve SKA daha fazla azalmasa bile néronlar
saatler i¢inde oliirler. Insanlardaki iskemik felgte iskemik penumbramin yayginhg: ve

siiresi bilinmemektedir. (69)

Iskemik felgli insanlanin deneklerde ilk iki giin iginde serebral arteryografi ile
birlikte  yapillan SKA caliymalan vaskiler oklizyonu bulunan ve bulunmayan
hastalarda hem artmis hem de azalmig SKA alanlan gostermigtir. Azalmalann

siregelen iskemiye veya postiskemik hipoperfizyona bagh  olduklanna
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inamimaktadir. Artmns SKA alanlanmin ise ya pihti erimesi va da Kollateral
reperfizyonun yol ag¢ti@t erken postiskemik hiperperflizyona bagh olduklan

diisiniitmektedir.(64)

Iskemik fel¢ sonrasindaki ilk haftamn geri kalan giinlerinde SKA daha da

artar. S6z konusu SKA artis1 12 haftada doruga ulagir ve sonra diser.(55,70,71,72)

Hemisferik infarktlar karsi hemisfer ve karsi serebellumda SKA azalmalanna
yol agabilirler. (55,73,58). Bu uzak degsikliklerin klinikk 6nemi belirsizdir.
(73.74.7%

2.1.12. SVO Sonrasi Nérolojik Fonksiyonun lyilesmesinde
One Siiriilen Mekanizmalar

Memeliler beyin hasari sonrasi meydana gelen fonksiyonel kayiplarda
anlamh bir iyilesme kapasitesi gosterebilirler. Kaybolan fonksiyonlar tam olarak
kazamlamasa da sonu¢ olarak organizma beyin hasarimi takiben kaybedilen

fonksiyonlan geri kazanabilme 6zelligine sahiptir.(76,77,78)

Beyin hasanm takiben olusan fonksiyonel diizelmenin nasil oldugunu

aciklamak 1¢in ¢ok sayida teori 6ne sirilmustir. (4,5,67,8,9,10,11,12,13)

Bu mekanizmalar genellikle iki biyik kategoriye aynlabilir. 1lk mekanizma
genellikle ilk 3-6 ay iginde olusan erken spontan iyilesmenin agiklanmasinda lokal
zararh faktorlerin rezolisyonudur. Bu proses lokal 6demin rezo]iisyonunu;]okal
toksinlerin  rezorbsiyonunu.  lokal  sirkiilasyonun  diizelmesini,parsiyel  olarak

hasarlanmig iskemik néronlann iyilesmesini igerir.

2. mekanizma beyin hasarindan sonra erken veya geg iyilesmede yer alan
noroplastisitedir. Beyin plastisitesi kavramm yapisal ve fonksiyonel organizasyonu
modifiye etmek igin sinir sisteminin yetenegini anlatir. Plastisitenin 2 mantikh
agiklamast yeni sinaptik baglantitarin kollateral tomurcuklanmasi ve dnceden var
olan latent fonksiyonel yollanin ortaya ¢ikmasidir. Plastisitenin diger mekanizmalan
hasarlanmamug  ihtiyag  fazlas  néral  aglar  tarafindan  fonksiyonun
iistlenilmesini,diasizisin  geri  donebilirligini,denervasyon siipersensitivitesini  ve

kesilmis noronal aksonlann yeniden proksimal dallanmasim igerir. Plastisiteyi
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gosteren deneysel kamtlar gesitli dis faktorler ile degistirilebilir. Bunlar farmakolojik
ajanlar.elektrik  sitimilasyonu ve ¢evresel maniplasyonlardir. Bu fenomen

rchabilitasyon uygulamalarinin etkinhigi i¢in 6nemhdir. (5.7.10,15)

2.1.13. Sinaptik Plastisite

Beyin fonksiyonlarmin lokalize edilmesi gorisi 1861 yilinda Broca
tarafindan ortaya atlmistir. Ancak fokal bir kortikal hasar sonrasi iyilesme ya da
fonksiyonel sekelleri agiklayabilmek icin lokalizasyon konsepti uygun degildir. 1914
yiinda Von Monokow fonksiyonlarin spontan olarak geriye dénisini
agiklayabilmek igin diagizis terimini ortaya atmugtir. Sinir sistemi kendi icerisindeki
va da cevresel degisikliklere karsi organizmamin adaptif cevabimi diizenleyici

ozellige sahiptir.(79)

Noronal plastisite ¢ogunlukla sinapslarin fonksiyonlarimi diizenleyici onlarin
verini ahct ve gerektiginde sinaps sayilarinda artma ya da azalmaya yol agarak
sinasplarin kapasitesini degistirme 6zelligi olarak ifade edilmektedir.(79) Plastisite
elektrofizyolojik,anatomik ve biyokimyasal parametreleri degistirerek kaybolan
fonksiyonunun restorasyonunun saglanmasi olarak agiklanmaktadir. Noéronal
plastisite bir hasar sonrasi fonksiyonel iyilesmeve organizmanin adaptasyon
mekanizmalan ile olusturdugu cevap olarak ifade edilir. Diger bir deyisle travma
.cevresel degisiklikler,hormonal diizeyde degisiklikler gibi i¢ ve dis bozukluklara
organizmanin uyum yetenedidir. Noronal plastisite gelisim sirasinda maksimal
diizeydedir. MSS’ de sinaptik biylimenin en kapsamh kamtlan Liu ve Chambers’ in
kedi omuriliginde akson filizlenmesini gosterdikleri galismalar ile ortaya gikmistir.
Komsu dorsal koklerin kesilmesinden sonra saglam kalan koklerden denerve olmus
olanlar icerisine yeni aksonlarn filizlendigi gosterilmistir. Bu reaktif sinaptogenezis

cevabim tammlayabilmek igin birkag faktor tizerinde durulmaktadir(79)

1-Reaktif sinaptogenezis cevabi hasarin baglangicindan hemen sonra baslar

ve hasari takiben bir ay igerisinde biyiik gogunlukla tamamlanir.

2-Reaktif sinaptogenezis genellikle denervasyon proksimaline en yakin

aksonlarda goriiliir.
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3-Reaksiyon sadece kisa bir mesafede aksonlarda buyime ortaya ¢ikanr.

Raisman(59),rodent septal nikleusunda olusturulan hasara cevap olarak yeni
sinapslann olustuguna isaret etmistir. Halen MSS’ de olusturulan hasara karsi
sinaptik replasman ile ilgili yogun literatir bilgileri vardir. Calismalar yogun olarak
rodent hipokampisiinde yapilmaktadir. Entorhinal korteksin tek tarafli  olarak
ablasyonuna cevap olarak sinaptik degisikliklerin goriilmesi plastisiteye giizel bir
ornektir. Olusturulan lezyondan bir giin sonra lezyon tarafinda graniil hiicrelerin
dendiritik uzantilanmin 2/3 dig kisminda sinapslarin %90’ 1 kaybolur. Lezyondan
sonraki Gi¢ giinde dentat gyrusta saglam kalan lifler ¢ok yogun bir bliylimeye girerler.
Kontrlateral entorhinal kortekste septumda ve CA4° ten orjin alan lifler filizlenerek
yen sinapslar olusur. Altmig giine kadar yeni sinapslarin yenilenmesi tamamlanir.
CA4 ve kontrlateral entorhinal korteks noronlar tarafindan olusturulan yeni sinapslar
fonksivoneldir. Homolog entorhinal korteks lifleri muhtemelen cikanlmis olan

liflerin verine gecerek ayni fonksiyonu diizenlerler.

