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VI.OZET

Inme, motor kontrol kaybi, duysal degisiklikler, kognitif bozukluklar, konusma
bozuklugu, denge bozuklugu veya koma ile karakterize, ani olusan bir noérolojik defisit olup
serebral kan damarlarinda tikanma ya da riiptiir sonucu ortaya ¢ikan travmatik olmayan beyin

hasaridir.

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra oliim nedenleri
arasinda liglincii sirada yer almakta ve uzun donemde Oziirliiliige neden olan birincil nedeni

olusturmaktadir.

Spastisite, gerilme refleksinin hipereksitabilitesinden kaynaklanan, hiza dayali kas tonusunda
artis ile karakterizedi. Kortikospinal ya da eslik eden parapiramidal (retikiilospinal) yollardaki
lezyonlara bagli olarak ortaya c¢ikmakta ve noromotor fonksiyonlar1 kotli yonde

etkilemektedir.

Inme sonrasi spastisitenin goriilme prevelans: farkli calismalarda erken donemde %4 - 27,

kronik donemde ise (>3 ay) %17 - 43 arasinda bildirilmektedir.

“Diinya Capindaki Uluslararas1 Girisimsel Olmayan Ust Ekstremite Anketi"nden alinan
bilgiler 15181nda, kolun farkli postiirleri ve kol hareket analizlerine dayanarak ve omuz, dirsek,
on kol ve el bilegi eklem pozisyonlar1 temel alinarak 5 karakteristik spastik kol paterni
tanimlanmistir. Siniflamanin  yapildigr bu calismada klinik goézlemler inme sonrasi iist
ekstremite spastisitesi gelistiren 665 hastanin %94’niin bu 5 farkli tanimlamadan birine
uydugunu gostermistir. En sik goriilen paternin tipik Wernicke-Mann pozisyonu sergileyen
patern olmayip, omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, 6n kol ve el bileginin ndtral
poziyonu ve dirsegin fleksiyonu ile karakterize olan Tip 3 paterni (%41,8) oldugu

saptanmistir.
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Sherrington’un hayvanlar iizerinde yaptig1 deneyler sonrasinda genel kabul goren goriise gore
spastisite, tonus artigi ile esas olarak antigraviter kaslari etkilemektedir. Bu hipotez inme
sonras1 spastisitesi gelisen hastalarda tist ekstremitelerde fleksor kaslarin, alt ekstremitelerde
ise ekstansor kaslarin 6n planda etkilenmesi gerektigini dnermektedir. Bu da, klasik noroloji
kitaplarinda (Adams et al., 1997; Poeck ve Werner, 2006) yetiskin, inme sonras1 hemiparetik

13

spastisitesi olan hastalarda spastisitenin tipik paterni olarak siklikla gosterilen “list
ekstremitede 6n kol fleksiyonu, biikiilmiis el, kapali yumruk, ve yiiriirken inversiyondaki ayak
ile gerilmis diz postlrii”, “Wernicke-Mann” postiiriine karsilik gelmektedir. Spastik kol
paternlerinin tanimlandigi ¢alismanin  bulgulart yukarida bahsedilen hipoteze ters
diismektedir. Bu ¢aligmadaki bulgulara gére omuz siklikla addiiksiyonda saptanmistir. Oysa
omuz addiiktorleri antigraviter kaslara ait degildir. Ayrica, bu hipotez, ¢aligmadaki tist

ekstremite spastisitesi bulunan hastalarin 6n koldaki pronasyon ve supinasyon postiirlerini

aciklayamamaktadir.

Calismamizda, Tip 3 spastisite anlamli olarak yiliksek oranda bulunmustur (%63.0). Bu
paternin siklig1 yukarida bahsi gecen ¢alismayla uyumlu bulunmakta ve antigraviter konseptle
aciklanamamaktadir. Ust ekstremite spastisitesinin bu 5 farkli paterninin, dolayisiyla
antigraviter konseptle agiklanmayan bu durumun SSS’deki lezyonlarin lokalizasyonlar: ile
daha 1iyi bir sekilde agiklanabilecegini diisiinerek yaptigimiz caligmada, iist ekstremite
spastisite tipleri ile iskemik inmeli hastalardaki beyin lezyonlarmin lokalizasyonlarini

karsilagtirdik ve bu asamada istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik.

Anahtar Kelimeler: inme, Iskemik inme, Spastisite, Ust ekstremite spastisitesi, Manyetik

Rezonans Gorintiileme



VIILABSTRACT

Key Words: Stroke, ischemic stroke, Spasticity, Upper limb spasticity, Magnetic Resonance

Imaging

Stroke is the non-traumatic brain injury that caused by cerebral bood vessels blockage or
rupture. It is sudden neurological deficit which characterized by loss of motor control, sensory

alterations, cognitive disorders, speech disorders, imbalance or coma.

Spasticity is characterized by an increase in muscle tone which based on the speed that

resulting from hyperexcitability of the stretch reflex.

In different studies, the prevalence of post-stroke spasticity is reported among the %4-27 in

early phase and %17-43 in chronic phase (>3 months).

On the basis of a differentiated posture and arm movement analysis, five characteristic arm
spasticity patterns were defined with respect to the position of the shoulder, elbow, forearm,
and wrist joints. These patterns were verified using data from a worldwide noninterventional
Upper Limb International Survey. The most frequent pattern of arm spasticity was type 3 with
internal rotation and adduction of the shoulder and flexion at the elbow coupled with a neutral

positioning of the arm and wrist, not the typical Wernicke-Mann position.

According to Sherrington's experiments on animals, spasticity mainly effects antigravity
muscles with a high tonicity. This hypothesis would suggest that poststroke arm spasticity
patients would be likely to experience similar patterns of impairment resulting from spastic

flexor muscles in the upper limbs and extensor muscles in the lower limbs.

In our study, type 3 spasticity was significantly high percentage (63.0%). The frequency of
these patterns are consistent with the study mentioned above and cannot be explained by the

antigravity concept. We thought, the five patterns of arm spasticity are perhaps better

X



explained by the location of lesions in central nervous system. So, we compared the
localization of brain lesions in ischemic stroke patients with upper limb spasticity types and

we did not detect a statistically significant difference at this stage.
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, motor kontrol kaybi, duysal degisiklikler, kognitif bozukluklar, konusma
bozuklugu, denge bozuklugu veya koma ile karakterize, ani olusan bir norolojik bozukluk
olup beyin kan damarlarinda tikanma ya da yirtilma sonucu ortaya ¢ikan, travmatik olmayan

beyin hasaridir.

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra oliim nedenleri
arasinda tgiincii sirada yer almakta ve uzun dénemde oziirliiliige neden olan birincil nedeni
olusturmaktadir (1, 2). Spastisite, gerilme refleksinin hipereksitabilitesinden kaynaklanan,
hiza dayali kas tonusunda artig ile karakterizedir (3). Kortikospinal ya da eslik eden
parapiramidal (retikiilospinal) yollardaki lezyonlara bagli olarak ortaya c¢ikmakta ve

noéromotor fonksiyonlart olumsuz yonde etkilemektedir (4).

Inme hastalarinda santral sinir sisteminin (SSS) motor kontrol bélgelerindeki etkilenime bagl
spastik  hareket bozuklugu olduk¢a Onemli oranlarda goriilmektedir. Farkli kas
kombinasyonlarmin hiperaktivitesi, ekstremitelerin anormal postiir ve hareket paterni
sergilemesine neden olmaktadir. Bu hiperaktivite giiniimiizde Botulinum Toksin Tip A
(BONT-A) ile oldukea etkili ve giivenli olarak tedavi edilebilmektedir. Inme sonrasi spastisite
prevelansi, farkli ¢aligmalarda erken donemde (ilk 4 hafta) %4-27, kronik donemde ise (>3
ay) %17-43 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir. Genellikle spastisitenin siddeti st
ekstremitelerde alt ekstremitelere kiyasla daha belirgindir (4, 5). Spastisite, SVH sonrasi
ozirliligl arttirmakta, hayat kalitesini ve giinliik fonksiyonlar1 kotii yonde etkilemektedir (5,
6). “Barthel Indeksi nin diisiik (7), Ve parezinin belirgin olmasi (5 - 8), agrinin eslik etmesi
(8), duysal bozukluklarin varligi (5) inme sonrasi spastisitenin siddeti ve prezentasyonu ile
iliskilendirilmektedir (4). Bunlara ragmen spastisitedeki Olglimlerin heterojen olmasi ve

caligmalar arasinda degisken bulgular elde edilmesi, erken donemde spastisitenin siddetinin



tahminini zorlastirmaktadir. Inme lokalizasyonlarmin iist ekstremitelerin motor diizelmesinde
rol oynadigi ileri siirlilmiis, inme sonrasi list ekstremite spastisitesi ve beyin hasarinin
lokalizasyonu arasindaki iligki net olarak anlasilamamis ancak insula, talamus, bazal ganglia
ve beyaz madde traktuslarindaki (kapsula interna, korona radiata, eksternal kapsiil, superior
longitudinal fasikiiliis) lezyonlar ile inme sonrasi agir derecede list ekstremite spastisitesi

arasinda anlamli iliski bulunmustur.

Girisimsel olmayan “Uluslararas1 Ust Ekstremite Arastirmas1”ndan (Upper Limb International
Survey) (ULIS) alinan bilgiler 1s1¢inda kolun farkli postiirleri ve kol hareket analizlerine
dayanarak, ayrica omuz, dirsek, on kol ve el bilegi eklem pozisyonlari temel alinarak 5
karakteristik spastik kol paterni tanimlanmigtir. Bu g¢alismada en sik goriilen spastik kol
paterni, tipik Wernicke-Mann postiiriine uymayan, omuzun internal rotasyon ve adduksiyonu,
dirsegin fleksiyonu, on kol ve el bileginin nétral pozisyonu ile karakterize olan Tip 3
paternidir. Bu 5 farkli st ekstremite spastik postiir paterni, klinisyenler arasinda ortak
terminoloji olusturulmasina, daha hizli ve kolay anlagilir sekilde bilgi aligverisinin

saglanmasina olanak saglamaktadir.

Spastisiteye neden olan noral dongiilerdeki lezyonlarin anlagilmas: ve SVH sonrasi spastisite
riski yiiksek olan hastalarin erken donemde ve oncelikli olarak tedavilerinin planlanmasi
onem tasimaktadir (9). Bu ¢aligmada, iskemik inme sonrasi gelisen iist ekstremite spastisite
alt tipleri ile kraniyal MRG'daki (manyetik rezonans goriintiileme) lezyon lokalizasyonlari
arasindaki iligkileri inceledik. Amacimiz, bu spastisite tipleri ve hastalarin demografik
ozelliklerinin lezyon lokalizasyonlar: ile iliskili olup olmadigi, spastisite agirliklarinin
degisken olup olmadigi, prognoz hakkinda yol gosterip gostermedikleri ve dahasi bu paternler

i¢in belirgin bir tedavi protokoliiniin uygulanip uygulanamayacagini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 BEYIN DAMAR HASTALIKLARI TANIMLAR VE SINIFLAMA

Beyin damar hastaliklar1 (BDH) ve SVH terimi, beynin bir bdlgesinin gegici veya
kalic1 olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin
patolojik bir siire¢ ile dogrudan etkilendigi tiim hastaliklari kapsar. Tablo 2.1°de bu

hastaliklarin klinik siniflamasi bulunmaktadir (10).

Tablo 2.1: Beyin damar hastaliklarinin klinik siniflamasi

1- Asemptomatik beyin damar hastaliklari

2- Beyin fokal beyin fonksiyon bozuklugu ile giden beyin damar hastaliklar
a) Gegici iskemik ataklar
b) inme

- Iskemik inme (serebral infarkt)

- Kanayici inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)

3- Vaskiiler demans

4- Hipertansif ensefalopati

Asemptomatik BDH, vaskiiler hastaliga ait serebral veya retinal belirtileri olmayan hastalari
ifade eder. Goriintiileme yontemleri ile saptanabilen asemptomatik beyin infarktlar1 veya
boyunda beyni sulayan arterlerin asemptomatik olarak daralma veya tikanmalar1 6rnek olarak

verilebilir.

Gegici iskemik ataklar (GIA), iskemik kokenli oldugu diisiiniilen, genellikle bir damar alanina

lokalize edilebilen, maksimum 24 saat siiren fokal serebral fonksiyon kayb1 dénemlerini ifade



eden klinik bir tanimdir. Belirtilerin kisa siirmesi, iskeminin gegici olmasina bagl olabildigi

gibi beyinde kalic1 hasar olusan hastalarda da belirtiler kisa bir siire i¢inde gerileyebilir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) tanimlamasina gére inme, vaskiiler nedenler disinda goriiniir
bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla
yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. Inme nedeniyle komaya giren ve
subaraknoid kanama (SAK) gegiren hastalarda fonksiyon kayb1 yaygin olabilir. Belirtiler 24
saatten uzun siirer veya Oliimle sonlanabilir. Sendromun agirligi 1-2 giinde tam diizelme,
kismi diizelme, maluliyet ve 6liim olasiliklarini igeren genis bir degiskenlik gosterir. Hafif
iskemik inmeler ve GIA, etyopatoloji, prognoz ve tedavi acilarindan benzer 6zellikler tasirlar.
Hem GIA hem de inme tammminda anahtar 6zellik, ani yerlesen fokal nérolojik defisit
bulgularinin varligit ve bu bulgulart acgiklayacak vaskiiler dis1 bagka bir patolojinin
olmayisidir. Tablo 2.2°de fokal serebral iskemiye isaret eden norolojik ve okiiler belirtiler

siralanmugtir (11).

Vaskiiler demans, iskemik/kanayic1 inme veya iskemik-hipoksik beyin lezyonlari sonucu
gelisen, giinlilk yasam aktivitelerini bozacak ol¢iide agir kognitif tutulum ile karakterize,

kompleks bir hastalik olarak tanimlanir.

Hipertansif ensefalopati, siklikla kan basinct iyi kontrol altinda olmayan kronik
hipertansiyonlu hastalarda ortaya ¢ikar. Kan basincinin hizla yiikselmesi ile birlikte basagrisi,

biling bozuklugu, epileptik ndbetler ve bazen gegici norolojik bozukluklar goriiliir (12).