Matlir MSS’ de hasara ugrayarak  kaybolan sinasplarin yerine yeni
sinapslarin  biyilyerek  fonksiyonel olduklari  bilinmektedir.(79) Harap olan
sinapslarin yerine yeni sinapslarin yerlesmesi birka¢ haftada gorilir ve dejenere olan
sinapslarin temizlenme oramna paralel olarak yerlesim gosterirler. Bu da bir
olusumun digerini regiile ettigini disiindirmektedir. Yasin ilerlemesi ile birlikte
sinaptik plastisite de azalma olmaktadir. Sinaptik replasman bir kez basladig zaman
aym gen¢ erigkinlerdekine benzer sekilde devam eder. Aksonal filizlenme segici
olarak hemen daima denerve alan igerisinde ya da bu alana komsu lifler ile simirhidir.
Genel olarak yeni baglantilann ¢ogu uyanlan hasara ugramug alan ile yakm
iligkilidir.(79) Kalan uyanlar hiyerarsik olarak yeniden dagilim gosterirler. Lezyona
karst sinaps olusmasinda anahtar noron igin korunmus olan total postsinaptik
yizeydir. Her ne kadar filizlenme saglam ya da gigli olabilse de matiir MSS’ de
yenmden aksonal bilyime sadece ¢ok kisa bir uzunlukta gorilir. Sinaps sayisinda
saptanabilen degisiklikler sadece bir lezyona bagli olarak denerve edilen néronlarda
degil parsiyel olarak baglantilan kesilmis néronlara iliskin olarak da goériliir. Boyle
bir lezyon beynin her iki tarafinda granil hiicre dendritik agacinin 1/3 i¢ kismins

denerve etmez. Bununla birlikte bu alanda lezyon sonrasi yirmi dort giin igerisinde
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22" ye kadar sinaps savisinda azalma olur ancak kayip daha yavastir. Altmis ginde
%38" e ulasir ve yuz virmi gine kadar normal kontrol degerine ulasir. Lezyon
tarafindan sinaps fonksiyonu on giinlik bir siire iginde baskilamrken karg tarafta

donis birkag ayr gerektirir.(79,80,81)
Eriskin insan Beyninde Sinaptik Biiyiime

Yas ile birlikte bazi kortikal noronlanin dendritik uzantilannin daha karmasik
hale geldigi gornilir ve bu durum olasihkla tiim yagsam boyunca onun da biytidiigiine
isareteder. Hipokampal dentat gyrusta mossy lifleri terminalleri genglerden ziyade
yasghlann i¢ molekiiler tabakasinda ¢ok daha yogundur. Bu proliferasyon dogal bir
biiyiime olabilir ya da vaslanmamin bir sonucu olarak esas piramidal noronlann
kaybima baglh olarak olusabilir. Bovlece hayvan modellerinde elde edilen bu sonuglar

insan beyninde de sinaptik plastisitenin ortaya konmasina katkida bulunmustur.(81)
Dogal Sinaps Dongiisii

Sinaps dongiist bir sinapsin kaybi ve o sinapsin yeniden yerine konulmas
anlammna gelmektedir. Geligimini tamamlamig sinir siteminde sinaps dongusii devam
eden bir durumdur. Organizmamn normal fizyolojik aktivitesi ~ ve hasara yol
agmayan bir sitimulus tarafindan uyariimasi sonucu goriilir. Doku hasari olmaksizin
veniden sinaps diizenlenmesi gozlemlendiginde bir lezyona bagh olarak ortaya
¢ikandan ayirt edebilmek i¢in dogal ya da spontan sinaps dongiisii olarak

isimlendirilir. Bu olay hem periferik sinir sisteminde hem de MSS’ de goriiliir.

- Dogal sinaps dongisi  hamilelik sirasinda  uterusun  adrenerjik
innervasyonunda olfaktor sistemde.hipotalamusta,vestibuler nukleus,serebral korieks
ve serebellumda da tammlanmig- tir. Spontan aktivite gibi invaziv olmayan bir uyan
beynin uygun bir alaninda sinaps yenilenmesine ya da yemi sinaps olusumuna yol
acabilir. Bir kafese yerlestirilen sadece yeteri kadar su ve besin almasina izin verilen
eriskin siganlann serebellumunda 17 gun boyunca spontan aktivite gibt siirdiirtilen
egzersiz ile purkinye hiicrelerinin dendritlerindeki uzantilarin  sayisinda %23
oraninda bir artma gosterilmistir. Benzer sonuglar gen¢ maymunlarda da elde
edilmistir.(79,81)
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Matiir Beyinde Sinaptogenezin Siiresi

Eriskinde bir hasar sonrasi sinaps venilenmesi vash kisilerde daha belirgin
olmak iizere dejenerasyonunun derecesine de bagh olarak 1-5 giin gerektiren
filizlenmenin baslangicina kadar maksimum diizeyde kontrol edilir. Dejenerasyon
Grinlerinin temizlenme oranina bagh oldugu goriilmektedir. Benzer durum dogal

sinaps dongiisiinde de goriiliir.(81)
Noral Plastisitenin Mekanizmalari

1917° de Dunn immatiir serebral korteks yapilarinin gelismekte olan korteks
icerisine bagarih olarak implante edilebilecedini gosterdi.(38) MSS™ de reaktif
sinaptogeneziste bir ¢ok konu transplantasvonlar sayesinde agi3a kavusmustur.
Transplantasyonlar MSS plzislisitesini test etmede en énemli yontemlerden biridir.
MSS transplantlan dokularin khinik etkinliklerini bir travma hastahk ya da genetik
bozukluk gibi durumlarda hiicre kayiplani oldugu zaman fonksiyonlarn yeniden

diizenlenme kapasiteleri de test eder.(79.80.81)

Doku pargast ya da hiicre siispansiyonu seklinde fetal noronlar hasara
ugramis ya da hasarsiz beyine transplante edilebilir. Norotrofik aktivite hasara
ugratilmamig beyinde dusik iken hasara ugramug beyinde daha yiiksek oranda

bulunmaktadir ve lezyon sonrasi 8-10 giine kadar maksimum kapasiteye ulagir.
Noronal Plastistenin Molekiiler Temeli

Muhtemelen gelismekte olan ve gelismis canhlarin sinaptogenezisi arasindaki
esas farkhhk gelisim sirasinda sinaps sayisinda n_et'"_bir artis olmasina karsin eriskinde
bu islem esas olarak sinaps dongiisi seklindedir. Sinaps doéngiisu sirasinda daha
onceki sinapslarin mevcut baglantilan kesilir. Eriskinlerde sinapslarin baglantisinin
kesilmesi ile ilgili en azindan iki islem gozlenmektedir. Bunlardan birisi uzun bir
zaman peryodu igerisinde dejenerasyona ugramis sinaptik  sonlanmanin
goriilmesi,ikincisi ise saatler igerisinde olusan dejenerasyon ile karakterize olmayan
tam olarak geriye dontgli pre ve postsinaptik elementler arasina giren glial

hiicrelerin katihmu ile karakterizedir.(79)

Invitro olarak sinirin biiyiimesine yol agan molekiler kapasite hem periferik

hem de MSS’ de saptanmustir. Beyinde trofik faktorlerin dretilmesi parsiyel
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denervasyon sonrasi dramatik olarak artar. Denervasyon invitro olarak flizlenmeyi
baslaur ve hem kas hem de beyinde sinir biyume faktorlerinin tretimini artinir.

Bevin hasan sonrasi trofik aktivite zamana bagh olarak artar.

Son raporlar gangliosidler ozellikle Gangliosid MI1'in invitro olarak sinir
biiylimesini artiran  bir biiyime faktorine benzer etkiye sahip oldugunu
diisiindiirmektedir.(82,83)

Ekstraseliiler matriks ozellikle sinaptik bazal laminasinin proteoglikan
bilesigi sinir formasyonunu artinci olarak dikkat gekmektedir. Kollajen6z olmayan
iki esas bilesim fibronektin ve laminin,biiyimenin esas: igin adhezyona aracilik eder.
Ek olarak fibronektin periferik noronlarda sinirin bilylimesini artinir. Fakat merkezi
sinir sistemi noronlarinda artirmaz. Halbuki laminin santral néronlarinda da sinir

biayamesini artinr.(38)
Uzun Siireli Potansiyelizasyon

Sinir sistemindeki plastisite de@igikliklerinin  bir 6rnegi de uzun sireli
potansiyelizasyon (USP) dur.(83) Kisa,bir biri ardina tekrarlayan presinaptik néron
aktivasyonu ile olusmus sinaptik iletime verilen yamtin hizhi bir sekilde gelisme

gosteren kahci guglendirilmesidir.

Uzun siireli potansiyelizasyon olarak isimlendirilen bu fenomen beyinde
birkag lokalizasyonda goriliir ve hiicresel mekanizma bolgeden bolgeye degiskenlik
gosterir.