Tablo 2.2: Fokal serebral iskemiye isaret eden norolojik ve okiiler belirtiler

1- Motor belirtiler

Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir boliimiinde zaaf veya sarsaklik
(hemiparezi, monoparezi)

Eszamanli bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi)*

Yutma giigliigi*

Dengesizlik*

2- Konusma/lisan bozukluklari

Konusulan dili anlamakta veya ifade etmekte gii¢liik (disfazi)
Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) giigliikk
Hesap yapmada giicliik (diskalkuli)

Peltek konusma (dizartri)*

3- Duysal belirtiler

Viicudun bir yarisinin tiimii veya bir bolimiinde farkli duyu hissi (hemisensoriyel bozukluk)

4- Viziel belirtiler

Bir gozde vizyon kaybi (gegici monookiiler korliik veya “amaurozis fugax”)
Gorme alanmin yaris1 veya ¢eyreginde vizyon kaybi (hemianopsi, kuadrantanopsi)
Bilateral korliik

Cift gébrme (diplopi)*

5- Vestibiiler belirtiler

Donme hissi (vertigo)™*

6- Davranigsal/kognitif belirtiler

Giyinme, sa¢ tarama, dis fircalama gibi aktivitelerde gii¢liikk, mekan dezoryantasyonu, ihmal
“neglect”(vizyo- spasyal- perseptiiel disfonksiyon)

Unutkanlik (amnezi)*

* Tek basina oldugunda mutlaka gecici fokal serebral iskemiyi gostermez.




2.2 INME EPIDEMIYOLOJiSI

Inme, klinik olarak tanimlanmis bir sendromdur ve beyin infarkti, intraserebral
kanama (ISK) ve SAK gibi farkli alt tipleri icerir. Tiim inmeler iginde beyin infarkt1 %80

(%70-85), ISK %15 (%7-15), SAK ise %5 (%2-8) oraninda goriiliir (13).

Inme tiim diinyada koroner kalp hastali1 ve tiim kanserlerin ardindan {igiincii siklikta gelen
0liim nedenidir. Bir yilda her 1000 kiside 2 yeni inmenin ortaya ¢iktig1 hesaplanmistir (inme
insidensi). Yasl popiilasyonda bu oran, binde dérde ¢ikmaktadir. inme prevalans: ise binde
alti civarmdadir (14). Inme mortalitesinde son 50 yildir azalma izlenmektedir. Bu azalma,
inme insidensindeki azalmanin 6tesindedir ve inme agirligi ile inmeye bagli 6liim oraninin
yillar i¢inde azaldigini diistindiirmektedir. Buna ragmen yillar i¢inde toplumdaki yaslh insan

oranindaki artisa bagli olarak inme ve inmeye bagli 6liimlerin mutlak sayis1 artmaktadir (15).

Inmenin toplumsal yiikii cok agirdir. Inmeli hastalarin %20’si erken dénemde olmak iizere
%30’u bir y1l icinde 6lmekte, yasayanlarin {igte biri de giinliik islerinde bagkalarina muhtag
olarak yasamlarini siirdiirebilmektedirler. Boylece inme, toplumda ii¢lincii en sik 6liim nedeni

olmasinin yani sira erigkinlerde ilk sirada gelen maluliyet nedenidir (16).

2.3 INMEDE RISK FAKTORLERI

Inme olusmasinda yatkinlik yaratan etkenler yani risk faktorleri, inmenin alt tipi, risk
faktorlinliin degistirilebilirligi ve inme ile iligkisinin bilimsel kesinligi dikkate alinarak

siniflanabilir. Tablo 2.3°de iskemik inme ile iliskili risk faktorleri siralanmustir (17).



Tablo 2.3: iskemik inmede risk faktorleri

1-Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas

Cins

Soy ge¢miste inme veya gegici iskemik atak dykiisii
Irk

Diisiik dogum tartisi

2- Inme ile iliskisi kesin ve degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon

Kalp hastaliklar1 (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi)
Sigara

Diyabet

Yiiksek kan kolesterolii ve lipidler

Diyet, obezite, fizik inaktivite

Menopoz sonrasi hormon tedavisi

Orak hiicreli anemi

Asemptomatik karotis stenozu

3- Inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktdrleri

Metabolik sendrom

Hiperhomosistinemi

Alkol kullanim1

Madde kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi

Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilani, faktor V
Leiden mutasyonu, protein C eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin 3
eksikligi ...)

Lipoprotein-a yiiksekligi

Inflamatuvar siiregler (periodontal hastalik, C pndmoni, sitomegalovirus, H.
pylori CagA seropozitifligi, akut infeksiyonlar, yiikksek hs-CRP

Migren

Uyku apnesi




Yas inme ile ilgili en 6nemli risk faktoriidiir. Inme gecirenlerin yaklasik %70’i 65 yasin
iizerindedir. inme insidensi 55 yasindan sonra her on yil igin iki kat artar. inme insidensi,
erkeklerde kadinlara gore 1.25 kez fazladir. Ancak kadinlarin yasam siiresi erkeklerden uzun
oldugu i¢in inme nedenli mutlak 6liim sayis1 kadinlarda daha yiiksektir. ABD’de en yiiksek
inme insidensi ve mortalite hiz1 siyah 1rkta goriiliir. Japon ve Cinli’lerde de inme (6zellikle
ISK ve intrakranyal ateroskleroz) insidensi yiiksek bildirilmistir. Soy ge¢mislerinde hem

anne, hem de baba tarafinda inme olanlarda yliksek inme riski gosterilmistir.

Hipertansiyon, iskemik inme i¢in en onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Hipertansiyon
varliginda iskemik inme sikligi 4 kat artar. Arter basinci azaldik¢a belirli bir alt sinir
bulunmaksizin inme riski de azalmaktadir. Inmelerin yaklasik %60°1 hipertansiyona
baglanabilir. Antihipertansif tedavi ile inme riskinin %40 oraninda azaldigi1 gosterilmistir. Bu

etki her cins ve 1rkta, ileri yasta ve izole sistolik hipertansiyonda da gegerlidir.

Cok sayida kalp hastaliginin inme riskini arttirdig1 gosterilmistir. Bunlarin arasinda en 6nemli
ve tedavi edilebilir etken atriyal fibrilasyondur (AF). Kardiyoembolik inmelerin yaklasik
yarist AF'lu hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. AF, inme riskini bagimsiz olarak 3-5 kat arttirir.
Basta hipertansiyon olmak iizere pek ¢ok risk faktoriiniin etkisi yasla azalirken AF un etkisi

artarak siirer (18).

Diyabetes mellitus, ateroskleroz yatkinligin1 ve hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi gibi
diger aterojenik risk faktorlerinin sikligini arttirir. Diyabet, inme riskini erkeklerde 1.8,
kadinlarda ise 2.2 kez arttirir. Daha siki glisemi kontrolii ile inme insidensinin azalmasi
miimkiin olmakla birlikte heniiz kanitlanmis degildir. Ancak diyabetiklerde kardiyovaskiiler

hastalik riski ¢cok yiiksektir.

Hiperkolesterolemi, koroner kalp hastalif1 i¢in 6nemli ve degistirilebilir bir risk faktorii

olmakla birlikte iskemik inme sikligi ile iliskisi zayiftir. Ama ekstrakranial karotis



aterosklerozu ile total ve LDL kolesteroliin pozitif iliskisi, HDL kolesteroliin ise koruyucu
etkisi gosterilmistir. Dahasi statin grubu ilaglarla yapilan c¢aligmalarda, koroner kalp
hastaliginin  yan1 sira iskemik inme insidensinde de Onemli azalma saglanabildigi

ispatlanmustir.

Sigara i¢imi inme riskini yaklasik iki kat arttirir. Icilen miktar arttik¢a riskte artmaktadr.
Sigaranin birakilmasi ile inme riski hizla azalir ve 2-4 yil iginde normale yaklasir. inmede az

miktarda alkol koruyucu etki gosterirken yiiksek miktarlarda alkol inme riskini arttirmaktadir.

Orta derecede fizik aktivite, kan basmcinin azalmasi, kilo verilmesi, HDL kolesterolde artis,
LDL kolesterolde azalma, insiilin duyarliginda artis, glikoz toleransinda diizelme, trombosit
agregabilitesinde azalma ve sigaranin birakilmasini kolaylastirma gibi olumlu etkilere sahiptir.
Fizik aktivitede artisin, koroner kalp hastaligi sikligini azaltmanin yani sira inme riskini de
azalttig1 gosterilmistir. Obezite, kan basincinda, glisemide ve aterojenik kan lipidlerinde artiga
yol agabilir ve bazi calismalarda bagimsiz olarak inme insidensi ile iligkili bulunmustur. Santral
obezite genel obeziteye gore aterojenik hastaliklar agisindan daha 6nemli olabilir. Kan
homosistein diizeyi, genetik faktorler ile B6, B12 vitaminleri ve folik asit alimi tarafindan
belirlenir. Yiiksek kan homosisteininin hem aterojenik hem de tromboza meyil yaratan etkileri

vardir. Hiperhomosisteinemi varliginda koroner kalp hastaliklar1 ve iskemik inme siklig1 artar

(19).

GIA gegirenlerde yillik inme riski %4 civarindadir. GIA hem inme hem de miyokard
infarktiisii icin anlamli ve bagimsiz bir risk faktdriidiir. GIA nedeni olarak yiiksek
dereceli karotis stenozu bulunmasi, hemisferik semptomlarin olmasi, yakin tarihli GIA gegirmis
olma ve muhtemelen kresendo tarzinda GIA’lar iskemik inme riskini arttiran faktorlerdir.
Hemodinamik olarak anlamli ekstrakranial karotis stenozu ile ipsilateral inme orani yilda %1-2

civarindadir. Giderek artan veya daha ileri stenozlarda risk daha yiiksek olabilir.



Birden fazla risk faktorii bir arada bulundugunda, risk faktorlerinin tek tek diizeyleri cok
yiiksek olmasa bile, inme riski birka¢ kat yiikselir. Cesitli risk faktorleri dikkate alinarak
hazirlanan tablolardan kisinin kendi yasinin ortalamasina gore kag kat fazla inme riski tagidigi

hesaplanabilir (20).
2.4 BEYIN KAN DOLASIMININ ANATOMISI

Beyin, arcus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler (VA) araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis interna dallari,

beyin sap1, serebellum, oksipital lob ve talamusun kan akimin1 VA ve dallar1 saglar.

Supratentoryel bolgeyi besleyen a.carotis interna (ICA), a.carotis communis’in (CCA) dalidir.

CCA solda dogrudan arcus aorta'nin dali olarak ¢ikar. Sag CCA ise a.anonyma' nin bir dalidir

(Sekil 1).
saq =ol karotid a.
karotid a.
sol vertebral
a9 P \ &
vertebral ‘ arter
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Sekil 2.1: Arcus aorta ve dallari

CCA, servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar yiikseldikten

sonra tiroid kikirdagin {ist sinirina yakin bdlgede iki dala ayrilir. A.carotis externa (ECA) ve
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dallari, tiroid bezi, yliz, sacl deri ve dura mater gibi yapilarin kanlanmasini saglarken ICA,
servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalma girer. Intrakranyal
bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurundaki dura materi delerek
kaverndz siniis igine girer. Arter daha sonra kavernoz siniisli olusturan diger dura yapragini
delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Arter intrakavern6z bolge ¢ikisinda oftalmik arteri, daha

sonra sirasiyla a. communicans posterior (PCoA) ve a.choroideus anterior’u (AChA) verir.

AChA, gl.pallidus, uncus,capsula interna arka bacagmin alt boliimii, anterior hipokampus,
mezensefalon rostral boliimii ile serebral pedinkiiliin ayrica corpus geniculatum laterale ve

radiatio optici’nin arka boliimiinii besler.

Supraklinoid karotis interna frontobazal bolgede a.cerebri anterior (ACA) ve a.cerebri media
(MCA) olarak iki u¢ dala ayrilir. MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen
lentikiilostriat arterler (LSA) c¢ikar. LSA, n.lentiformis, caput n.caudatus'un dis bdoliimii,
capsula interna 6n bacagi ile dorsal parcalarini ve gl. pallidus’un bir boliimiinii kanlandirir.
Arterin birinci parcasi genellikle iki, bazen de ii¢ u¢ dala ayrilarak sonlanir. Ust
dal; orbitofrontal, prefrontal, prerolandik, rolandik, anterior ve posterior parietal bolgelere dal
verir. Alt dal; anguler, temporo-oksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar dallar1 ile
ad1 gecen bolgeleri sular. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii, frontal pol ve st
konveksitenin arka boliimleri diginda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar.
Kortikal arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen, uzunluklari 20 ile 50 mm. arasinda olan
meduller perforan dallar ¢ikar. Bu dallar end-arter 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere

yonelirler

ACA, ICA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir. Arterin a.communicans anteriora (ACoA)
kadar olan parcasina Al segmenti ad1 verilir. A1 segmenti bitiminde arter corpus callosum

genu bolgesinde yukar1 geriye kivrilarak hemisferlerin i¢ yiiziinde yer alir. Arterin Al
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segmenti ve ACoA'dan ayrilan perforan dallar gl.pallidus, n.caudatus ve putamenin 6n alt
boliimlerini, anterior hipotalamus ve capsula interna’nin 6n bacag ile paraolfaktor bolge ve
anterior komissurun medyal bolimiinii sular. ACA, hemisferlerin i¢ yiiziinde medyal
orbitofrontal, frontopolar, perikallosal ve kallosomarginal dallarini verir. Perikallosal arterin
dallar1 pariyetal lobun i¢ yiizii ile prekuneus bolgesini sular. Kallosomarginal arterden ayrilan
assandan frontal dallar frontal lobun i¢ yiizii ile parasentral lobiil ve singulat girusun bir

bolimuni sular.

Vertebrobaziler sistem dolagimini a.subclavia’nin dali olan VA’ler saglar. Sag a.subclavia,
CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arcus aorta’dan ayrilir. VA,
subaraknoid araliga girdikten sonra 6ne yukar1 yonelerek bulbusun 6n yiiziinde kars: taraftan
gelen VA ile  Dbirleserek baziler arteri (BA) olusturur. VA’in  intradural
segmentinden a.cerebellaris posterior inferior (PICA) ¢ikar. PICA serebellumun alt boliimiinii
sular, bulbus lateral boliimii, PICA veya V4 segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla
beslenir. BA, beyin sapiin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile beyin sapini
cevreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. BA’den ayrilan uzun sirkumferensiyal
arterler, a.cerebellaris anterior inferior (AICA) ve a.cerebellaris superior (SCA) adini alir.
AICA bulbus iist boliimii ile basis pontise dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt boliimii
ile brachium pontisi sular. SCA superior serebellar pedinkiil, mezensefalonun dorsolateral
bolgesi ile serebellar hemisferlerin {ist yarisin1 sular. BA genellikle a.cerebri posterior’leri
(PCA) vererek sonlanir. Tentoryumun mediyal kenarina komsu gittikten sonra PCA
supratentoryel bolgeye gegerek anterior ve posterior temporal dallar ile kalkarin ve pariyeto
oksipital dallarin1 verir. PCA ve a.communicans posterior’dan (ACoP) ayrilan perforan

arterler mezensefalon ve talamusun kanlanmasini saglar (Sekil 2.2)

Beyinin dolagimimi saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastomoz olanaklart vardir.

Intrakranyal bolgede her iki karotis sistemi ve vertebrobaziler sistem ile karotis sistemi
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arasinda gerektiginde devreye giren kollateral dolasimi Willis poligonu saglar. Supra ve
infratentoryel bolgelerde subaraknoid aralikta yer alan ana damarlarin distal kortikal dallari
arasindaki leptomeningeal baglantilar da kollateral dolasim1 saglayan fizyolojik
anastomozlardir. Kranioservikal damarlarin ekstrakranyal ve intrakranyal parcalari arasinda
olusan fizyolojik baglantilar da karotis ve VA’in tikanmast gibi durumlarda intrakranyal

dolasima katkida bulunan anastomozlardir (21).

Willis Poligonu Anterior Serebral Arter

Karotis \]\ \

Arter 1 N Arter
\\ ,4 Baziler Arter

Ana Karotis / 17

Arter ! \ Vertebral Arter

Sekil 2.2: Serebral arteriyel dolagim
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2.5 BEYIN KAN DOLASIMININ FiZYOLOJiSi

Bir beyin kan damarmin akut tikanmas1 veya kan akiminin yavaslamasi sonucunda o
damar tarafindan beslenen beyin bolgesinde ortaya ¢ikan fokal serebral iskemi, hiicre 6limii
ile sonuglanan bir dizi olay1 baslatir. Beyin, metabolik ihtiyaci yiiksek, oksijen ve glikoz
rezervi diisiik olan bir organdir. Bu nedenle beyin dokusu, islevsel ve yapisal biitiinliigiini

stirdiirebilmek icin yeterli oksijen ve glikoz iceren siirekli kan akimina muhtagtir.
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Fizyolojik sartlarda, beyin kan akimini sabit tutan mekanizmalar vardir. Ortalama arteriyel
basing azaldiginda veya kafa ici basinci arttiginda serebral perflizyon basinci azalir. Bununla
birlikte prekapiler damarlarin ¢apindaki genisleme ile serebrovaskiiler diren¢ diiser ve beyin
kan akimi sabit kalir. Serebral perfiizyon basinci (CPP) arttiginda damar ¢apinda daralma
gerceklesir, direng artar ve beyin kan akimi (CBF) sabit kalir. Ortalama arteryel kan
basinct 60 mmHg nin altina diistiigiinde prekapiler damarlarin genisleme kapasitesi agilir.
Damarlar daha fazla genisleyemez ve sonunda CPP ve buna bagli CBF azalir. Ortalama
arteryel kan basincit 160 mmHg iizerine ¢iktiginda ise damarlardaki daralma en {ist diizeyine
ulagir, hiperemi ve vazojenik Odem geligir, intrakranyal basing artar ve hipertansif
ensefalopati bulgulari ortaya ¢ikar. Her iki durumda da otoregiilasyon bozulmus ve CBF kan

basincina bagimli hale gelmistir.

Serebral infarkt gibi, dokunun islevini yerine getiremedigi ve metabolik ihtiyacinin azaldigi
durumda bolgedeki kan akimi azalir. CBF azaldiginda dokunun kandan aldig1 O2 ve glukoz
miktar1 artarak normal metabolizmay1 ve beyin fonksiyonlarini korur, bu dénemde Klinik
semptom goriilmez. Iskemi siiresi uzarsa hiicre 6liimii baslar. Potasyum hiicre digina ¢ikar, bu
sirada kalsiyum ve sodyum iyonu, su ile birlikte hiicre i¢ine girerek sitotoksik 6dem ve
giderek geriye doniigiimsiiz hiicre 6liimii siireci baglamis olur. Elektriksel sessizlik ile hiicre
zarinin iyon dengesini koruyamayacak duruma gelmesi i¢in gereken zamani, iskeminin siddeti
ve siiresi belirler. Akut iskemik olaylarda, merkezde iskemiden en ¢ok zarar goren bir alan ile
cevresinde enerji metabolizmasi bozulan ve bu nedenle elektriksel aktivitesini slirdiiremeyen,
buna karsilik hiicre i¢i ve dig1 arasindaki iyon dengesini koruyabilen hiicre Oliimiiniin
baglamadigi bir bolge vardir. Bu beyin bolgesi iskemik penumbra olarak adlandirilir.
Kurtarilabilir bir doku olan iskemik penumbra boélgesi, akut iskemik inmede erken tedavi
caligmalarinin 6nde gelen ilgi alanidir. Akut iskemik inmede MRG’de diffiizyon agirlikli

yontem (DW!I =diffusion weighted images) ve perfiizyon agirlikli yontem (PWI =perfusion
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weighted images) birlikte kullanildiginda PWI de saptanan perflizyonun kisitli oldugu
alan DWI ile saptanan difiizyon defekti alanindan daha genis ise bu iki alan arasinda kalan

beyin dokusunun bir bakima iskemik penumbra bolgesini yansittigi kabul edilmektedir (22).

2.6 NOROVASKULER SENDROMLAR

2.6.1 KAROTIS SISTEMIi
A. CAROTIS INTERNA

Ekstrakranyal ICA’y1 etkileyen en sik neden aterosklerozdur. Ateroskleroz beyaz irkta
ICA’nin en sik ilk 2 em’lik boliimiinde goriiliir. Sar1 irkta ve siyahlarda ise, ateroskleroz
ICA’nin ekstrakranyal kismindan ¢ok intrakranyal kismini tutar. ICA’daki stenoz veya
okliizyon, retinal ve serebral iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu

ortaya ¢ikar.
1. Intrakranyal embolizm (arterden-artere emboli)
2. Diisiik perfiizyon (hemodinamik veya distal yetersizlik)

Intrakranyal embolizm; Aterosklerotik ICA hastaliginda arter progresif bir sekilde daralir.
Aterom plagi tlizerinde tesekkiil eden trombosit-fibrin trombiisleri koparak distal intrakranyal

damarlarin tikanmasina neden olabilir.

Diisiik- perfiizyon; ICA stenozu veya okliizyonu sirasinda olusan diisiik perflizyon akimi
retina veya serebral hemisferde iskemiye yol acar. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu
bolgelerde “distal yetersizlik” ortaya ¢ikar. Distal yetersizlige bagl infarktlar, superior
frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital bdlgelerde olusur. Bu bdlgeler ACA-MCA,
MCA-PCA ve ACA-PCA arter sulama alanlar1 arasindaki “border zone” (“watershed”) sinir

bolgeleridir.
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Klinik Belirtiler

Ekstrakranyal ICA’nin stenoz veya okliizyonunda ortaya ¢ikan klinik belirtiler ¢cok farkli
olabilir. Willis poligonu iyi ¢alisiyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise
hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir bolimiinde ise GIA veya degisik agirlikta

inmeler goriiliir.
1- Gegici iskemik ataklar

GIA, ICA hastaliginin haberci belirtileridir. ICA hastaligina bagli inme geciren hastalarin
yaklasik %10’unda goriiliir. Gegici monookiiler korliikk (amaurosis fugax) veya hemisferik

GIA seklinde, ¢ok nadiren de her ikisi ayni anda ortaya ¢ikarlar.
2- Inme

Ekstrakranyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan inmenin agirligi, infarktin
yerine, biiyiikliigline, kollateral dolasima ve infarkta neden olan mekanizmalara gore
degisiklik gosterir. ICA hastaliginda hemisferik infarktlarin biiyltik boliimii MCA veya
dallarinin sulama alanindadir. Lezyon tarafina konjuge bakis deviyasyonu, kontrlateral motor
ve duysal defisit, hemianopsi ve yliksek kortikal fonksiyon bozuklugu (dominant hemisferde

afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve ithmal) goriilebilir.

Diisiik perflizyon akimina bagl olarak ortaya c¢ikan ndrolojik bulgular daha hafif olabilir.
Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir. Genellikle MCA-ACA sulama
alanlar1 arasindaki siir bolgeler etkilenir. Diisiik perfiizyon akimi1 sonucu olusan infarktlarda
siklikla kol tutulur, sinir bolge infarkti {ist konveksitede ise bacak daha ¢ok etkilenir. Parieto
oksipital bolgedeki infarktlarda ise vizyo-spasyal bozukluklar, kontriiksiyonel apraksi ve

hemianopsiler gortilebilir.
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A. COROIDEA ANTERIOR

AchA infarktinin en tipik bulgular1 kontrlateral hemipleji, duyu kusuru ve
hemianopsidir. Hemiparezi, kortikobulber ve kortikospinal yollarin kapsula interna arka
bacag1 veya serebral pediinkiilde tutulmasmna baglidir. Hemiparezi saf motor hemiparezi
seklinde de ortaya cikabilir. Duyu kusuru izole veya inkomplet olabilir. Siklikla motor
belirtilerle birliktedir. Genellikle duysal modalitelerin tiimii tutulur. Ancak proprioseptif duyu
kurtulabilir. Ataksi duysal semptomlarla birlikte ortaya cikabilir. Hipestetik ataksik
hemiparezi, seyrek olarak da ataksik hemiparezi seklinde klinik tablolar goriilebilir. Homonim
hemianopsi, superior kuadranopsi seklinde gorme alani defektleri vardir. Makiiler gorme
kurtulabilir. Homonim hemianopsi optik traktusun veya kapsiila internanin retrolentikiiler

boliimiinde genikiilokalkarin traktusun tutulumu sonucudur.

Sag AchA infarktlarinda viziiel ihmal, anozognozi, konstriiksiyonel apraksi, gorsel bellek
kusuru goriilebilir. Sol AchA infarktlarinda ise tutuk konusma, semantik parafaziler,
perseverasyonlar ve verbal bellek kusurlari ortaya cikabilir. Yiiksek kortikal bulgular talamus,

temporal lob veya temporal lob istmusundaki beyaz maddenin lezyonuna baghdir (23, 24).

A. CEREBRI ANTERIOR

ACA infarktlarinin bir boliimii ICA'nin okliizyonu sonucudur. Bir kismi da ACoA
anevrizmasinin kanamasi sonucu olusan vazospazma baghdir. ACA infarktlarindaki

belirtilerin ozellikleri;

1. Motor ve duysal belirtiler

Giig kaybi en fazla ayakta ve uylugun proksimalindedir, alt ekstremitede kortikal duyu kusuru

goriilebilir.

2. Akinetik mutizm (abulia), amnezi ve diger psikomotor belirtiler
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Akinetik mutizm, n. caudatus veya anterior singulat girusun iki yanl lezyonlarinda goriiliir.
Istemli hareket, konusma ve emosyonel ifadeler tamamen ortadan kalkmustir. Hastanin gozleri

aciktir ve uyanik goriintimdedir.

Abulia ise ayni bolgenin unilateral lezyonlarinda goriiliir. Spontan aktivite ve konusma
azalmistir. Uyaranlara ve sorulara verilen cevap siiresi uzamistir. Bir isi siirdiirme yetenegi
azalmistir. Meziyal frontal lob lezyonlarinda emosyonel labilite, 6fori, hiperaktivite, anksiyete

ve ajitasyon goriilebilir.