USP® lerin 6nemli bir ydnii hem homosinaptik hem de heterosinaptik
mekanizmalar ile aktive edilebilmesidir. Boyle bir mekanizma yeni bir beceri

kazamlirken goriilen motor 63renme sekli igin agiklayici olabilir. (37)
Uzun Siireli Depresyon

MSS® de USP’ lerin tersi olarak uzun siireli depresyon(USD) da
gozlemlenmigtir. Noronlar 20mv’ dan daha buyik olmayan bir aferent girdi ile
kismen depolarize edildiginde USD olusur. (85) Baz1 durumlarda beyindeki yollarn
sitimiilasyonu sinaptik iletinin uzun stireli depresyonu ile sonuglanir. USP oldugu

gibi sinapstn tipi ve lokalizasyonu sitimiilasyon paternine bagh olarak goriiliir. (86)



Denervasyon Siipersensitivitesi

Bu olay, bir presinaptik néronun sahverdigi transmittere kargi postsinaptik
noronun asin duyarh hale gelmesidir. Denervasyon asin duvarhh@ periferik otonom
sinir sistemi ve sinir-kas motor son plak bolgesinde gosterilmistir ve olasihk ile
MSS’ de de olugmaktadir.(86) Noronlar bir sinaptik inputu kaybettikleri zaman
membranlan igerdiklere tranmitterlere karst daha duyarh olurlar. Denervasyon
siipersensitivitesi strok ya da travmaya bagh beyin hasarlanim takiben fonksiyonlarin

lyilesmesine katilir.(87,88)
Kollateral Tomurcuklanma

Kasin parsiyel denervasyonunu takiben cevresindeki saglam kalnus aksonlar
denerve  kas liflerinin  reinnervasyonunu  saglayan tomurcuklanma  olaym
baglatirlar.(90) Bu tomurcuklanmanin mekanizmasi  bilinmemektedir. Hasara
ugramis aksonlarin Schwann hiicreleni aksolemmanin dejenerasyonu ile baglantils

olarak siiratle ¢gogalirlar,sinir bitytime faktori(SBF) reseptorleri artar. (91,92)

Her ne kadar baslangigta tartigmalara yol agmissa da kollateral filizienme
MSS’ de de gorilir; bu ilk kez Liu ve Chambers(72) tarafindan kedi omuriliginde

gosterilmigtir.
Visariasyon

Kortikal injuriden sonra istemli motor kontrolin iyilesmesi hakkinda erken
verilerin 1zah temel ahndiginda;Flourens ve arkadaslan (93)kortikal doku kaybinin
kalict oldugunu beynin diger bolumlerinin ortaya ¢ikan davramgsal iyilesme igin
kayip fonksiyonlan tzerine almasi gerekti3im One strmigslerdir. (92)Herman Munk
tarafindan 1800° de visariasyon gorusi ortaya atilmig ancak visariasyon hipotezinin
kullamlabilirligi beyinde iyileymenin devam ettigi gosterildidinden beri 6nemini

kaybetmistir. (93)
Narotrofik Faktorler

45 yildan daha uzun bir siire 6nce bir siire Buecker fare sarkomunu 3 giinliik

tavuk embriyolarina transplante ettigi deneysel galismalann sonuglanm bildirmistir.
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Embriyolarin histolojik analizi birkag giin sonra ince bir seklide duyvusal ve sempatik

ganglionda arti§ gostermistir.

Levi-Montaicini ve arkadaglan birkag yil sonra Buecker' in bulgulanm
dogrulamuglardir ve timorin noral biiyimeyi etkileyen madde igerdidini ortaya
atmuglardir. Bu madde daha sonra izole edilmis ve sinir bilyiime faktori(SBF) olarak

isimlendirilmiglerdir.(92)

SBF" nin normal adultlara verilmesi artmig protein sentezi ve norotransmitter

retiminde arti§ ile karakterize hipertrofiye neden olur.

Beyin hasarh hastalarda klinik olarak kullanmadan once SBF sentezi
seviyelerinin thumal etkilerini kesin olarak anlamak rehabilitasyonun en dneml ve

zorunlu noktasidir. (93)
Dallanma
Injiiriden sonra baslayan hiicresel olaylar genetik olarak surdirilir.
SBF" nin salinmasindan sonra gesitli durumlarla karsilasilabilir.
1-Reseptif alanlar olmadan geriye dogru kisalma
2-Hedef iizerinde uygunsuz sinaps veya
3-Ustiiste gelen innervasyon alam (93) “
Rejeneratif Dallanma

Periferik sinir sisteminde cesitli aksonal proses;injiiriden dolayr denerve
olmus alanlan spesifik ve fonksiyonel olarak reinnerve eden yeni alanda yeniden

bilylime ile sonuglanir.

Injiirinin  periferik  sinir  sisteminde meydana getirdigi bu sonuclann
uistesinden basar: ile gelinir fakat MSS’ de aym sonuglar basarili rejenerasyon igin
maijér engeldir. Genellikle oligodendrositler remyelinize olmaz.

Homotipik ve Heterotipik Kollateralizasyon

Homotipik kollateralizasyonda parsiyel olarak hasarlanmis sistemin intakt
fiberlerinden aksonlar ileriye dogru ilerler ve dejeneratif fiberler tarafindan

bosaltiimis  sinaptik lokalizasyonlan devralir. Heterotopik kollateralizasyonda
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hasarlannng alanlar iligkisiz orijinal sistemden gelen fiberler bos sinaptik

lokalizasyonlan devralir. (93)
Sinaptik Mekanizmalar
Bir kez dallanma ortaya giktiginda fonksiyonel sinapslar forme edilmelidir.

Baz1 presinaptik ve postsinaptik degisiklikler norotranmitter formasyonu,
aktivasyonu ve depresyonunun regiilasyonunda muhtemelen kaybolan fonksiyonlarin

kompensasyonu i¢in diisiiniilen en 6nemli mekanizmadir.(93)

Yiizeyel bir bakis ile sinaptik fonksiyonda bazi degisiklikler beyin injiirisinde

onemli faktirler olarak goriinmeyebilir.(92)

2.1.14. Klinik iligki

Akut fel¢h hastalarda vapilan gézlemlerin fizvopatoloji ve tedavi girigimi
anlayigina onemli katkilan olmustur. Iskemik felci izleven ilk bir kag giin icinde akut
iskemik arteryel hipertansiyon siktir. (92) Bu otoreglasyonun bozuldugu dénemdir.
Sistemik arter basincimin azalmasi 6zellikle enfarktus civarindaki beyin bélgelerinde
olmak tzere serebral kan akimim azaltacaktir. Serebral kan akimindaki bu azalma

enfarktiisiin genislemesini saglamak i¢in yeterh olabilir.

Giiniimiizde ¢ok sayida arastirma akut iskemik felci izleyen dénemde
oksijenlenmeyr  diizeltme yOntemlerinin  gelistirilmesine adanmustir.  Hepsinin
sonunda genel klinik uygulamada kullamlmak (izere hemodiliisyon retrograd venodz

perfiizyon ve tromboliz etkin bir incelemeye alinmigtir.(39)

Memeliler beyin hasan sonrasi ortaya g¢ikan fonksiyonel kayiplarda anlamh
bir iyilesme kapasitesi gosterirler. Her ne kadar iyilesme fonksiyonel kaybin tam
olarak geri donmesi ile sonuglanmasa da organizma beyin hasarini takiben kaybolan
bazi fonksiyonlarim yeniden kazanabilme ozelligine sahiptir. Bir hasar sonrasi
optimal diizeyde iyilesme fonksiyonunu kaybetmis olan noronlarin  yerine
konmast;hasara ugramis aksonlarn rejenerasyonu ve kaybolmus olan tiim sinaptik
baglantilarin restorasyonunu gerektirmektedir.(76) Cok sayidaki deneysel ¢alismalar
santral sinir sistemi hasanim takiben fonksiyonel iyilesmenin hasarin olustugu zaman

ile ihgkili oldugunu distindirmektedir. Erken donemde gorilen beyin hasan hem
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insanlar hem de hayvanlar igin bir avantajdir. Cinkti santral motor ve duyusal
reorganizasyon goriilir. (77.78) MSS™ de ¢ok az oranda rejencrasyon olsa da bir
hasar sonrasi saglam kalmig noronlar spontan iyilesme olarak isimlendirilen

fizyolojik ve morfolojik degisikliklere ugrarlar. (76)

Beyin hasarim takiben goriilen fonksiyonel iyilesmenin nasil oldugunu
agiklayabilmek igin ¢ok sayidaki kavramsal taslak ve biyolojik mekanizmalar
hakkinda ¢ok  sey sdylense de nadir olarak kavramsal taslak ve biyolojik

mekanizmalar arasinda nedensel bir iliski kurulabilmektedir.(38)

Inme ya da travma gibi MSS’ de hasar olusturan olaylan takiben baz
noronlar olirken bir kisim noronlar da aksotomiye ugrarlar. Sinir sistemi davramgsal
fizyolojik ve anatomik olarak ortaya gikan kayiplar igin ¢ok iist diizeyde olmasa da
bir uyum ig¢ine girer. Bu kayiplarin higbiri digerinden bagimsiz degildir. Uzun bir
suredir santral sinir sistemi noron ve sinapslarimin yapi ve fonksiyonlarinda
degisiklikler ile noral transmisyonun etkinligini de@istirecek dinamik bir potansiycle

sahip oldugu bilinmektedir.(79)