ACA infarktlarinda anterograd amnezi goriilebilir. Anterograd amnezi AcoA’nin perforan
dallarmin besledigi orta hat ve paramedyan bazal 6n beyin lezyonu sonucudur. Unilateral

veya bilateral ACA infarktlarinda yakalama refleksi ortaya ¢ikabilir.
3. Konusma bozukluklart

Hastaligin baslangicinda suskunluk en sik belirtidir. Siklikla hizla diizelir. Sol ACA
infarktlarinda suplemanter motor alanin tutulumuna bagli olarak transkortikal motor afazi
goriilebilir. Spontan konusma azalmistir. Anlama ve artikiilasyon normaldir. Tekrarlama

korunmustur.
4. Kallozal disfonksiyon belirtileri

Sag elini kullanan, sol ACA infarkti olan hastalarda sol elde ideomotor apraksi, agrafi ve

taktil anomi goriilebilir.
5. Sfinkter kusuru

Unilateral veya bilateral ACA infarktlarinda inkontinans seklinde sfinkter kusuru goriilebilir.
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A. CEREBRI MEDIA

Iskemik inme olgular1 arasinda en stk MCA infarktlar1 goriiliir. Ik iskemik inme
geciren olgularin 2/3'inde infarkt MCA alanindadir. Bu alandaki infarktlarin 1/3'i MCA'nin

derin dallarini, yaridan fazlasi da yiizeyel dallarini tutar.
1. MCA Ana Trunkus

Beyaz irkta okliizyonun nedeni emboli veya proksimal trombotik tikanmanin yayilimidir.
Intrakranial damarlarda in situ aterom nadirdir. Siyah 1rkta ve sar1 irkta ise in situ aterom daha
siktir. MCA ana trunkus okliizyonu hemen daima semptomatiktir. Olgularin ¢ogunda
okliizyon MCA'nin proksimal kisminda olusur. LSA’in de tutulmasi ile ylizeyel ve derin
dallarin iskemisi birlikte goriiliir. Klinik olarak, lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu,
motor ve duysal defisit, hemianopsi, yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikar

(dominant hemisferde global afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve ihmal).
2. MCA Superior Divizyon

Alt ekstremitenin nispeten az etkilendigi, ylizde ve kolda baskin kontrlateral hemiparezi ve
duyu kusuru goriiliir. Gozlerin etkilenen hemisfer tarafina deviasyonu veya o hemisfere
bakma egilimi vardir. Lezyon dominant hemisferde ise Broca afazisi goriiliir. Konusma
tutuktur, kelime ¢ikis1 azalmistir. Goreceli olarak anlama korunmustur. Tekrarlama ve yazili
materyali anlama bozulmustur. Agramatizm vardir. Bukofasyal apraksi ve ipsilateral
ekstremitede ideomotor apraksi goriilebilir. Lezyon nondominant hemisferde ise hemispasyal

ihmal, anozognozi goriilebilir. Emosyonel prozodi de bozulabilir.
3. MCA Inferior Divizyon

Bu hastalarda motor ve duysal semptomlar ya yoktur ya da ¢ok hafiftir. Kortikal duyu kusuru

(agrafestezi ve astereognozi) goriilebilir. Ust kuadranopsi veya homonim hemianopsi seklinde
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gorme alan1 defektleri vardir. Dominant hemisfer lezyonlarinda Wernicke tipi afazi goriiliir.
Konugma akicidir. Parafaziler ve neolojizmler vardir. Anlama ve tekrarlama bozulmustur.
Non-dominant hemisferde ise kontralateral duysal hakimiyetli ihmal, anozognozi,
konstriiksiyonel apraksi ortaya c¢ikar. Sekil ¢izme ve kopyalama bozulmustur. Emosyonel
prozodiyi anlama gii¢ligii olabilir. Vakalarin %50'sinde ajitasyonla seyreden konfiizyonel bir

tablo gorilebilir (25).
4. MCA Perforan Dallar: (Striatokapstiler infarkt)

MCA ana trunkusunda trombiis olustugunda LSA'nin tiim dallar1 tutulur. Uggen veya virgiil
seklinde infarkt ortaya cikar. Siklikla kontrlateral hemiparezi vardir. Ust ve alt ekstremite esit
olarak etkilenmistir. Yiizde 70'inde afazi, ihmal ve anozognozi gibi kortikal bulgular goriiliir.

Klinik tablo saf motor hemiparezi gibi lakiiner sendromla da kendini gosterebilir (26).
2.6.2 VERTEBROBAZILER SISTEM

Karotis ve vertebrobaziler sisteme ait inmelerin natiirleri benzer olmakla birlikte her

iki sisteme ait iskemik inmelerin belirti ve klinik bulgular: birbirinden oldukga farklidir.
A. SUBKLAVIA / PROKSIMAL VERTEBRAL ARTER

VA, proksimal subklavyadan ¢ikar. Proksimal subklavyanin ciddi darligi veya
okliizyonu, ipsilateral VA ve ipsilateral iist ekstremite arterlerinde basincin diismesine neden
olur. Kontralateral VA ve BA’den kan retrograd olarak tikali VA’1 besler. Buna “subklavya
calma sendromu” denir. Cok seyrek olarak norolojik belirti verir, genellikle 1yi seyirlidir.En
sik belirtiler ipsilateral kol ve el ile ilgilidir. Kolun kullanimi ile kolda sogukluk, kuvvetsizlik
ve agn olur. Ipsilateral kolda nabiz amplitiidii diisiiktiir, kan basinci azalmistir. “Dizziness”
stk belirtilerden biridir. Seyrek olarak diplopi, bulanik gorme, osilopsi goriilebilir.

Supraklavikiiler fossada iifiirim duyulabilir. Proksimal subklavya darliginin en sik nedeni
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aterosklerozdur. VA’in orijininde ateroskleroz siktir. Dizziness, ataksi, diplopi, bulanik gérme

gibi GIA goriilebilir. Ancak beyin sap1 veya serebellumda infarkt gelismesi nadirdir.
DISTAL EKSTRAKRANYAL VE INTRAKRANYAL VERTEBRAL ARTER

VA’in transvers foramenler i¢indeki kisminin aterosklerozu nadirdir. Bu bolgede
VA’in travma sonucu etkilenmesi séz konusu olabilir. Intrakranyal VA, ateroskleroz,
diseksiyon, travma, fibromiiskiiler displazi sonucu etkilenebilir. Okliizyon asemptomatik
olabilir. Lateral bulber veya inferior serebellar infarkta, medial bulber veya hemimediiller
infarkta yol agabilir. Trombiisiin BA i¢ine ilerlemesi siklikla bilateral pons iskemisine yol
acar. Ayrica distal emboliler mezensefalon, talamus, SCA ve PCA alanlarinda infarkta neden

olabilir.
A. CEREBELLARIS POSTERIOR INFERIOR

PICA veya VA’in V4 parcasinin okliizyonunda lateral bulber infarkt (Wallenberg
sendromu) goriliir. Wallenberg sendromu, bulbusun lateral boliimiinde ve inferior oliva
arkasinda yerlesen bir infarkta bagl olarak ortaya ¢ikan, oldukga tipik belirtileri olan ve sik
goriilen bir klinik tablodur. Vakalarin yaklasik %40°1 akut olarak baglar. Vestibiiler
nukleuslarin ve baglantilarinin iskemisine bagli olarak siddetli vertigo, bulanti, kusma ile
baglar. Ayni nedenlerle ataksi ve nistagmus goriiliir. Nistagmus hem horizontal hem de
rotatuar karakterde olabilir. Ayn1 tarafta ortaya ¢ikan Horner sendromu (ptoz, miyozis,
anhidroz) desendan sempatik liflerin tutulumuna baglidir. Miyoz ve pitoz sik olmakla birlikte
anhidroz nadirdir. Ayrica besinci sinirin inen nukleus ve traktusunun lezyonuna bagli olarak
ipsilateral ytizde, lateral spinotalamik traktus lezyonu sonucu da kontralateral kol, govde ve
bacakta agr1 ve 1s1 duyusunda azalma ortaya ¢ikar. Yutma giicliigli, catallanmis ses, dizartri,
ayni tarafta farenks ve vokal kord parezisi ise nukleus ambigius lezyonu sonucudur. Inferior

serebellar pediinkiil lezyonuna bagli olarak ipsilateral serebellar bulgular ortaya ¢ikar. Seyrek
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olarak kalp hiz1 ve kan basmci degisiklikleri gibi, otonomik fonksiyon bozukluklari ile
otomatik solunum yetersizligi goriilebilir. Otomatik solunum yetersizligi sonucu uyku
sirasinda uzun siireli apneler, hatta 6liim olabilir (Ondine’nin Laneti). Bu bulgularin hepsinin
birlikte bulunmadigi parsiyel sendromlar da vardir. Genel olarak iyi seyirli bir

sendromdur.
ANTERIOR SPINAL ARTER

ASA’in veya VA’in V4 pargasinin okliizyonu sonucu medial bulber infarkt goriiliir.
Ipsilateral dil zaafi, derin duyu kusuru, yiiziin kurtuldugu kontrlateral hemipareziden olusan
klasik triad1 vardir. Ipsilateral dil parezisi, hipoglossal nukleus veya sinirin tutulumuna,
kontralateral hemiparezi bulbusta ¢aprazlasan piramidal yolun, derin duyu kusuru ise medial
lemniskusun lezyonuna baglidir. Bununla birlikte dil ve arka kordonun tutulmadig: saf motor
hemiparezi ile seyreden formlar: da vardir. Bazen lateral bulber infarkt ile birlikte gériiliir. iki
yanli oldugunda hastada kuadriparezi goriiliir. Bu durumda klinik bulgular ya izole

kuadriparezi ya da arka kordon belirtileri ve dil parezisi ile birliktedir (27).
BAZILER ARTER

BA okliizyonu ponsun bazisinde iki yanli iskemiye neden olur. Iskemi tek veya iki
yanli tegmentumu da etkileyebilir. BA trombozunun prognozu olduk¢a degisiktir. Prognoz
oklizyonun yeri, yayilmi ve kollateral dolasima baghdir. Cok hafif bulgularla

seyredebilecegi gibi, ciddi norolojik sekellere yol agabilir veya dliimle sonuglanabilir.
1. Motor belirtiler

BA trombozunda en sik tutulan yap1 bazis pontiste kortikospinal traktustur. Baslangicta motor
giic kayb1 tek tarafli olabilir. Gii¢ kaybi genellikle iki yanli ve asimetriktir. Ataksi ve

koordinasyon bozuklugu ikinci en sik bulgudur. Koordinasyon bozuklugu alt ekstremitelerde
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daha belirgindir ve kortikopontoserebellar yollarin tutulmasina baghdir. Dizartri, disfaji,
disfoni ile dil hareketlerinde gii¢siizliik goriilebilir. Bu belirtiler kortiko bulber yollarin
lezyonu sonucu gelisen psodobulber Dbelirtilerdir. Pons tegmentumunda kranial sinir
nukleuslarinin veya intraparenkimatdz sinir liflerinin tutulumuna bagli olarak kranial sinir
belirtileri goriilebilir. Tek tarafli lezyonlarda ¢apraz sendromlar ortaya ¢ikabilir. Bazen hasta
kuadriplejiktir. Agir psddobulber belirtiler nedeniyle ses ¢ikaramaz, konusamaz ve yutamaz.
Bilinci acik olan hasta sadece goz kirpma ve vertikal goz hareketleri ile cevre ile iligki
kurabilir. Bu tablo “locked-in” ice kilitlenme sendromu olarak isimlendirilir. Iki yanli bazis

pontis lezyonu sonucu kortikospinal ve kortikobulber traktuslarin tutulumuna baglidir.
2. Okiilomotor belirtiler
a. Konjuge horizontal bakis ve 6. sinir felci, interniikleer oftalmopleji.

Ponsun paramedyan tegmentumunda paramedyan pontin retikiiler formasyon (PPRF), medyal
longitudinal fasikiiliis (MLF) ve 6. sinir nukleusu yer alir. PPRF tutulursa ipsilateral konjuge
g6z hareketleri bozulur. Abdusens siniri veya nukleusu tutulursa ipsilateral abduksiyon zaafi,
MLF lezyonu sonucu da interniikleer oftalmopleji (INO) ortaya cikar. INO ile birlikte “skew”

deviyasyon ve vertikal nistagmus da goriilebilir.
b. Bir buguk sendromu

Unilateral pons tegmentum lezyonunda PPRF ve MLF birlikte tutulabilir. PPRF lezyonundan
dolay1 gozler lezyon tarafina horizontal konjuge bakis yapamaz. MLF tutuldugu icin lezyon
tarafindaki goz ige bakamaz. Bu durumda horizontal gz hareketlerinden sadece diger

gbzdeki abduksiyon hareketi korunmustur.
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c. Nistagmus

Unilateral pontin tegmentum lezyonlarinda lezyon tarafina bakista daha belirgin olan
horizontal paretik nistagmus goriilebilir. INO’lu hastalarda da abduksiyon yapan gozde

nistagmus goriilebilir. Ayrica bu hastalarda vertikal nistagmus da ortaya ¢ikabilir.

d. Okiiler bobbing

Goz kiireleri hizla birkag milimetre asagi inip, tekrar nétral pozisyonlarmma donerler.
“Bobbing” iki yanli ve simetrik olabilecegi gibi, tek tarafta belirgin veya hafif asimetrik
olabilir. Okiiler “bobbing”li hastalarda pontin tegmentum lezyonu veya kompresyonu soz

konusudur.

e. Pupilla anomalileri

Pons infarktlarinda genellikle pupillalar normaldir. Komaya yol agan genis pons lezyonlarinda

pupillalar ¢ok kiigtiktiir (pinpoint) ve 151k cevab1 korunmustur.

3. Uyaniklik kusurlar1 ve koma

Bilingle ilgili retikiiler aktivatdr sistem ponsun tegmentumunun paramedyan bolgesiyle
mezensefalonda yer alir. Bilateral medial pons tegmentum lezyonlarinda biling degisiklikleri

ve koma goriilebilir.

BAZILER TEPE SENDROMU

Rostral BA’in okliizyonu mezensefalon, talamus, mezyal temporal ve oksipital

bolgelerde infarkta neden olur.

1. Okiilomotor belirtiler
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a. Vertikal bakis bozukluklar1

Rostral beyin sap1 lezyonlarinda vertikal bakis bozukluklart sik goriiliir. Yukar1 veya asagi
vertikal bakis selektif olarak bozulabilir. Vertikal planda hem istemli hem de refleks goz
hareketleri birlikte bozulabilecegi gibi, bazen refleks goz hareketleri korunabilir. Vertikal

bakis felci mezensefalon tegmentumunu tutan lezyonlarda goriliir.

b. Konverjans bozuklugu

Siklikla tek veya her iki gozde hiperkonverjans goriiliir. Tek veya her iki goz ige veya ice
asag1 deviyedir. Horizontal veya vertikal bakis sirasinda hiperkonverjans veya konverjans

spazmi gorilebilir.

c. Yalanci altinc sinir bulgusu

Adduktor hareket aktivitesinde ve tonusunda artma sonucu “yalanci alt1” fenomeni ortaya
cikar. Bu terim iist beyin sap1 lezyonlarinda 6. sinir disfonksiyonu olmaksizin okiiler
abdiiksiyon yetersizligine verilen isimdir. Siklikla iki yanlidir ve hiperkonverjans ile

birliktedir.

d. Skew deviasyon

Bir goz kiiresinin digerine gore yukarda ve oblik pozisyonda bulunmasi ve bunun tiim bakis

yonlerinde devam etmesidir.

2. Pupilla degisiklikleri

Diensefalik lezyonlarda 151k refleksinin aferent yolu Kkesilebilir. Bilateral sempatik
disfonksiyon nedeni ile pupilla kiigiiktiir, 151k refleksi zayiftir veya alinamaz. Eger 3. sinirin

Edinger-Westphal nukleusu tutulursa, dilate ve fikse pupilla goriiliir.