Bir hasar sonrasi nérofizyolojik fonksiyonlar beyindeki i¢ baglantilar nedeni
ile yeni durumlarina siratle uyum gosterirler. Merzenich ve arkadaslan bir
parmagin kesilmesi ya da anesteziye edilmesine takiben parmagmn korteksteki
duyusal projeksiyonunun siiratle saglam olan komsu alanlarin korteksteki duyusal
alanlan igerisinde adapte oldugunu gostermislerdir. Bu durum olaydan sonra 1 saat
icinde gozlenebilir. Herhangi bir sitimiilasyon ya da uzun siiren bir deneyimi
gerektirmez. Bu durum erken plastik degisiklikleri igeren néronal morfoloji ya da

sinaptik etkide degisiklik olmadigini diigiindiirmektedir.(88,92)

Duyusal representasyondaki boyle erken degisikliklerin en uygun agiklamasi
korteksin intrensek devreleri ile iliskilidir. Talamakortikal duyusal relay néronlann
her biri ortalama Imm yangaph bir alanda kortikal noronlara projekte olurlar.
Somatosensoryel korteks igindeki rekiirren inhibitér baglantilarda Kkorteksin bir
alamina eksitator girislerin ortadan kaldinlmasi 1 mm yangaph korteksin bu komsu

alanlarindaki inhibisyonu ortadan kaldiracaktir.(38)



2.2. Terapotik Egzersizler

Fiziksel engellilik olusturan sorunlarin onlenmesi veya tedavisi amaci ile
kisinin hareketliligini saglamaya yonelik ve kisinin fonksiyonlarinda artisin

hedeflendigi egzersizlerdir.

Fiziksel tip ve rehabilitasyon alaninda egzersiz en ¢ok kullanilan tedavi
vontemlerinden birisidir. Hastanin terapotik egzersiz oncesi
degerlendirilmesi.fonksiyonel yetersizligini belirlenmesi,bu yetersizligin anatomi ile
iliskisinin saptanmasi ve kinezyolojik inceleme gereklidir. Belirlenen gereksinimlere

gore egzersiz programlar olusturulur,

Terapotik egzersizlerin hedefleri bireyin hareketliligi ve esnekligini kas
kuvvetini  dayamklhliginikoordinasyonu ve becerisini  gelistirmektir. Egzersiz
tedavisini temel dayvanag organizmanin yiiklenmeye olan uyumudur. Asin yiiklenme
prensibine gdre organizmaya veya dokuya viikklenme arttinldikga uyum artacak ve

hedeflenen gelisme elde edilecektir.

Hareket sistemini dogrudan veya dolayl olarak etkileyen her tiirli hastalikla
iligkih rehabilitasyon programinda yer alanfarklh ve hastahga 0Ozgi terapotik

egzersizler s6z konusudur.(94)

2.2.1. EHA Egzersizleri

Eklem hareket aqikhgi(EHA) egzersizleri:Ekleme hareket agikliiging
kas,tendon,ligamanlar, eklem kapsuli gibi eklemi gevreleyen yumusak dokular ve
eklemi olusturan kemik yapilar belirler. Normal EHA kisisel farkliliklar gésterebilir.

‘Kadinlarda erkeklere gore daha fazladir ve yasla birlikte azalir. (94)

EHA’ y1  etkileyen kas i¢indeki ve eklem gevresindeki bag dokusunun
kasilma ve gevseme ozelligi olmamakla birlikte uzamasina izin veren plastik 6zelligi
vardir. Uzun stireli immobiliiasyon hastaik veya travma sonucu ortaya ¢ikan
inflamasyon,6dem spastisite, agri, paralizi ve atel gibi cihazlann uygulanmas: ile
eklem hareketinin kisitianmasi gibi durumlarda kontraktir ve eklem hareketlerinde
kisithhk gelisir. Eklemin daha gevsek yizindeki baglarda ve tendonlarda kisalma
olur.(95)
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Sinovyal eklemlerin  yeterli harcketi ve cklem gevresindeki yumusak
dokularin esnekh@ normal fonksiyon igin gereklidir. Hareket kisithhg ozellikle
ambulasyon kendine bakim aktiviteleri gibi fonksiyonel aktiviteleri engellediginde

veya basi yaralan gibi komplikasyonlara yol agtifinda 6nemlidir.(94)

Saghkh kigilerde normal EHA ginlik aktiviteler ile korunur. Sistemik
hastaligi nedeni ile uzun siireli hareketsiz kalan kisilerde inflamatuar veya dejeneratif
eklem hastaliginda lokomotor sistem travmasi noroloji ve miskiler sistem
hastahklarinda Ozel germe egzersizleri uygulamaksizin kas gii¢lendirme ve
dayamkhlik egzersizleri yapan kisilerde ve sporcularda EHA’ nin korunmasina
yonelik egzersizierin uygulanmasi gereklidir. Bag dokusu degisikliklerinin
olusmamas: i¢in eklem hareket agikligi boyunca giinde 5-10 defa yavas ve kontrollii

bir sekilde hareket ettirilmes: yeterlidir.

Hastanin  kas  kuvvetine,paralizi olup olmamasina ve var olan
kontrendikasyonlara gore EHA egzersizleri aktif,pasif veya aktif yardimh olmka

lizere;terapist,hemsire,saghk personeli veya hastamn kendisi tarafindan yapilabilir.
(94)

EHA egzersizleri:

1.Eklem hareketinin anatomik planlarinda

2 Kasin uzamas! dogrultusunda

3.Farklh planlarda birlesik hareket kaliplart seklinde

4.Ginlik yasam aktivitelerinde yer alan fonksiyonel hareket paternleri

seklinde uygulanabilir.(96)

Pasif EHA egzersizlerishasta viicut segmentlerini hareket ettiremeyecek
durumda ise ya da hareket ettirmesi istenmiyor ise yapilir. Genellikle
koma,paralizi,inflamasyon,akut travma ve agn varh@inda uygulamr. Amag eklem ve
yumusak doku hareketliligini saglamak kontraktiir olusumunu engellemek kasin
mekanik elastisitesini korumak dolagima yardimc1 olmak EHA simirlanm saptamak
eklem stabilitesi ile kas ve yumusak doku elastisitesini belirlemektir. Pasif EHA kas

atrofisim engellemez ve kas kuvveti ve dayamkhh@inda atis saglamaz. Hareket
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ettirilecek  bolge iyt kavranmalh sabit kalacak bolgeler veterli sekilde
desteklenmelidir. Genellikle hareket vendz ve lenfatik dontse yardimecr olmak igin
distalden proksimale dogru yapilmalidir. Ancak norolojik hastalarda klasik ivilesme

paterni dogrultusunda yani proksimalden distale dogru hareket yaptirihr. (94)
Aktif Yardimh EHA Egzersizleri

Hasta aktif olarak kismen veya tamamen hareket edebiliyor ise ve
kontrendikasyon yok ise pasif EHA egzersizleri ile aym amaglar ile uygulamr.
Ayrica harekete katilan kaslarin elastisiteleri ve kasilabilirliklerini korumak,duyusal
geri donisi  saglamak,dolasim  artrmak ve tromboemboliyi 6nlemek kas
aktivitesinin ve kas kuvvetinin artirllmasi gibi avantajlan vardir. Kas kuvveti 2-3/5
degerinde 1se aktif yardimli EHA sirasinda elle direng verilerek kas kuvvetinde artuig
da saglanabilir. Ancak sadece uygulanan hareket paterni ile ilgili koordinasyon ve
kuvvet artigi saglamr. Hasta yatak istirahatinde ise kan dolagiminda azalma, kemik
mineral kaybrkalp ve solunum fonksiyonlarinda azalma gibi yan etkilerin

onlenmesine de katkisi olabilir.(94.97)

EHA Egzersizlerinin Kontrendikasyonlan

—

. Tendon,ligaman ve kas yirtiZimin erken dénemi

~

. lyilesmemis kink

Tendon,ligaman,sinir,kas.kapsil veya cildin cerrahi onanmindan hemen

L8]

sonra

4. Derin ven trombozu

U

. Bazi goruslere aktif heterotopik ossifikasyon varhg (94)
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2.3. Goriintileme Yontemleri

2.3.1. Single Photon Emission Computed Tomography
(SPECT)

Beyin perfizyon SPECT’ i insan beyninde fizyolojik ve fizyopatolojik
bulgularin noninvaziv ¢ahsilmasina izin veren fonksiyonel nérolojik gorintiileme

teknigidir.(107)

Uygun tekniklerin kullammu ile beyin perfizyon SPECT’ i hastalann tedavi
potansiyeli igin bilgi saglar. SPECT tamda,terapotik tedavide ve hastalann takip
cdilmesinde klinik Oneme sahiptir.(108)Ndorolojide esas olarak sercbral perfiizyonu

degerlendirmede kullanihir. (109)

Beyin SPECT™ i1 beyin dokusunun perfiizyonu ve metabolik durumu
hakkinda bilgi vermesi yaninda BT ve MR ile elde edilemeyen bilgiler veren

noninvaziv bir yontemdir. (108)

SPECT bolgesel serebral fonksiyonlarin  belirlenmesinde  sensitiftir.
Vaskiler,timoral veya travma gibi farkl sebeplerden dolayr olusan beyin hasarlan
noral impulslan bozabilir ve diger serebral bolgeler ile iliskinin kesilmesine neden
olabilir. SPECT stroktan sonra meydana gelen serebral iskeminin belirlenmesini ve

strok hastalarimn sonuglanmn tahmin edilmesini saglar.