3. Uyaniklik kusurlart ve davrams degisiklikleri
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a. Uyaniklik kusurlari

Rostral beyin sapinda retikiiler aktivator sistemi tutan lezyonlarda komadan ¢ok
hipersomnolans ortaya ¢ikar. Bilateral rostral mezensefalik periakuaduktal infarktlarda uzun
stiren hipersomnolans ve okiilomotor sinir felgleri goriiliir. Ayrica medyal talamus ve

talamusun intralaminar nukleuslarini tutan lezyonlarda da hipersomnolans ortaya ¢ikabilir.
b. Pediinkiiler hallusinasyonlar

Ust beyin sap1 infarktlarinda, gorme alan1 defekti olmaksizin viziiel halusinasyonlar
goriilebilir. Halusinasyonlar siklikla ¢ok canli, ¢ok renkli ve formedir. Taktil ve isitsel de

olabilir. Hastalar bu halusinasyonlarin ger¢ek olmadiginin farkindadir.
4. Bellek bozukluklar: ve abuli

Rostral beyin sap1 infarktlarinda talamusun etkilenmesi sonucu bellek bozukluklari ortaya
cikabilir. Bellek bozukluklar1 anterograd, retrograd, verbal ve nonverbal olabilir.
Mamillotalamik traktusun veya talamusun dorsal medyal nukleusunun tutulmasia baglidir.
Bellek bozukluklar1 baslica antero-lateral talamik infarkt (polar arter) veya postero-medyal
talamik infarktlar (talamo perforan arterler) sonucu goriiliir. Baziler tepe sendromunda siklikla
iki yanli medial talamus tutulmustur. Amnezi ve abulia unilateral lezyonlarda bilateral
lezyonlara gore daha hafiftir ve daha kisa siirer. Sol talamik infarktlarda verbal bellek, sag

talamik infarktlarda ise viziiel ve viziiospasyal bellek bozulmustur (28).
A. CEREBELLARIS ANTERIOR INFERIOR

Izole AICA infarkt: nadirdir. Genellikle baziler arter okliizyonu sonucu goriiliir. Klinik
belirtiler vertigo, kusma, tinnitus ve dizartridir. Ipsilateral fasiyal parezi, isitme kaybu,
trigeminal alanda duyu kusuru, Horner sendromu, ipsilateral serebellar bulgu ve kontrlateral

ekstremite ve govdede agri, 1st duyusunda azalma goriilir.  Seyrek olarak
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ipsilateral horizontal konjuge bakis kusuru ve ipsilateral hemiparezi de goriilebilir. Parsiyel
AICA infarktlarinda labirentiti hatirlatan izole vertigo ortaya c¢ikabilir. Bazi vakalarda da

izole serebellar belirtiler goriilebilir.
A. CEREBELLARIS SUPERIOR

Klasik sendromunda ipsilateral Horner sendomu, ekstremite ataksisi ve tremor,
kontralateral spinotalamik duyu kusuru, {ist motor ndron tipi fasiyal parezi, seyrek olarak da
4. sinir felci goriiliir. Saf sekli nadirdir. BA’in distal dallarinin infarkt: ile birlikte goriiliir
ise prognozu kotiidiir. SCA’nin sadece serebellumu tutan infarktlarinda ise prognoz iyidir. Bu

vakalarda bas agris1, kusma, dizartri, ekstremite ve govde ataksisi vardir (25).
A. CEREBRI POSTERIOR

PCA okliizyonlarinda okliizyonun yeri ve infarktin yayilimma gore klinik bulgular

degisiklik gosterir.
UNILATERAL HEMISFERIK PCA OKLUZYONU
1. Gorme alan defektleri

En sik goriilen belirti, kontrlateral gérme alan1 defektidir. Gorme alani defektleri striat korteks
veya optik radyasyonun tutulumuna baglidir ve en sik goriilen gérme alan1 defekti homonim
hemianopsidir. Infarkt oksipital pole ulagmiyorsa makiiler gérme kurtulur. Kuadranopsi
seklinde de gorme alan1 defektleri ortaya cikabilir. Striat korteksin alt boliimiini veya
temporo-oksipital ~ loblarda, inferior optik radyasyonu tutan lezyonlarda st
kuadranopsi goriiliir. Kalkarin korteksin iist boliimiinii veya inferior parietal lob ile oksipital

loblarda, superior optik radyasyonu tutan lezyonlarda alt kuadranopsi goriiliir.
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2. Duyu kusurlar

Talamusun VPM ve VPL nukleuslarinin lezyonlarindan dolayr karsi yiiz, beden ve
ekstremilerde uyusukluk, karincalanma, ignelenme gibi paresteziler goriilebilir. Agr1 ve
dokunma duyusunda azalma ile derin duyu kusurlar1 da ortaya ¢ikabilir. Bazen duyu kusurlari

cok agir olabilir. Bu tabloya “saf duysal inme” ad1 verilir.

3. Agrafisiz aleksi

Konusma, tekrarlama, yazma normal oldugu halde, okumada gii¢liik vardir. Genellikle renk
isimlendirme de bozulmustur. Sol oksipital lob, korpus kallozum spleniumu ve sol parietal
beyaz maddeyi tutan lezyonlarda goriiliir. Korpus kallozum veya komsu beyaz maddenin

lezyonu sonucu, sag oksipital korteks ile sol hemisferin baglantis1 kesilmistir.

4. Anomik veya transkortikal duysal afazi

Sol PCA infarklarinda goriiliir. Anomik afazide sadece kelime bulma ve adlandirma gii¢liigii
vardir. Transkortikal duysal afazide ise, konusma akici ve parafaziktir, anlama bozuktur.

Tekrarlama korunmustur.

5. Gerstmann sendromu

Dominant angiiler girus lezyonlarinda goriiliir. Agrafi, akalkiili, sag-sol ayrim bozuklugu,

parmak agnozisi ile konstriiksiyonel apraksi baslica bulgulardir.

6. Bellek bozukluklar: ve viziiel agnozi

Sol temporal lob lezyonlarinda bellek kusurlar1 goriilebilir. Daha ¢ok yeni seyleri 6grenmede
giicliik seklindedir. Sol PCA infarktlarinda viziiel agnozi de goriilebilir. Hasta bir objeyi
vizliel olarak tamimadigi halde, taktil olarak taniyabilir. Siklikla renk isimlendirme de

bozulmustur. Renk tanimada da bozulma goriilebilir.
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PCA orijininin okliizyonlarinda derin ve yiizeyel dallar birlikte tutulabilir. Gorme alani
defektinin yani sira serebral pediinkiil lezyonu sonucu hemiparezi/hemipleji goriilebilir.
Ayrica talamus iskemisine bagl olarak afazi ve duyu kusurlari ortaya ¢ikabilir. Bu klinik
bulgular siklikla “genis MCA® infarktin1 diisiindiirebilir. Bu nedenle klinik tablo “yalanci

MCA* olarak da isimlendirilir.
BILATERAL PCA OKLUZYONU
1. Kortikal korliik

Striat korteksin iki yanli lezyonlarinda kortikal korliik ortaya ¢ikar. Isik refleksi
korunmustur.Baz1 hastalar korliigiiniin farkinda degildir veya gormediklerini inkar ederler

(Anton sendromu).
2. Amnezi

Bilateral meziyal temporal loblarin ve talamusun lezyonu sonucu amnezi goriiliir. Unilateral
lezyonlarda da gériilebilir. Inme sirasina ve inmeden 6nceki doneme ait amnezi vardir. Yeni
seylerin Ogrenilmesi de gili¢lesmistir. Bilateral meziyal temporal lob lezyonlarinda amnezi
kalic olabilir. Sol temporal ve talamik lezyonlarda verbal materyali, sag temporal ve talamik

lezyonlarda ise viziiel materyali 6grenme ve hatirlamada gii¢liik ortaya cikar.
3. Ajite deliryum

Temporal loblarin lingual ve fuziform giruslarinin bilateral (bazen unilateral) lezyonlari
sonucu hiperaktif bir durum ortaya cikabilir. Limbik korteksin infarktlar1 sonucu ajite

deliryum goriiliir. Hasta agresiftir, bagirir, durmaksizin hareket eder.

Bilateral inferior viziiel isleme yolunun tutulumunda, iki yanli gérme alaninin iist boliimiiniin

goriilmedigi “altitudinal hemianopsi” ile kognitif ve davranis degisiklikleri goriliir.
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Aprosopagnozi vardir. Hasta daha onceden bildigi ve tanidig1 yiizleri tantyamaz. Renkleri
tantyamaz ve ayrimini yapamaz. Obje agnozisi vardir. Objelerin seklini, rengini, biiyiikliigiinii
ve yapisini ayirt edemez. Bilateral superior viziiel isleme yolunun lezyonlarinda ise Balint
sendromu ortaya ¢ikar. Simultanagnozi, optik ataksi, okiilomotor apraksi baslica belirtilerdir

(29).

TALAMUSUN ARTERLERI

Bu arterlerin tikanmasi sonucu gelisen talamik infarktlarda lezyon yerine gore farkli klinik

bulgular ortaya ¢ikar.

1. Talamogenikulat Arter (Lateral talamik infarkt)

Talamogenikiilat arterlerin suladig1 alanda baslica ii¢ klinik sendrom ortaya ¢ikar.

a. Saf duysal inme

Viicudun bir yarisinda paresteziler ve uyusukla baslayabilir. Duyusal defisit karst beden
yarisinda yiiz, kol, bacak ve govdeyi tutabilece§i gibi, parsiyel de olabilir Duyunun tiim
modaliteleri etkilenebilir. Agr1 ve 1sinin kurtuldugu disosiye duyu kusurlar1 goriilebilir. Duyu
kusurlar1 gegici veya kalic1 olabilir. inmeden haftalar veya aylar sonra etkilenen bdlgede agrili

sendrom geligebilir.
b. Sensorimotor inme

Bu sendrom, ayni beden yarisinda duyusal kusurlarin yani sira motor zaafin da bulunmasidir;

infarktin kapsula interna arka bacagini etkilemesi sonucu gelisir.

c. Dejerine-Roussy sendromu

Lateral talamik infarktlarin daha yaygin seklidir. Baglangicta hizla diizelen hafif kontrlateral
hemiparezi goriilebilir. Kontrlateral yiiz, kol, bacak, gévde veya bunlarmn birini tek basina
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etkileyen uyusukluk ve parestezi seklinde duysal belirtiler vardir. Kontrlateral hafif ylizeyel
duyu kusurlar ile ciddi, persistan derin duyu kusurlar1 goriiliir. Kontrlateral kol ve bacakta
distoni, koreoatetoz ve tremora benzeyen istemsiz hareketler ortaya cikabilir. Elde distonik
postiir gelisebilir. Buna “talamik el” adi verilir. Ataksi goriilebilir. Ge¢ donemde daha 6nce
uyusukluk ve parestezilerin oldugu tarafta ciddi, persistan, analjeziklere cevap vermeyen

agrilar ortaya ¢ikabilir.

2. Polar Arter (Anterior talamik infarkt)

Polar arter alanindaki infarktlarda karakteristik klinik bulgular néropsikolojik bozukluklardir.
Apati, spontanitede azalma ve abulia goriiliir. Sol talamus infarktlarinda isimlendirme
giicligli, parafaziler ve perseverasyonlar olabilir. Anlama ve tekrarlama korunmustur. Ayrica
verbal materyali 6grenme giigliigii goriiliir. Sag talamus infarktlarinda ise viziiel materyali
ogrenme giigliigi, viziiel ve isitsel ihmal bulgular1 olabilir. Seyrek olarak da konstriiksiyonel
apraksi ortaya ¢ikabilir. Polar arter sulama alanindaki bilateral infarktlarda abulia ve amnestik

bulgular ¢ok ciddi ve kalic1 olabilir.

3. Talamoperforan Arter (Paramedian talamik infarkt)

Akut olarak ortaya cikan biling degisiklikleri, ndropsikolojik bozukluklar ve vertikal bakis
bozukluklarindan olusan klasik triadi vardir. Letarji, stupor, hipersomnolans goriilebilir.
Hastalar uyandirilabilir, ancak uyaran kesilir kesilmez tekrar uyuklamaya baslarlar. Biling
bozukluklar1 rostral mezensefalon ve intralaminar nukleuslarin tutulumuna baghdir. Siklikla
yukar1 bakis felcinin goriildiigli vertikal bakis bozukluklart bulunur. Biling bozukluklari
diizelince noropsikolojik anormaliler dikkati ¢eker. Hasta dezoryante, ilgisiz ve apatiktir.
Anterograd amnezi goriiliir. Yakin bellek bozulmustur. Konfabulasyonlar vardir. Sag medyal
talamusu tutan infarktlarda solda viziiel ihmal ve konstriiksiyonel apraksi goriilebilir.Bilateral

infarktlarda bulgular benzerdir, ancak daha agir ve kalicidir. Vertikal bakis kusurlar1 goriiliir.
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Hafiza kusurlar1 daha ciddi ve kalicidir. Bunlarin biiyiik kismi rostral BA embolisine bagl

olarak ortaya cikar.

4. Posterior Koroidal Arter

Posterior koroidal arter infarklarinda tipik klinik bulgular lateral genikulat nuklesun
tutulumuna bagh gérme alani defektleridir. Gorme alan1 defektleri homonim iist veya alt
kuadranopsi seklindedir. Seyrek olarak homonim sektoranopsi seklinde de defektler
gortilebilir. Hafif hemiparezi, duyu kusuru, distonik hareketler ile afazi, amnezi, abuli gibi

noropsikolojik bozukluklara da rastlanabilir (30).

2.7 ISKEMIK iINME

Klinik olarak inme tanisi konulduktan ve gorlintileme yontemleri ile inmenin
iskemiye bagli oldugu belirlendikten sonraki adim, infarktin yeri ve genisligi hakkinda bir
fikir edinilmesi ve son olarak da infarkt nedeninin belirlenmesidir. Kan akimi bozulan damar
ve bunun suladig1 beyin boélgesinin fonksiyonuna bagli olarak yukarida sayilan ¢ok sayida
farkli norolojik sendrom gelisebilir. Yatak basinda temel bazi nérolojik bulgular
(motor/duyusal, kortikal bulgular ve hemianopsi) degerlendirilerek serebral infarktin yerini ve
genisligini yansitan infarkt subtiplerinin belirlenmesi ve bdylece prognozun tahmin edilmesi

miimkiindiir (31, 32, 33) (Tablo 2.4).

2.7.1 SEREBRAL iSKEMIK INME ALT TiPLERININ TANIMLAMALARI

Serebral iskemik inme gegiren hastalar bulgu ve belirtilerin ortaya c¢ikisina gore 4
gruptan birine dahil edilir. Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) c¢alismasinda
kullanilan bu siniflama; anterior (karotis) sirkiilasyon alanina ait biiyiik ve kiigiik infarktlari,

yani total anterior sirkiilasyon infarkti (TACI) ve parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti
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(PACI); posterior (vertebro-baziler) sirkiilasyon infarktlarini (POCI); ve klinik olarak lakiiner

sendromlu hastalar1 (LACI) ayirt etmektedir.

TACI sendromu; akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil); afazi (sol
hemisfer i¢in) veya ihmal (sag hemisfer i¢in) orneklerinde oldugu gibi yeni gelisen kortikal
defisit; ve homonim hemianopsi bulgularinin hepsinin bir arada bulunmasiyla taninir ve ACM
alaniin biiyiik bir boliimiinii kapsayan bir infarktin varligina isaret eder. Biling bozuklugu
vb. nedenlerle bir bulgu (siklikla hemianopsi) yeterince test edilemezse bu bulgunun var
oldugu kabul edilir. Bu genislikte bir infarktin ACM’nin proksimal okliizyonu veya ACI

okliizyonu sonucu gelismesi beklenir.

PACI; daha smirli bir klinik sendromdur. Ya TACI sendromu olusturan ii¢ komponentin
(motor/duyusal, kortikal bulgular, hemianopsi) sadece ikisinin varligi (sag hemiparezi, afazi
veya sol hemiparezi, ihmal gibi); veya motor/duyusal bulgularin bir viicut parcasinda sinirh
kalmas1 (monoparezi gibi); veya yeni gelismis izole kortikal disfonksiyon bulgusu (izole afazi
gibi) ile taninir ve ACM dallarindan birinin veya nadiren ACA’un tikanmasina bagli bir

infarkta isaret eder.

LACI sendromu; kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksizin, motor ve/veya duysal
bulgularin yiiz, kol ve bacagin hepsini veya en azindan ikisini i¢erecek sekilde bulunmasiyla
taninir ve cogunlukla kapstila interna, bazis pontis gibi motor ve duysal iletileri tagiyan liflerin
sikisik bir sekilde bir arada bulundugu bdlgeleri sulayan penetran arterlerden sadece birinin

tikanmasina bagli olarak gelisen kiigiik, derin infarktlara isaret ederler.

POCI sendromu; vertebrobaziler sistemin suladigi oksipital loblar ile beyinsapt ve
serebellum tutulumunu gosterir. Hemianopsi, beyinsapt bulgular1 ve serebellum bulgularinin
herhangi bir kombinasyonunun goriilmesiyle taninir ve vertebrobaziler sistemi olusturan

arterlerin proksimal veya distal okliizyonuna isaret eder (34).
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Tablo 2.4: Bamford siniflamasina gore iskemik inme alt tipleri

Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar: (TACI)
- Motor ve sensoryel defisit, ipsilateral hemianopi ve yiiksek serebral fonksiyonlarin

bozulmasi

Parsiyel Anterior Sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)
- TACI igin sdylenenlerden herhangi ikisi

- Veya tek basina yiiksek serebral fonksiyonlarin bozulmasi

Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI)
- Belirgin beyinsap1 bozuklugu belirtileri
- Veya izole hemianopi

Lakiiner Serebral infarktlar (LACI)
- Piir motor inme
- Veya piir duyusal inme
- Veya piir duyusal-motor inme

- Veya ataksik hemiparezi

Iskemik inmeler aterotrombotik, kardiyoembolik ve lakiiner olmak {izere ii¢ klinik kategoriye
ayrilarak incelenir. Aterotrombotik inmelerde, uygun proksimal biiyiik ve orta boy arterlerde
aterosklerotik darlik veya tikanmalarin, trombiis, arterden artere emboli veya hemodinamik
mekanizmalarla infarkta yol a¢tigr diisiiniiliir. Kardiyoembolik inmelerde kalpte emboli
kaynagi bulunur. Lakiiner inmeler ise penetran arterlerden sadece birinin tikanmasina
bagli olarak gelisen kiiclik derin infarktlarin sonucudur. Hastalarin énemli bir bolimii ise
kolaylikla bu kategorilerden birine sokulamaz ve “nedeni belirlenemeyen infarkt” olarak
tanimlanirlar. Bazi1 hastalarda ise inmeye neden olabilecek birden fazla neden (kalpte emboli
kaynag1 ve boyunda uygun taraftaki karotiste ileri darlik gibi) bulunabilir. Hastalarin kiiciik
bir boliimiinde ise nonaterosklerotik vaskiilopati (arter diseksiyonu, arterit gibi), pihtilasma
bozukluklari (antifosfolipid antikor sendromu, protein C, S eksiklikleri gibi) ve kanin sekilli
hiicrelerine ait bozukluklar (polistemi, orak hiicreli anemi gibi) iskemik inme etyolojisinde rol

oynarlar. 1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” ¢aligmasinda
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kullanilan siniflandirmada ise, klinik bulgularin yan1 sira etyolojiye de yer verilmistir (35, 36,

37, 38). Bu smiflama,
1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).
2. Kardiyoembolizm.
3. Kii¢iik damar okliizyonu (lakiin).
4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme.

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme maddelerini igerir.

2.8 INMEYE ESLiK EDEN KOMORBIDITE VE KOMPLIKASYONLAR

Inme geciren hastalarm ¢ogunda miidahale etmeyi gerektirecek ve rehabilitasyon
stirecini olumsuz etkileyebilecek birgok tibbi komorbidite ve komplikasyon tabloya eslik eder.
Inme sonrasi rehabilitasyon igin hastaneye yatirilan hastalarin %75’inde en az bir tibbi
komplikasyon oldugu belirtilmistir. Komplikasyonlar mortaliteyi arttirmakla birlikte
rehabilitasyon siirecinin gecikmesine de neden olurlar. Komorbid tibbi durumlarin ve
komplikasyonlarin bilinerek erken donemde Onlenmesi ve tedavi edilmesi rehabilitasyon
siirecinin major hedeflerinden biridir. inme sonrasi goriilebilecek komorbid hastaliklar ve

sekonder komplikasyonlar agsagidakilerdir (39).
- Tromboembolik hastalik

- Pnémoni

- Solunum yetmezligi

- Hipertansiyon

- Epileptik nobet
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- Ortostatik Hipertansiyon

- Angina pektoris

- Konjestif kalp yetmezligi

- Kardiyak ritim bozukluklari

- Diyabetes mellitus

- Rekiirren inme

- Uriner enfeksiyonlar

- Mesane ve barsak disfonksiyonlari
- Kompleks bolgesel agri sendromu
- Depresyon

- Seksiiel disfonksiyon

- Omuz agrilar

- Talamik agr1 sendromu, noropatik agr1
- Diisme ve sakatlanmalar

- Yorgunluk-uykusuzluk

- Dekubitus tilserleri

- Dehidratasyon, malniitrisyon

- Disfaji

- Spastisite, kontraktiirler,
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2.9 SPASTISITE

2.9.1 SPASTISITENIN TANIMI

Spastisite; iist motor néronun (UMN) herhangi bir nedenle tutulumu sonrasi, hareket
yeteneginin azalmasi ve agrili spazmlar ile ortaya ¢ikan, sik goriilen ve maluliyet yaratan
norolojik bir tablodur (40). Klasik kitaplarda spastisite klinik ve fizyolojik olarak tanimlanir:
Spastisite Klinik olarak tonik ve fazik germe refleksinin esigindeki diisme sonucu ortaya ¢ikan
pasif harekete karsi direng artis1 olarak tanimlanir (41). Fizyolojik olarak ise spastisite iist
motor ndron sendromunun bir parcast olarak germe refleksinin hiperekstabilitesinden
kaynaklanan tonik germe refleksindeki hiza bagli artmayla karakterlenen bir motor
bozukluktur (42). Spastisitenin tanimlamasi ile ilgili hala net bir ortak goriis bulunmamasi bu
fenomenin karmasikligin1 ve c¢esitliligini aksettirmektedir. Spastisite bozulmus refleks
yanitlar1 sonucu ortaya ¢ikmakta ve kasin reolojik 6zelliklerinde sertlik, fibrozis ve atrofi gibi

degisikliklere neden olmaktadir (43).

“UMN sendromu” pozitif ve negatif belirtilerle tanimlanabilir (44). Spastisite inen
kortikospinal yolaklardaki lezyonlar sonrasi ortaya ¢ikan spastik distoni, spastik ko-
kontraksiyon, ekstansor ve fleksor spazmlar, klonus, artmis derin tendon refleksleri gibi
pozitif belirtiler arasinda sayilmaktadir (45, 46). Kas giigsiizliigii, ihmal ve yorgunluk ise

negatif semptomlar olarak ele alinmaktadir (47).

2.9.2 SPASTISITENIN PATOFiZYOLOJISi

Patofizyolojik olarak spastisitenin SSS’de hiperekstabiliteye neden olan, duysal
girdiler ile motor cevaplarin dissosiyasyonu veya disintegrasyonu sonuunda olustugu (48),
aynt zamanda duysal girdinin yogunlugu (6rnek, gerilme derecesi) ile korele oldugu

bilinmektedir. Spastisitenin ayni zamanda SSS’deki lezyonun yeri ile iliskili olabilecegi de
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diisiiniilmektedir (49, 50). Inhibitér ve eksitator lifler arasindaki denge bozuklugu hipotoni,
diskinezi veya spastisite gibi UMN sendromunun degisik goriiniimleri ile
sonuglanabilmektedir. Spastisiteyi 3 farkli diizeydeki lezyonun ortaya ¢ikarttigi bilinmektedir.
Bunlar, beyinsapi, serebral korteks (primer, sekonder ve suplementar motor alan: SMA) ve
spinal kord (piramidal traktus) (51). Spastisitenin baglamasi, beyin lezyonu sonrasindaki
anarsik noronal reorganizasyon ile agiklanabilmektedir (52, 50, 53). Bu ndronal organizasyon,
periferik uyarilara kars1 artmis kas aktivitesi ve refleks yanitlar ile sonug¢lanmaktadir (49). Bu
hiperaktivite 1) normal refleks aktivitelerindeki disinhibisyon (derin tendon refleksleri ve
fleksor g¢ekilme refleksleri), 2) ilkel reflekslerdeki artis (6rnek, Babinski belirtisi) ve 3)
aktive tonik germe refleksi ile iligskilendirilmektedir (49, 54). Sonug olarak, spastisitenin
patofizyolojisi motor néronlar iizerinde inhibisyonun kalkmasi ve UMN hakimiyetinin
belirginlesmesi sonucunda; kas genliginde azalma, kas tonusu ve sertliginde artis ve hiza

bagimli pasif eklem hareketine kars1 direng gelismesi olarak tarif edilebilir (55, 56).

Spinal kord ig¢inde seyreden inen yollarin motor kontrolden sorumlu lifleri primer motor
korteks ve premotor korteksten orijin alir. Piramidal liflerin de %60’lik kismi presantral
alandan kaynaklanir. Saf piramidal lezyonlarda spastisite olmadig: bildirilmistir. Piramidal
liflerin yaninda seyreden parapiramidal liflerin daha ¢ok premotor korteksten kaynaklanmasi
ve saf piramidal lezyonlarda spastisite goriilmemesi, kortikal lezyon kaynakli spastisitenin
gelisebilmesi icin piramidal yollarin orijin aldigt hem primer motor korteksin hem de pre-

motor korteksin hasarlanmasi gerektigi sonucunu dogurmaktadir (57).

Beyin sapinda ise spinal reflekslerin kontroliinden inhibitor ve eksitator bolgeler olmak iizere
iki bolgenin sorumlu oldugu diistiniilmektedir (57). Parapiramidal lifler premotor korteksten
koken alip kapsiila internayr gecerek medulla oblangatada yer alan ventromedial retikiiler
formasyon (VMRF) olarak bilinen inhibitér alanda gorev alirlar. VMRF’dan ¢ikan lifler,

dorsal retikiilospinal traktus aracilifi ile germe refleksleri {izerinde inhibe edici etki
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gosterirler. Eksitator alan ise iki farkli yerde yer alir. Ilki beyin sapinn iist kismudir; ikincisi
ise medulla oblangata ile pons arasinda bulunan lateral ventrikiiler nukleustur. Inhibitér ve

eksitator alanlar kortikal kontrol altindadirlar.

Normal bir insanda normal kas tonusu i¢in dorsal retikiilospinal traktusun germe refleksleri
iizerine inhibe edici etkileri ile medial retikiilospinal ve vestibiilospinal traktuslarin ekstansor
tonus lizerindeki pozitif etkilerinin belli bir dengede olmasi gerekir. Bu denge inme, beyin
hasari, serebral felg ve multipl skleroz gibi hastaliklar sebebiyle bozulur ve inhibitdr sistemi
olusturan parapiramidal liflerin korteks, beyin sap1 ve spinal kord diizeyinde zarar gérmesi ile

Spastisite ortaya ¢ikar (57, 58, 59).
2.9.3 SEREBRAL VE SPINAL SPASTISITENIN PATOFiZYOLOJiSi

Spastisiteye neden olabilecek lezyonlarin lokalizasyonu ile ilgili duysal-motor alan ve
bu bdlgelerden inen yollarin, beyin sapt merkezlerinin ve inen yollarinin ve omuriligin
kendisinin hasar gérmesinde spastisite goriilebilir (60, 61). Spastisiteye neden olan lezyon
nerede olursa olsun, inen motor kontrol sistemlerin hasarina gore periferik afferentlerin cevabi
etkilenir. Segmenter afferent sistemdeki ve omuriligin interndronal ag sistemindeki yaygin bir
degisiklik, fleksor reflekslerin eksitabilitesini ve bunlarin spastik hastanin motor performansi
iizerine olan etkisini aciklar. Bir diger kontrol mekanizmasi da supraspinal inen yollardir. Bu

kontrolde iki ana sistem mevcuttur.