SPECT serebral perfiizyon devami konusunda segilecek tedaviye yardimci
olabilir. (108,100)

SPECT in 6zel medikal cerrahi (109,110) ve nororadyolojik durumlar
tarafindan indiklenen degisikliklerin monitorizasyonunda kullanihgh bir teknik

oldugu bildirilmgtir. (111)

SPECT anatomik olarak korunmus alanlarinda fonksiyonel anormalliklerin
izlenmesinde secilecek tekniktir. (110,111)

2.3.2. Goriintiileme Sirasinda Kullanilan Radyofarmasétikler

Cesitli farmasotikler beyin perfiizyon SPECT’ i igin kullamilirlar.(111) En sik

kullamlanlar, Xenon(Xe),Iyot ile isaretlenmis aminler ve teknesyumla isaretlenmis
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hexamethyl propilene amine oxime (HMPAO) ve cthyleystcinate dimer” dir. Bu
bilesik enjekte edildikten 2 dk sonra pik beyin aktivitesine ulagiren az 2 saat
boyunca tutulumda degisme olmadan kalir. Fiksasyon anindan sonra beyin kan akimi
hizinda ortaya ¢ikan degisimlerden bagimsizdir. Bu viizden SPECT calismasinda
goriintiiler daha iyi elde edilir. Beyin SPECT" i noninvaziv bir inceleme olup beyin
dokusunun perfiizyonu ve metabolik durumu hakkinda BT ve¢ MR ile elde
edilemeyen bilgiler verir. (108.111)

HMPAO invitro en azindan 4 saat sabit kahr. Enjekte edilen dozun 2-3% " iinii
beyin alir. Beyinden 15 dakika icinde %12-25" i atiir. %50" si karaciger, %40")
bobrekler ile atiir. Hedef organlar lakrimal glandlar ve safra kesesi duvandir. Gri

cevher,beyaz cevher oram 2-3/1" dir. (108.120)

SPECT g¢ekimi sirasinda  beyin hemisferleri arasindaki asimetrilere dikkat
edilmelidir.  Bastaki durus  bozukluklari = asimetrive neden olabileceginden

gortntiileme sirasinda bagin hareket etmemesine dikkat edilmelidir. (111)

2.3.3. Perflizyon Anomalilerinin Ozellikleri

Beyin  SPECT  goriintiilerindeki  perfiizyon  anormalliklerini:beyin
perflizyonunda azalma (radyofarmasotigi az tutma),vokluk(radyofarmasotik tutumu
yok) veya artma(radyofarmasétik tutulumunda artma) olarak simflandirabiliriz. Hipo
ve hiperfperfizyon etyolojisi piir vaskiiler olabilir veya sercbral disfonksiyon ile
iligkili olabilir. Beyindeki perflizyon farkhliklan vaskiiler beslenme alanlan, diasizis

paternini,demansi ve temporal lob epilepsisini diigiindiirtr.

SPECT supratentoryal infarkti CT ile gorintiilenenden daha once gosterir.
SPECT kortikal strokun iskemik penumbrasim belirler ise iskemik beyin igin en
etkin tedavi bulunabilir ve bolgesel kan akimindaki degisiklikler olgiilerek terapinin
etkinligi degerlendirilebilir. Asemptomatik hastalarda bolgesel kan akiminda azalma

erkenden belirlenir ise SAK’ h hastalarda sonug degigebilir.(112)
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3. HASTALAR VE METOD

(Cahsmaya 8 hasta.13 kontrol olmak tzere toplam 21 kigi alindi. Hasta grubu

2 erkek 6 kadin kontrol grubu 4 erkek 9 kadindan olusuyordu.

Hastalar inmenin akut doneminde(ilk ii¢ hafta icinde) tedaviye alindi. Strok
hastalarindan birisi exsitus nedeni ile,digeri de egzersiz programina devam etmedigi

i¢in ¢ahsmadan ¢ikanldi. Hastalarn 2’ si sag 6’ si1 sol hemiplejikti.

Caligmaya alman 13 kontrolden 3 tanesi egzersiz programina diizenli olarak

devam etmediklerinden ¢alismadan ¢ikanldilar.
Calismaya dahil edilen hastalanin tiimii sag elini kullamyordu.
Caligmaya alinmava kriterleri:

(a) NIH strok skalasma(]13) gore belirlenen kontrlateral hemiparezive neden

olan ilk kez subkortikal iskemik strok gegirmesi (Brot! ve arkadaslari 1989)
(b) Duyusal kayip olmadan piir motor defisit
(¢) Onceden duyusal ve motor defisite yol agan inmesi olmama

(d) Diger norolojik veya psikiatrik hastaliklarin belirtisi veya hikayesi

olmamasi
Dislama kriterlen NIH Strok Skalasi sorgulamasina gore belirlendi:
1-Biling seviyesinde bozulma (sorular 1a,1b,1c:herhangi biri >())
2-Afazi(soru 9:skor>2)
3-Thmal(soru 11;skor>2)

Hastalarda spastisite veya eklem kisithh@imn belirtileri yoktu. igne
batirma,hafif dokunma ve proprioseptif fonksiyon gibi duyusal modaliteler tiim
hastalarda intakti. Beynin BT Qe/veya MR goriintiileri strokun lokalizasyonunu ve
tipini belirlemek i¢in tim hastalarda yapildi. Tum kontrol grubu nérolojik veya
psikiyatrik hastahk hikayesi olmayan saghkh goniillilerdi. Tim hastalann ve

gontillilerin olurlan ahndi.
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Inmeli hastalara yaptinlan egzersizler ; tekrarlavan pratiklerin - ve birbirine
bagiml hareketleri ve beceri hareketlerini kontrol eden béliinmis noral sistemlerin
karsihkh iglerligi hakkinda gelismekte olan teorilerin ortaya ¢ikisinin sonucu olarak

motor becerilerin kazanilmasim igerir.(124)

Egzersizler her iki gruba da bireysel olarak 2 haftalik peryotta 50 dakika

suren seanslarla 4 ginliik tedavi halinde aym fizyoterapist tarafindan yaptinidi.

Kontrol grubunda pasif egzersiz sag ekstremiteyeinme grubunda ise

hemiplejik veya hemiparezik iist ekstremiteye yaptinildi.
SPECT Cahsmasi

Birinci ¢ekimden 10 dakika ince hastalara 20mCuric ™ Tc-HMPAO 1V yol
ile enjekte edildi. Enjeksiyondan 10 dakika sonra hasta gekim masasina vatirildi ve
¢ekim 30 dakika icerisinde bitirildi.

2 haftahk egzersiz programindan sonra yapilan 2. cekimde ise hastalara
enjeksivondan 20 dakika once egzersize baslandi ve 20 dakikanin sonunda egzersize
devam edilir iken egzersiz vaptirilmayan koldan 1V yol ile HMPAO enjekte edildi
ve hastalar ¢cekim masasina alindi. Picker Prism 1500 model Lehr kolimator takili tek
bagina donebilen gama kamera kullanilarak her biri 30 saniyelik 6 derecelik agilar
ile,60 frameden olusan toplam 360 derecelik SPECT goruintiileri elde edildi. Veriler
128x128 matriks kullamlarak bilgisayara kaydedildi. Backprojeksiyon yintemi ile
“Wien filter kullanilarak yapilan rekonstriiksiyon sonucu transvers kesitler
olusturuldu (Sekil 5). Oblik lrunsve;s,sagillal ve koronal kesitler 4”pixel”(7-7,5mm)
kahinliginda alindi (Sekil 6). Yapilan kantitatif incelemede parasentral lobulustan
gecen oblik transvers goriintli Gizerinde santral sulkus 6n ve arka kismi ile beynin
frontal ve geri paryetooksipital bolgeleri igeren sag ve sol hemisferlerin 1/3 6n,orta

ve arka korteksini igeren 6 ilgi alani(ROI:region of interests) ¢izildi (Sekil 7).