1. Temel olarak postiir regulasyonunda rol oynayan medial pontin-, retikiilo-, vestibiilo- ve

tektospinal yollar1 igeren ventro-median sistem.

2. Ince hareketlerin yapilmasmi saglayan kortiko- ve rubrospinal yollari igeren lateral sistem
(60). Deneysel galismalarda bu yollarin etkilenmesi sonucunda iki ana spastisite grubu ortaya

konmustur; serebral ve spinal spastisite.
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Serebral spastisiteyi inceleyen deneylerde, maymunlarda serebrumda 4. ve 6. alanlarda
olusturulan biiyiik ve bilateral lezyonlar, premotor korteksin mezensefalon iizerine olan
etkisini kesintiye ugratarak bir tip dekortikasyon postiiriine neden olmustur. Bu lezyon tipinde
rubro-spinal sistemi disinhibe, tonik boyun ve vestibiiler refleksler ise artmigtir. Vestibiiler
niikleuslarin rostralinden yapilan interkollikiiler bir kesi ile olusturulan deserebrasyon
rijiditesinde ise ileri derecede belirgin germe reflekslerinin artmis ekstansor tonusun fazik ve

tonik boliimleri rol oynar.

Spinal spastisite i¢in yapilan hayvan deneylerinde omurilik kesileri sonrasi tipik olarak
insandakine benzeyen bir spinal sok donemi ortaya ¢ikar. Daha sonra, ndral reorganizasyon
fazin1 takiben, ileri derecede belirgin proprioseptif ve afferent fleksor reflekslerin bulundugu
artmig intrensek spinal aktivite periyodu olusur. Spinal spastisitenin gelismesinde rol oynayan

mekanizmalar su sekilde siralanabilir.

1. Presinaptik inhibisyonun azalmasi sonucunda germe refleksinin intrensek

hipereksitabilitesi.

2. Fleksor ve ekstansor spazmlara neden olan spinal kutandz reflekslerin artmasi1 sonucu mono

ve polisinaptik reflekslerin arasindaki dengesizlik.

3. Aksonal yayillma ve/veya histokimyasal degisiklikler ile segmenter motor ndron

afferentlerin artmasi sonucu olusan spinal yeniden yapilanma (reorganizasyon).
4. Kas-motor tinitesinin kendisindeki morfolojik modifikasyon (60).
2.9.4 SEREBRAL VE SPINAL SPASTISITELERIN KLINIGI

Serebral kaynakli UMN lezyonu sonucu gelisen spastisite ile spinal kord lezyonu
sonrasi gelisen spastisite klinik olarak farkliliklar gosterir (57). Klasik olarak serebral kokenli

hemisferik lezyonlarda spastisite ilk dnce parmaklarda ve el bilegi fleksorlerinde gelisir; daha
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sonra kolun proksimal boélimiinde de belirgin hale gelerek, tipik spastik kol postiirii olusur.
Bu postiirde omuz yukar1 dogru kalkmis ve internal rotasyonda, kol addiiksiyonda, dirsek
yarim fleksiyonda, parmaklar yumruk seklinde ve bas parmak avuca dogru addiiksiyon
konumundadir. Alt ekstremitede ise spastisite plantar ve ayak bas parmagi fleksiyonu, diz
ekstansiyonu ve kalca addiiksiyonu ile internal rotasyonunun birlikteligi seklindedir (60).
Spinal lezyonlar sonucu olusan spastisite ise daha siddetli seyreder. Inkomplet omurilik
lezyonlarinda alt ekstremitede daha ¢ok ekstensor spazmlar hakim iken, komplet lezyonlarda
alt ekstremitede fleksor spastisite hakimdir. Spinal lezyon kaynakli spastisitede klonus ve

sustal1 ¢aki fenomeni daha sik goriiliir (62).

2.10 INME VE SPASTISITE

Inme sonrasinda hayatta kalanlarin yaklagik %75’inde oziirliiliik gelisir. Inmeli
hastalarda oziirliiliigiin sebeplerinden biri spastisitenin gelismesidir (63). Bu bozukluk, inme
sonras1 hastalarin yaklasik %30’unda goriilen ve genellikle ilk birka¢ giin veya hafta
icerisinde ortaya ¢ikan bir semptomdur (48). Bununla beraber inme sonrasi kisa-, orta- ve
uzun periyotlarda ortaya ¢ikabilen degisik baslangigli 6zellikler de gosterebilmektedir (64).
Wissel ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada inme sonrasinda hastalarin %25’inde ilk 6
hafta iginde spastisite gelistigi gosterilmistir (65). Arastirmacilar inme baslangicindaki
siddetli parezi ve hipoestezinin spastisite gelisimindeki belirtecler oldugunu sdylemektedir
(66, 67). Inme sonrasinda kalic1 spastisite gelisimi icin baska risk faktérleri de tanimlanmugtir:
1) etkilenen ekstremitedeki (herhangi bir siddette) parezi, 2) ilk haftaya nazaran 16 hafta
icinde ¢ok siddetli parezi gelismesi, 3) inme sonrasindaki 6 hafta icinde en az bir eklemde
MAS >2 olmasi, 4) ikiden fazla eklemin artmis kas tonusundan etkilenmesi, 5) inme

sonrasindaki 6 hafta icinde hemispastisite goriilmesi, 6) diisiik Barthel Indeksi (65).
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Spastik semptomlar rehabilitasyondaki bagartyr smirlandirabilen agriya, ankiloza, tendon
retraksiyonuna veya kas zayifligina neden olabilmektedir (68, 52). Spastisite ayn1 zamanda

hayat kalitesi ve gilinliik fonksiyonlar tizerinde kotii etki yapmaktadir.

2.11 SPASTISITENIN TUTULUM PATERNI VE UST EKSTREMITE

SPASTIK POSTURLERININ SINIFLANDIRILMASI

Yapilan galismalarda spastisitenin primer olarak dirsek (%79), el bilegi (%66), ve ayak
bilegini (%66) etkiledigi gosterilmekle beraber (65), iist ekstremitelerde spastisitenin en sik
rastlanan paterninin “omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu ile dirsek, el bilegi ve
parmaklarin fleksiyonu” seklinde oldugu bildirilmistir (69, 70). Alt ekstremitelerde ise dizin
addiiksiyon ve ekstansiyonu ve buna eslik eden ekinovarus ayak deformitesi en sik goriilen
spastisite paternidir (69). Son ¢alismalar, iist ve alt ekstremite spastisitesi prevalansinda
anlaml farklilik olmadigini, ama st ekstremitelerde siddetli spastisitenin (MAS >3) daha sik

gortldigiinii gostermektedir (66).

Spastisitede farkli kas kombinasyonlarinin hiperaktivasyonu, ekstremitelerin anormal
postiirler ve anormal hareket paternleri sergilemesine neden olmaktadir. Ust ekstremite postiir
ve hareketlerinin ayrintili analizi sonucunda omuz, dirsek, 6n kol ve el bilegi eklemlerindeki
postiirler temel alinarak 5 farkli iist ekstremite spastisite paterni karakterize edilmistir. Bu
simiflama  “Diinya Capindaki  Uluslararas1  Girisimsel Olmayan Ust Ekstremite
Arastirmasi”ndan alman veriler 1s1¢inda yapilmis ve klinik gozlemler, inme sonrasi {ist
ekstremite spastisitesi gelisen 665 hastanin %94’niin bu 5 farkli tamimlamadan birine
uydugunu gostermistir. Bu calismada, en sik goriilen paternin tipik “Wernicke-Mann”
pozisyonu sergileyen patern olmayip, “omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, 6n kol ve
el bileginin nétral poziyonu ve dirsegin fleksiyonu” ile karakterize olan Tip 3 paterni (%41,8)

oldugu saptanmistir. Bu siiflama, klinisyenler ve aragtirmacilar arasinda ortak terminoloji
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olusmasinda ve de daha hizli ve kolay anlasilir sekilde bilgi alig-verisinin saglanmasinda katki

saglamaktadir. Tespit edilen tist ekstremite spastisite paternleri;

Tip 1: Bu paternde, omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kolun
supinasyonu, ve el bileginin fleksiyonu ile gogiiste ¢apraz sekilde sekillenen pozisyon

tanimlanmaktadir. Bu patern siklikla yiiksek derece kas tonusu ile iliskilendirilmektedir.

Tip 2: Bu paternde, omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kolun
supinasyonu, ve el bileginin ekstansiyonu ile sekillenen pozisyon tanimlanir. Bu paterndeki el

bileginin ekstansiyonu muhtemelen fleksor kaslarin tonusundaki diisme ile iliskilidir.

Tip 3: Bu patern, omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu ve 6n kol

ve el bileginin notral pozisyonu ile sekillenen pozisyondur.

Tip 4: Bu patern, omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kolun
pronasyonu ve el bileginin fleksiyonu ile sekillenen pozisyondur. Bu paternde dirsek

fleksiyon derecesi biiylik oranda degiskenlik sergileyebilmektedir.

Tip 5: Bu paternde omuzun internal rotasyonu ve retroversiyonu, dirsegin ekstansiyonu, 6n
kolun pronasyonu ve el bileginin fleksiyonu ile neticede gdévdenin arkasinda sekillenen
pozisyon tanimlanmistir. Bu patern siklikla distonik komponentle iliskili olarak goriilmektedir

(69). Anlatilan paternlere uygun ¢izimler Sekil 2’de gosterilmektedir.
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Sekil 2.3: “Uluslararas1 Girisimsel Olmayan Ust Ekstremite Arastirmasi” (Upper Limb
International Survey) (ULIS) sonuglarina gore inme sonrasi iist ekstremite spastisite paternleri

Not: Paternlerin her biri istenilen spastik el ve parmak pozisyonu ile kombine edilebilir.

2.12 SPASTISITENIN DEGERLENDIRILMESI

Spastisite degerlendirilirken fonksiyonel problemle iliskili i¢ meseleye odaklanilir;
- Motor disfonksiyon, Klinik paternin ve kaynaginin tanimlanmast,
- Hastanin etkilenen kaslarini kontrol edebilme yetenegi,
- Kas sertligi ve kontraktiiriin roliiniin degerlendirilmesi (15).

Serebral zedelenmesi olan hastalarin spastisitesini degerlendirme amaclh cesitli skalalar
gelistirilmigstir. Bunlardan en yaygin kullanilanlari MAS ile Tardieu Skalasidir (72, 73). Bu

skalalar, kas kontraksiyonunun derecesini ve ag¢isini, ayni zamanda (retraksiyon durumunda
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da) hareketin amplitiidiinii degerlendirirler (47). Spastisite degerlendirilmesinde kullanilan
diger Olceklere ornek olarak King’in Hipertonisite Skalasi, Tonus Degerlendirme Skalasi,
Giinlik Fonksiyonelligin Degerlendirilmesi Skalasi, Elektrofizyolojik dl¢timler, Yiiriiyiis ve

Hareket Analizi ve Norogoriintiileme sayilabilir (47).

Spastisiteyi hiza bagimhilig, sikligi, siddeti, istemsiz kas kasilmalari, fazik ve tonik
komponentleri gibi 6zelliklerinin tiimi ile degerlendirebilen bir 6l¢lim yonteminin olmamasi,
spastisitenin klinik olarak degerlendirilmesinde zorluklara neden olmaktadir. Kullanilmakta
olan spastisite degerlendirme yontemleri spastisiteyi farkli yonleri ile 6l¢ebilmektedir. Tonus

degerlendirilmesinde Ashworth Skalasi (AS) yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 5).

Tablo 2.5: Ashworth Skalas1

0 | Tonusta artis yok

1 | Ekstremite fleksiyon ve ekstansiyona getirildiginde bir tutuklugun hissedildigi hafif tonus
artisi.

2 | Kas tonusu tiim eklem hareket agiklig1 boyunca daha belirgin artmus, fakat eklemler

kolayca hareket ettirilebilir.

3 | Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artisi.

4 | Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.

1987 yilinda Bohannon ve arkadaslari hemiplejik hastalarda iist ekstremite spastisitesini daha
iyi degerlendirebilmek amaciyla Ashworth skalasindaki puanlama sistemine +1 derecesini
eklemisler ve MAS’n1 gelistirmiglerdir (Tablo 6). AS ve MAS, spastisitenin hiza bagiml
olma yonii agisindan bir degerlendirme imkani saglarlar ancak uygulanan germenin hizina
kars1 olusan direncin miktarini kesin olarak belirleyemezler. Uygulama kolayligi, herhangi bir
maliyetinin olmamasi ve 6zel bir alete ihtiya¢ duyulmamasi spastisitenin degerlendirilmesinde

bu skalalarin sik tercih edilme nedenleridir (57).
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Tablo 2.6: Modifiye Ashworth Skalas1

0 | Tonusta artis yok.

1 | Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal direng ile kendini

gosteren hafif kas tonusu artisi.

1+ | Eklem hareket agikliginin yaridan az1 boyunca minimal direncin izlendigi hafif kas

tonusu artisi.

2 | Kas tonusu tiim eklem hareket acikliginin biiyiik kism1 boyunca ve daha fazla artmas,

fakat eklemler kolayca hareket ettirilebilir.

3 | Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artist.

4 | Etkilenen boliimler fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.

Tardieu Skalasi

[k olarak Guy Tardieu tarafindan bir spastisite degerlendirme yontemi olarak tanimlanmus,
1969 yilinda Held ve Pierrot Deseillingny; 2000 yilinda ise Gracies tarafindan modifiye
edilerek skala haline getirilmistir. Bu test, pasif kas gerimini yavas ve hizli olarak

degerlendirir. Spastisite agis1 ve spastisite derecesi olarak iki parametreden olusur.
Germe hizlart:

V1. Mimkiin oldugunca yavas (ekstremite segmentinin yer¢ekimine bagli dogal diisiis

hizindan daha yavas)
V2: Ekstremite segmentinin yer¢ekimine bagli diigiis hiz1

V3: Miimkiin oldugunca hizli (ekstremite segmentinin yer¢ekimine bagli dogal diisiis

hizindan daha hizl)
Spastisite Acgis1 (X): XV1 — XV3. Spastisite acist ne kadar biiyiikse kas o kadar spastiktir.