Serebellumda belirlenen 2 ilgi alanin ortalama degen ise referans olarak
alindi(Sekil 7) Bu alanlann her birinin ayn ayn “count/pixel” (c/p) deZerlerinin her
biri ayn ayn olmak lzere referans olarak kabul edilen ortalama serebellar korteks

degerine oranland.
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Motor homonkulusta en fazla yer kaplayan el ve parmak alanlan igeren her

iki lobulus parasentralis kesit alanlarina. abnmstir.

Hicbir hastada serebellumda patoloji tespit edilmediginden serebellum

referans ilgi alam olarak alinmigtir.

Iskemili bir hastanin transvers kesitleri ve ilgi alanlan cizimleri (Sekil 8) ve

(9)’da gosterilmigtir.
istatistik Calismalar

SPSS for Windows bilgisayar programi ortaminda SPECT calismas: ile elde
edilen c/p degerlerinin ortalama standart sapmalan alinarak Wilcoxon eslestirme testi

ve Mann-Whitney-U testleri ile yapildi.
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4. BULGULAR

Cahsmaya ahnan kontrol grubundaki hastalann yas ortalamasi 65.622.6
kontrol grubunun isc 66.1x1.3" tii. Hastalann demografik oOzellikleri ve lezvon

taraflan Tablo 2" de verilmistir.

Tablo 2
Yas ort. E K Sag Sol Hasta
) Sayisi
Hasta 65.6x2.6 2 6 2 6 8
Kontrol  [66.1%1.3 9 4 13 0 13

Tedaviden once SPECT sirasinda hastalardan 3’0 st ekstremitelerinin distal

hiliimlerini veya On kolunu hareket ettiremiyordu. 3 hastada iist ekstremitenin
istemli Kontroli yeniden iyilesti. Her bir SPECT goruntiilemesi arasinda 2 haftahk

bir siire vardi.

Tiim normal kontrol hastalari her iki SPECT calismas: sirasinda 0 NIH strok

skalast skoruna sahipti.

Inmeli hastalarin 2 haftalik egzersiz oncesi ve sonrasi NIH strok skalasi

degerleri Tablo 2’ de verilmistir.

Tablo 3. Inmeli Hastalarin NIH Strok Skalas1 Degerleri

Egzersiz Programi Oncesi | Egzersiz Programi Sonrasi
Hasta 1 6 4
Hasta 2 11 7
Hasta 3 6 5
Hasta 4 3 2
Hasta 5 3 2
Hasta 6 14 9
Hasta 7 7 Calisma digi
Hasta 8 6 Calisma disi
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Kontrol grubunun c¢/p oranlan Tablo 4" de verilmistir.

Tablo 4.
Kontrol Grubu
Sag Seol
Kontrol Egzersiz Egzersiz Egzersiz Egzersiz
Oncesi Sonras: Oncesi Sonrasi
Kontrol 1 0.87 .84 0,85 .84
Kontrol 2 0.90 ().86 0.94 0.91
Kontrol 3 .83 0,80
Kontrol 4 (.89 0,83
Kontrol 5 1.00 0,89 1,00 0,90
Kontrol 6 0.94 ().83 (.89 0.97
Kontrol 7 (.86 (.78 0,85 (.82
Kontrol 8 091 0.83 0,90 0.85
Kontrol 9 (.88 0.85 0,89 (.86
Kontrol 10 1.03 1,00 0,93 1.00
Kontrol 11 0,93 0,87 0,94 (0,97
Kontrol 12 10,85 0,84
Kontrol 13 1.06 (0,94 1,06 0.88
Ortalama 0,92 0.87 0,90 (1,90
Standart 0.71 0.62 0,73 0,62
Sapma
Wilcoxon Testi z: -2.81 p: <01 z: -(),816 p: <041

Normal grupta sag ekstremiteye yaptinlan egzersiz sonucunda bazal degerlere

gore sol beyin hemisferinde parasentral lobulustaki kan akiminda anlamh artis

gorialmistir. (p<0,1)

Normal grupta sag ekstremiteye yaptinlan egzersiz sonucunda beynin sag

hemisferinde parasentral lobulustaki kan akiminda artig anlamhi degildi.(p<0.41)
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Hasta grubunun c/p oranlan Tablo §° te verilmistir.

Tablo 5.
Hasta Grubu
Sag Sol
Hasta Egzersiz Egzersiz Egzesiz Egzersiz
Oncesi Sonras: Oncesi Sonras

Hasta 1 (.88 (.86 0.82 0,77

Hasta 2 0,53 1,00 0.94 .84

Hasta 3 1,07 0,66 0.92 0,89

Hasta 4 0,91 0,85 0,90 0,77

Hasta 5§ 0.98 081 0,99 0.90

Hasta 6 0.77 .54 1.08 .71

Hasta 7 0.86 0.89

Hasta 8 1,00 0.98

Ortalama 0,87 0,79 10,94 0,81
Standart sapma (0,17 0,16 0.78 0,75
Wilcoxon Testi Z: -0.943 p: 0.35 z:-2.20 p: <.05

Hasta grubunda yaptinlan egzersiz sonrasinda her iki beyin hemisferinde
parasentral lobulusta artig bulunmus ancak yalmzca sag beyin varim kiiresindeki

parasentral lobulusta anlamh artis tespit edilmistir.(p<0,05)

Gruplar aras1 yapilan karsilagtirmada ise yalnizca sol beyin yarim kiiresinde

artig anlamh olarak tespit edilmistir. (p<0,05)

Sag hemisferde olan kan akim artisinda ise gruplar arasinda anlamh farklihk

tespit edilememistir.
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Gruplar arasi karsilagtirma sonuglan Tablo 6 da verilmistir

Tablo 6.
Gruplar Arasi1 Karsilastirma Test Sonuclar
Kontrol grubu Hasta Grubu Mann Whitney -
Gruplar Arasi U- Testi
Karsilastirma Ort. Std.Sap. | Ort. | Std.Sap. z P
Sag egz oncesi | ().92 0.71 (0,88 0,17 =290 10,772
Sag egz sonras1 | (.87 .62 0,79 0.16 -1.033 [ 0.301
Sol egz oncesi .92 (.73 (.94 (.78 -1.126 | 0.260
Sol egz sonras1 | 0.90 (.62 (.81 0.76 -1,958 [ 0,05
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5. TARTISMA

Serebrovaskiler olay.dunyada en stk karsilagilan ve en ciddi seyirli
hastaliklardan biri olup kalp hastahiklan ve kanserden sonra uglnci sikhkta 6lim

nedenidir.(1.2,3)

Hemipleji her yil milyonlarca kisinin sakat kalmasi nedeni ile halen énemini
korumakta ve ileri yaslarda goriillen 6ziirliilik nedenleri arasinda besinci sirada yer
almaktadir. Ginumiizde saghk alanindaki gelismeler sonucu yasam siiresinin
uzamasina bagh olarak toplumdaki inmeli insanlarin sayisi artmaktadir. Bu nedenle

tiim dinyada rehabilitasyon ile ilgili gelismeler ve incelemeler devam etmektedir.

Beyin infarkti gogu kez iskemi ya da kanamava baghdir. inmenin en sik
goriilen bulgusu lezyonun yeri ve yaygmhk derecesine gore hemipleji ya da

hemiparezidir ve beraberinde damarsal yapida lezyon vardir. (38)

Bu c¢aliymada SPECT goruntileme ile el parmak egzersizlerinin infarkt

sonrasi uygulama déneminde beyin aktivasyon paternine etkisi incelenmistir.

Biz hem saghikh hem de inmeli bireylerde egzersiz 6ncesi ve sonrasi gekilen
SPECT goruntiileri arasinda beyin kanlanmasi miktan arasinda istatistiki olarak
anlamli farklhk bulduk. inmeli ve kontrol grubundaki kisilerin Carey ve ark.
vaptiklan SPECT orneklerinde gozienen beym aktivasyonunun stabilitesi bu
metodolojinin  6nemh 6zelligidir ve hastalarda bir dizi fonksiyonel goriintii

bulgularimin yorumuna rehber olabilir.(115)

-~

Bu ¢ahsmaya dahil edilen 3 hastanin yoZun flask hemiplejisi vardi ve
cahsma kapsami siiresinde herhangt bir aktif 6n kol hareketini yapma becerileri
yoktu. Biz bu nedenle hastalann motor becerilerinden bagimsiz olan ve beyinde

aktivasyona neden olan pasif el parmak hareketlerini sectik.

Roland ve Larsen ‘ in yapti@1 ¢ahsmada;duyusal aferentler tekrarh el parmak
fleksiyon ve ekstensiyon hareketlert yapan hastalarda lidokain ile bloke edildiginde
bolgesel serebral kan akimu cevabi presentral motor el alanlarinda devam etmis fakat
presentral artiy uzun siireli olmadi® bulunmustur,(116) bizim callsmamlzdei elde

editen sonuglar bu ¢aligmadan elde edilen sonuglar ile uyumlu idi.
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El vibrasyonu veya clin duyusal sinirlerinin - dirckt  sitimiilasyonu
sensoriomotor kortekste beyin serebral kan akimi oraninda artisi ortaya ¢ikarmstir.

(17

Fazla bilgi olmamasina ragmen bazal ganglion ve talamusun motor islevi
sirasinda aktive edildigi gozlenmistir.(118) Bu bulgu klintk goézlem agisindan
ilgingtir.  Cunki  stroklu hastalarda sikhkla intakt ipsilateral kortikospinal
projeksiyonlara bagh oldugu disiinilen omuz kaslanmin fonksivonlan kismen

kurtulur.(117)

Xe' nin intrakarotid verilmesi ile hastalar isaret parmagma fleksiyon ve
ekstensiyon yaptinirken goriintileme sirasinda ve parmak hareketlerinin kompleks
dizisinin akttiel performansi sirasinda elde edilen sonuglan kargilastirnuglar ve motor

korteksin kontrlateral el alam el hareketi sirasinda aktive edilmistir. (118)

Raichle,kompleks hareketleri daha hizli siklikta ve tim tutulmus parmakiara
vaptirmistir ve daha biyilik bir cevap daha fazla boliiminin tutulmasini ve beyin kan
akimi lmzinda gozle gorilebilir degisik olacagimi ummugstur. Oysaki basit hareketler
ile bolgesel kan akiminda artis elde edilmemistir. Hem basit hem de kompleks isler

sirasinda suplementer motor alamin katihmin sonradan dogrulamustir. (116)

Colebatch ve ark. ve Fox ve ark.min yaptigi cahsmada premotor korteksin
kontrlateral ekstremitenin hem basit hem de ¢ok hem ¢ok kompleks hareketleri

sirasinda aktive editdigini bildirmiglerdir. (116)

Bizim c¢aligmanmzda da el parmaklénha yaptinlan kompleks hareketler
‘sirasinda  karst beyin hemisferinde parasentral lobulusta kan akiminda arug

izlenmistir.

Klinik iyilesmeden once hemiplejik stroklularda beyin aktivasyonunun bu
paternt siddetli olarak etkilenmis strok hastalan ile iligkili calismalarla elde edilenler

ile de desteklenmigtir. (119)

Biz kontrol grubu ile karglastinldiginda inmeli hastalarda beyin
aktivasyonunun farkh paternlerini bulduk. Ekstremite egzersizinden sonra beynin ilgi
alanlan inmel hastalarda bilateral parasentral lobulusta (premotor alanda) giiglii

aktivasyon gosterds.
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Sensoriomotor korteks aktivasyonlari aym alan iginde hiicrelerin farkh
popiilasyonunda proprioseptif informasyonun incelenmesi ile genis olarak saglanan
bu aktivasyonu akla getiren normal drneklerde pasil’ ve aktif 6n kol harcketleri

esnasinda hemen hemen aynivdi. (120)

Bir ¢ok rehabilitasyon teknigi yeni motor becerilerin elde edilmesi igin
proprioseptif feedbake giivenir. Ornegin deneysel kortikal lezyonlardan sonra erigkin
baykus ve sincap maymunlannin tekrarlayan taktil parmak sitimilasyonu primer
duyusal korteksteki parmak alanlannin  genislemesi ile birlestirilen motor
fonskiyonun 6nemli miktarda iyilesmesine neden olmustur.(121) Insanlarda basit,
istemli,tekrarlayan bagparmak hareketlerinin 6zel uyarlanmis egzersizini uygulama
hareketinin kinematik detaylanim1 kodlayan basparmagin kortikal reprezentasyonunun

reorganizasyonunu ortaya ¢ikarmistir.(122)

Treadmill egzersizi sirasinda tekrarlayan pasif bacak harcketleri hemiplejik
yuriyisun rehabilitasyonuyla basanl olarak birlestirilmistir.(123) Bizim egzersiz
protokoliimiiz paretik ekstremitenin tekrarlayan pasif egzersizlerden meydana gelen

duyusal feedbekin artinlmasini igerir.

Pasif el parmak hareketleri sirasinda sensoriomotor korteksin aktivasyonu
daha onceden var olan baglantilarin glglenmesini indiikleyen uygulamadan sonra
kolaylastirilabilmistir. Son zamanlarda kontrlateral sensoriomotor korteksin artmis
aktivasyonu hemiparetik strok hastalarinda ardarda yapilan fMRI ¢alismasinda motor

lyilegsme esnasinda gosterilmistir. (124)

Normal el hareketleri ipsilateral serebellum ve bilateral suplementer motor
alanlarda oldugu gibi ¢esitli kontrlateral serebral yapilarda da aktivasyon olusturur.
Stroktan sonraki iyllesmeden sonra gesitli alanlar parmak hareketleri sirasinda
sensoriomotor ve premotor korteks insula ve serebellumu da igeren alanlar bilateral
olarak aktive edilmigtir. Boylece ipsilateral motor yollar fonksiyonun iyilesmesinde
rol oynayabilir. Stroktan sonra el parmak hareketleri esnasinda hastalarda bolgesel
kan akimi cevaplan ilave ipsilateral ve kontrlateral beyin bolgelerini de icermis ve
aym zamanda hem karyt hem de aym taraf hemisferde aktivite artisi gesitli motor

yapilarda normal hastalardan daha buiytik olmustur.(125)
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Yapilan ¢aligmalar sonucunda iyilesen hastalarin basit motor isleri yapmaya
¢ok kompleks mekanizmalan kullanmaya basladiklan ortaya atilmistir. Bu ¢ahismalar
beyin hasarindan sonra fonksiyonel plastisite ve reorganizasyon igin potansiyel
oldugunu goéstermistir.(128) Aksine kontrol grubundaki hastalar anlamlh kontrlateral
aktivasyon alanlan gostermedi. Egzersiz programindan sonra inmeli hastalarin NIH
strok skalasi degerleri azalma gosterdi. Strok grubundaki hastalarin baslangigtaki
motor bozukluklarimn dereceleri birbirine benzerdi ve demografik veya yag,cins
veya strok topografisi gibi  klinikk parametrelerinde anlamh farkhhik yoktu.
Egzersizden sonra bilateral paryetal bolgedeki parasentral lobulusta olusan artrmg
aktivasyon aym zamanda kontrol grubu ile karsilastinldiginda paretik ekstremitede

relatif olarak daha ty1 motor fonksiyon olustugunu gosterir.

Ekstremite egzersizi motor becerilerin veya davramslarin yeniden optimal
dizeyde elde edilmesine yardim eden duyusal ve motor sistemlerin noral aglarim

birlestirebilir.

Bu ¢aliymada kortikal reorganizasyon (izerine rehabilitatif egzersizlerin
etkisini arastirmak igin yapilmustir. Kigik bir kontrolli c¢alismada parmak
hareketlerinin tekrarlayan egzersizleri ile yapilan benzer uygulama konvansiyonel
stratejileri ile karsilastinldiginda fizik tedavi klinik sonucu iyilestirmistir.(126)
Hayvan ve insanlarda yapilan cahsmalar primer motor korteks M1’in yalmzca
kortikal bolgedeki motor outputu kontrol etmedigini ve motor reprezentasyonlarin
premotor korteks ve suplementer motor alan gibi diger kortikal alanlarda da
bulunabilecegini disiindiirmustir.(127) Motor 1yilesmede premotor korteksin roli
hakkinda direkt kant son zamanlarda M1 alanina yonelik deneysel lezyonlardan

sonra adult maymuntarda gosterilmigtir.(128)

Rehabilitasyonun amaci bu kisilerin fiziksel mental ve toplumsal islevini en
st dizeye ulastirmaktir. Rehabilitasyon tam ve tibbi tedaviyi izleyen ayn bir evre
olarak distinilmemelidir. Rehabilitasyon akut bakim yeniden aktivasyon kazanma
ve yemden uyum saSlamayl igeren tibbi tedavinin aynlmaz bir parcasidir.
Kardiak,vaskiiler,deri,mesane ve barsak komplikasyonlanm azaltmak igin _erken
donemde onlem almak gerekir.



ltke olarak rehabilitasyona mumkin oldugunca en kisa sirede
baslanmahdir.(21) Genel durumu iyi olan hastalarda tedavi programina hemen
baslanabilir. Iskemik kalp hastah@ olanlarda ise rehabilitasyona ortalama 8 gin

icerisinde baslanabilir. (24)

Giiniimiizde inmeli hastalardaki egzersiz tekniklerinin etkinliini strok
hastalaninda fonksiyonel gorintilemeli prospektif ¢alismada degerlendiren ¢ok az

¢alisma vardir.(126)

Motor iyilesme ile ilgili hayvan ¢ahsmasinda,Nudo ve arkadaslan rehabilitatif
terapinin komsu intakt dokularda el reprezentasyonel alanlarin daha sonraki
kaviplarini nasil onledigini ve aym zamanda etkilenmemis ekstremite immobilize
edildigi zaman omuz ve dirsegin representasyonu ile Oncelikle kaplanan bolgeler
iginde el alanlarmin genislemesinin nasil indiklendigim gostermistir.(129) Normal
ekstremitenin  kisitlanmasi ile birlestirilen noroplastisite {izerine bu modulatuar
etkiler paretik ekstremiteye yoJun rehabilitatif egzersizler yaptinimadik¢a

gbzlenmemistir,

Kronik strok hastalarnmin  randomize kontrolli  ¢alismasinda saglam
ekstremitenin kisitlanmasi paretik ekstremitenin becerikli el hareketlerinin uzun
donem iyilesmesine neden olur.(130) Otorler iyilesmenin; pasif egzersizlerin infarkta
komsu hasarlanmamis dokularda veya etkilenmemis hemisferde kortikal
reorganizasyonu indiiklemesi ile saglanabileceini ©6ne sirmislerdir.  Onlarn
hipotezi kronik strok hastalarinda pasif hareket terapisinden 6nce ve 2 hafta sonra
fokal transkranyal magnetik sitimiilasyon kullamlarak yapilan son calismalardan da

destek almigtir.(131)

Bu bulgular ile birlikte fokal beyin injiirisinden sonra tekrarlayan beceri
egzersizlerinin infarkte dokularn etrafinda reorganizasyonu indiikleyebilecegi
dusunilmigtir. Klinik kazanglarin- ve fonksiyonel beyin reorganizasyonunun
birlikteligi motor sisteme siurh degildir. Son zamanlarda egzersizin indikledidi

plastisite ayn1 zamanda 4 afazik strok hasta grubunda gosterilmistir.(132,133

Walle ve arkadaglan ratlann medulllasinda nukleus grasilisin cerrahi olarak

¢ikanilmasindan sonra talamusun reseptif alanlardaki deZisimleri incelenmistir.
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Normalde arka  ckstremitelerin -~ somatotopik  respresentasyonu  talamusun
posterolateral nukleusunun ventralinin lateral 1/3° iindedir oysa ki 6n ayak alam
nukleusun medial 2/3" tinde bulunur. Hasardan sonra medulla seviyesinde arka ayak

alanlarimin bosaldig1 yere dogru genisledigi gosterilmistir. (126)

Teorik olarak beyin fonksiyonlarinda degisiklikler ile tyilesme elementleri
arasinda baglanti kurmak mimkindir. Posttravmatik fizyolojik degisikliklerin
deneysel  analizi iyilesme prosesinde bunlarin  Gnemini  belirlemektir.
Ornegin:Davramigsal yaklagmin fonksiyonel tomurcuklanma olays ile birlikte
meydana geldigi belirlenirse 2 olayin en azindan gecici olarak korele oldugu
soylenebilir. Eger destriksiyonu ilave dallanma takip etmez ise dallanma dirckt
olarak iyilesme olaymin iginde bulunuyor goriinir. Davramgsal iyilesme sonradan
dallanmada artis ile birlikte ortaya ¢ikmaz ise baslangigtaki dallanma olayinin
iyilesme ile ya indirekt olarak iliskili oldugu ya da koinsidans oldugu konusu

tizerinde tartigihr.(117)

194()" larda Kempinski kortikal injiirinin kontlateral beyin bélgelerinde bir
siire sonra ortaya ¢ikan iyilesmenin uzak elektrofizyolojik degisikliklerini buldu.
(117) Baron,Positron Emission Tomography(PET) kullanarak ilk lezyonun karsi
hemisferinde metabolik aktivitede ve kan akiminda 6neml oranda azalma oldugunu
gOstermistir. Bunun carpraz serebeller diasizis olarak isimlendirilmigtir. Cesitli
caligmalar kortikal injiiniden ve ¢esitli norotransmitter sistemlerinin farmakolojik
maniplasyonundan ve o&zellikle de noradrenerjik aktiviteyi artiran ajanlardan sonra

davramssal sonuglar arasindaki pozitif korelasyonu gostermistir.

Evrimsel bakis acisma gore kullanmama atrofisi fonksiyonel kullanimi

olmadan devam ettirilen sistemleri ortaya gikarmak igin umut olabilir. (117)

Motor performanstaki iyilesme spontan olabilecedi gibi santral sinir
sisteminin plastisitesine bagh olarak da geligebilir. Komadan ¢ikma da spontan
diizelmenin bir belirtisidir. Beyin hasan sonrasi santral sinir sisteminde plastisite

sensoriomotor diizelmenin en 6nemli nedenidir. (48)

Sonug olarak bu ¢alismadan elde edilen sonuglar bilateral olarak bokimlenmis

duyusal ve motor sistemlerde beyin aktivasyonunun belirgin degisiklikleri ile
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baglantih olan motor iyilesmeyi indikleyen ekstremite cgzersizine dair  giicli
destekler saglamustir.  Ardarda fonksiyonel gorintileme belirli  egzersiz
uygulamalarina hastanin cevabimn prospektif olarak haritalanmasina yardimc
olabilir ve uzun donem fonksiyonel amagclar ile birlikte aktivasyonun bu paternleri

korele olabilir.

Bazi prosesler ve fonksiyonel iyilesme sirasindaki iliskiyi anlama temel

norotrofik faktorleri ve onlarin olasi fonksiyonel iligkisini anlamayr gerektirir.

Iyilesmenin noéral mekanizmalanim module etme yetenedi olan faktorleri
anlama, rehabilitasyonun gegerli terapotik stratejilerini iyilestirmek igin kullamlish

olabilir.
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6. OZET

Egzersiz tiim rehabilitasyon programlanmin temel taslarindan birisidir. Bu
calismada egzersizin normal insanlarda ve inmeli hastalarda beyin kan akimi lizerine

olan etkilerini arastirdik.

Bu amagla calismaya 13 saghkh kisi ve 8 inmeli hasta ahndi. Inmeli
hastalann 2’ si sag 6’ s1 sol lezyonluydu. Inmeli hastalarin nérolojik durumu NIH
strok skalasina gére degerlendirildi. Caliymaya yalnizca iskemiye bagh inme gegiren
iskemik lezyonu bilgisayarh beyin tomografisi ve/veya manyetik rezonans

goriintiilcme ile belirlenen hastalar dahil edildiler.

Hasta ve kontrol olmak iizere iki grup olusturuldu. Tim gruplara aym
hareketleri iceren pasif egzersiz yaptinldi. Egzersizler normal grupta sag ust
ekstremiteye inmeli hastalar grubunda ise inmeli ekstremiteye aym fizyoterapist

tarafindan yapunldi. Egzersiz stresi 2 hafta olarak belirlendi.

Her iki gruba egzersiz program: Oncesi ve sonrast SPECT ¢ekildi.

inmeli hastalarda NIH strok skalasi degerleri azalma(iyilesme yoniinde)
gosterdi.

Kontrol grubuna yaptinlan egzersizler sonucunda beyin sol yarim kiresinde
bolgesel kan akiminda anlamh artis bulundu.(p<0.01) Beynin sag yanm kiiresinde

ise anlamb artig bulunamadi. (P<0,41)

Inmeli hasta grubunda ise beynin sag hemisferinde parasentral lobulusta
bolgesel kan akiminda anlamh artis bulundu. (p<0.05) Beynin sol hemisferinde

parasentral lobulusta anlamh arti§ tespit edilemedi. (p<0,035)

Inmeli hastalanin timiinde egzersizin yaptirildigi ekstremitenin Kars

tarafindaki santral lobulusta kan akiminda artis tespit edildi.

Her iki grupta da egzersizin beyin kan akiminda artis neden oldugu ve bu
artigin her iki parasentral lobulusta da oldugu tespit edilmi§ ancak artisin yalmzca

egzersizin yaptinididi karsi hemisferde anlamh oldugu bulunmustur.
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inmeden somra meydana  gelen iyilesmede o6ne sirilen en Gnemli
mekanizmalardan biri;yeni kollateral damarlarin olugmasi veva 6nceden var olan

fakat fonksiyonel olmayan damarlarda kan akmumin artarak fonksiyonel hale

gclmesidir.

Egzersiz beyin kan akiminda artisa neden oldugundan;egzersizin inmeden

sonra ortaya ¢ikan fonksiyonel iyilesmeye katkida bulunabilecedi sonucuna

varimistir,
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