Spastisite Derecesi (Y): Spastisite derecesi, hizli germeye bagh kas reaksiyonunun tipi ve
yogunlugunu derecelendiren bir degiskendir. Bu derecelendirme germe refleksine bagh

olusan kas kontraksiyonu ile iligkilidir (57) (Tablo 7).
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Penn Spazm Sikhg1 Skalasi

[lk olarak 5 puanlik bir skala olarak gelistirilmis, daha sonra modifiye edilmistir (Tablo 8). ki
boéliimden olusur, birinci boliimde spazm yok cevabi verildiyse ikinci boliim doldurulmaz.

Hastanin ifadesine dayal1 bir skala oldugundan objektif olmayan bir skaladir (57).

Tablo 2.7: Tardieu Spastisite Derecesi

0 Pasif hareket boyunca direng yok

1 Pasif hareket boyunca hafif diren¢ ancak herhangi bir agida
yakalama hissi yok

2 Pasif hareket spesifik agida yakalama hissi ile kesilir daha sonra

rahatlama olur

3 Basing devam ettirildiginde spesifik bir agida olusan 10 saniyeden

daha az devam eden yorgunluk olusturan klonus

4 Basing devam ettirildiginde spesifik bir agida olusan 10 saniyeden

daha fazla devam eden yorgunluk olusturan klonus

Derecelendirilemeyen | Tutarsiz 6l¢iimler veya farkli agilarda yakalama hissi olduktan sonra

rahatlama olmamasi

Tablo 2.8: Modifiye Penn Spazm Siklig1 Skalasi

1. Boliim: Spazm Sikhig1 Skalasi
0 Spazm yok
1Uyar ile ortaya ¢ikan hafif spazm
2 Saatte birden az olan spazm
3 Saatte birden fazla olan spazm
4 Saatte ondan fazla olan spazm

2. Boliim: Spazm Siddeti Skalas1
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli
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Hijyen Skoru

Hastanin perineal hijyen acgisindan bakicisina bagimlilik durumunu tespit igin bakilan ve alt
ekstremite adduktorlarini degerlendirilerek O ile 5 puan arasinda bir skala ile puanlanan bir

olgektir (57).

Parkinson hastaliginda alt ekstremitedeki tonus artisini degerlendirmek iizere gelistirilen
Wartenberg Sarka¢ Testi de degerlendirmede kullanilan bir diger yontemdir. Dizin tam
ekstansiyondan fleksiyona gecisi esnasinda gozlenen salinim hareketinin olglilmesi esasina
dayanir. Eklem hareket acgilarinda meydana gelen degisiklik gonyometre veya oOzel
gelistirilmis hareket analiz sistemleri ile 6lciiliir. Ozel bir cihaza bagimli olmas1 kullanimini
kisitlar. Ayrica, basit anketler, eklem hareket acilariin gonyometrik dlglimleri,
elektrofizyolojik refleks Sl¢iimleri, yiiriime analizi ve izokinetik dinamometre ile dl¢im gibi

yontemler de spastisite degerlendirilmsinde kullanilmaktadir (57).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, inme sonrasi iist ekstremite spastisitesi MAS > 2 olan hastalarda, st
ekstremite spatisite tipleri belirlenerek MRG’daki lezyon lokalizasyonlar1 karsilastirildi.
Hastalar Agustos 2015-Mart 2016 tarihleri arasinda klinigimizin genel ve SVH
polikliniklerinden ¢aligmaya alindi. Hastalar ig¢in dahil edilme kriterlerine uygun olma ve
caligmaya dahil olmay1 kabul etme diginda sart aranmadi, yukarida belirtilen tarihler arasinda

basvuran uygun hastalar sirasi ile ¢alismaya alinda.

Klinigimiz genel ve SVH polikliniklerinden yonlendirilen hastalara ¢aligmaya ait bilgiler ve
yapilacak islemler detayli olarak anlatildiktan sonra onam formu dolduruldu. Onam formu
Helsinki bildirgesine dayamilarak olusturuldu ve Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Onay tarihi: 06.10.2015 Onay no: A-10.

Caligmaya dahil olan hastalarin inme Oykiileri alindi, demografik bilgileri kaydedildi, risk
faktorleri sorguland: ve klinik muayeneleri ayni ndroloji hekimi tarafindan (IG) yapildi. MAS
skoru klinigimizin gorevli fizyoterapisti tarafindan (YiZ) yapildi. Gegirilen iskemik inmenin
ilk 7 gilinlinde uygun protokoller ile c¢ekilmis olan MRG goriintiileri bilgisayar ortamina
kaydedildi. Hastalarin iist ekstremite spastisite tipleri Hefter H., ve ark’nin “list ekstremite
spastisite tipleri siniflamasina” gore yapildi (69), hastalarin paretik/plejik ve spastik {ist
ekstremiteleri 6n, yan ve arka pozisyonlardan fotograflanarak yine bilgisayar ortamina

kaydedildi.

Tek klinik SVH’1 olan (6nceden gegirilmis SVH’1 olmayan), bu hastalik ile iliskili olabilecek
MRG’de tek lezyonu saptanan, spastisiteyi etkileyebilecek baska herhangi bir norolojik veya
kas-iskelet sistemi hastalig1 olmayan, spastisiteyi etkileyebilecek ilag kullanimi veya baska

herhangi bir tedavi oykiisii bulunmayan, inme Oykiisii en az 3 ay olan ve MAS > 2 olan
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hastalar ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalarda yas, cinsiyet, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik

stiresi, ve inme risk faktorleri sorgulandi.

Spastisite derecesi MAS ile belirlendi ( 6 puanli skorlama skalasinda O - Tonus artis1 yok, 1 -
Hareket acikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile karakterize
hafif tonus artis1 mevcut, 1+ - Eklem hareket acikliginin yaridan azi boyunca, minimal
direncin izlendigi hafif kas tonusu artist mevcut, 2 - Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi
boyunca ve daha fazla artmis, fakat eklemler kolayca hareket ettirilebiliyor, 3 - Pasif hareketi
zorlagtiran belirgin tonus artist mevcuttur, 4 - Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda
rijittir ). Bu skorlama i¢in etkilenmis iist ekstremitedeki omuz fleksorleri ve ekstansorleri,
abduktor ve adduktorlari, dirsek fleksorleri ve ekstansorleri, 6n kol supinatorlart ve
pronatorlari, el bilegi fleksorleri ve ekstansorleri test edildi. Herhangi bir kas grubunda MAS

skorunun 2 veya listiinde olmasi ¢alismaya alinma i¢in yeterli bulundu.

Ust ekstremite spastisitesi olan bu hastalar Hefter H., ve ark’nin ¢alismasindaki (69) spastisite

paternlerine gore bes gruba ayrildi.

Tip 1: Omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kol supinasyonu,

ve el bileginin fleksiyonu.

Tip 2: Omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kolun

supinasyonu, ve el bileginin ekstansiyonu.

Tip 3: Omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu ve 6n kol ve el

bileginin nétral pozisyonu.

Tip 4. Omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonu, dirsegin fleksiyonu, 6n kolun pronasyonu,

ve el bileginin fleksiyonu.
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Tip 5: Omuzun internal rotasyonu ve retroversiyonu, dirsegin ekstansiyonu, 6n kolun

pronasyonu ve el bileginin fleksiyonu.

Hastalarin iskemik infarktlarinin oldugu kesinlestirildikten sonra ilk 7 giin i¢inde Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali Nororadyoloji Bilim Dali’nin MRG protokolii
olan, en az 1,5 Tesla MR cihazinda sagital planda T1 agirlikli, aksiyal ve koronal planda T2
agirlikli, aksiyal planda T2 agirlikli FLAIR ve difiizyon agirlikli gériintiileri bulunan hastalar
kabul edildi. MRG ile lezyon lokalizasyonlar1 belirlendi ve ayrica Bamford siniflamasina gore

de lezyonlar siniflandi.

Ust ekstremite spastisitesi tipleri ile MRG lezyon lokalizasyonlari, Bamford simiflamalar1 ve
hastalarin inme risk faktorleri le demografik 6zellikleri (¢calismaya alindiklar1 zamanki yaslari,
inme ge¢irme yaslari, inme sonrasinda gecen siire, inme risk faktorleri, inme risk faktorii
sayisi, hastalarin cinsiyeti, spastisitenin bulundugu taraf, inmeye baglh lezyonun

lateralizasyonu) arasindaki iliskiler arastirildu.

3.1 VERILERIN ISTATISTIiKSEL ANALIiZI

Calismada elde edilen verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel analiz i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) paket programi 15.0 versiyonu kullanildi.
Tanimlayic istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma, minimum, maksimum gibi)
yani sira gruplarin karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler icin Ki-kare ile Fisher
exact test, iki grup arasindaki ortalamalar i¢in Mann-Whitney U test ve ikiden fazla grup
arasindaki ortalamalar icin One-Way ANOVA test kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliinda,
anlamlilik p<0,05 diizeyinde kabul edilerek degerlendirildi. Istatistik incelemeler konusunda

uzman SG tarafindan yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, halen yas ortalamasi 61,39 olan ve ortalama 58,9 yasinda inme gegiren
28’1 (%60,9) erkek ve 18’1 (%39,1) kadin toplam 46 hasta dahil edildi (p: 0,140). Hastalik
stireleri 3 ay ile 8 yil arasinda degismekte olup ortalamalar1 2,45+1,77 (median: 2) yil idi

(Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin mevcut yas, hastalik siiresi ve inme gegirdigi yaslar

Ortalama SD Median Minimum | Maksimum
Yas 61,39 11,55 63,5 30 82
Hastalik siiresi (y1l) 2,45 1,77 2 0,33 (3 ay) 8
Hastalik baslama yas1 58,94 11,96 62 27 80,33

On sekiz hastada (%39,1) lezyon sol tarafta olup etkilenen taraf sag ve 28 hastada (%60,9)
lezyon sag tarafta olup etkilenen taraf solda idi (p: 0,140). Inme tipi 8 hastada (%17,4) LACI

ve 38 hastada (%82,6) PACI olarak saptandi (p: 0,0001) (Tablo 4.2).

Hastalarin  32’sinde (%69,6) insulada, 34’tinde (%73,9) kaudatta, 37’sinde (%80,4)
putamende, 39’inda (%84,8) pallidumda, 5’inde (%10,9) talamusta, 3’iinde (%6,5) kapsula
interna 6n bacaginda, 9’unda (%19,6) kapsula interna arka bacaginda, 3’iinde (%06,5)
eksternal kapsiilde, 2’sinde (%4,3) superior longitudinal fascikulusta infarkt tespit edildi
(Tablo 4.2) (Calismamizdaki hastalarin Beyin MR goriintiilerine ornekler sekil 4.1°de

gosterilmektedir).
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Sekil 4.1: Calismamizdaki hastalarin Beyin MR goriintiilerine 6rnekler

Spastisite tipi olarak en sik (%63) Tip 3, 2.siklikta (%19,6) Tip 4, 3.siklikta (%10,9) Tip 1,
4.siklikta (%4,3) Tip 5 ve sadece 1 hastada (%2,2) Tip 2 saptandi (p: 0,001) (Tablo 4.3)
(“Uluslararas1 Girisimsel Olmayan Ust Ekstremite Arastirmasi” (Upper Limb International
Survey) (ULIS) sonuglarina gore inme sonrasi {ist ekstremite spastisite paternlerine uygun

olarak ¢alismamizin hastalarindan 6rnekler sekil 4.2°de gdsterilmektedir).

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip4

Sekil 4.2: “Uluslararas1 Girisimsel Olmayan Ust Ekstremite Arastirmasi” (Upper Limb
International Survey) (ULIS) sonuglaria gore inme sonrasi iist ekstremite spastisite paternleri

uygun olarak ¢alismamizin hastalarindan 6rnekler
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Tablo 4.2: Hastalarin cinsiyet ve klinik 6zellikleri ile MRG lezyon lokalizasyonlari

N %
Kadmn 18 39,1
Erkek 28 60,9
Etkilenen viicut tarafi
Sag 18 39,1
Sol 28 60,9
Lezyon
Sag 28 60,9
Sol 18 39,1
Inme Tipi (Bamford) 8 17,4
LACI
PACI 38 82,6 (p=0,0001)
Infarkt lokalizasyonu
Insula 32 69,6
Niikleus Kaudatus 34 73,9
Putamen 37 80,4
Pallidum 39 84,8
Talamus 5 10,9
Kapsula interna 6n bacagi 3 6,5
Kapsula interna arka bacagi 9 19,6
Kapsula eksterna 3 6,5
Superior longitudinal fasikulus 2 4,3

Yedi hastada (%15,2) bilinen risk faktorii yoktu. Risk faktorii olarak en sik (%76,1) HT, 2.

siklikta (9%19,6) DM ve 3. siklikta (%17,4) AF tespit edildi. On ii¢ hastada (%28,3) tek, 20

hastada (%43,5) iki (p= 0,0001), 5 hastada (%10,9) ii¢ ve 1 hastada (%2,2) dort risk faktorii

mevcuttu (Tablo 4.4 ve 4.5).
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Tablo 4.3: Hastalarda tespit edilen iist ekstremite spastisite tipleri

Spastisite N %
Tip 1 5 10,9
Tip 2 1 22
Tip 3 29 63 (p=0,001)
Tip 4 9 19,6
Tip5 2 4,3

Tablo 4.4: Hastalarin risk faktorleri

Risk faktorii N %
Bilnen yok 7 15,2
HT 9 19,6
HT, DM 6 13,0
HT, HL 3 6,5
HT, DM, HL 2 4,3
HT, DM, KAH 1 2,2
HT, KAH 2 4,3
HT, sigara 2 4,3
HT, AF 5 10,9
HT, sigara 1 2,2
HT, sigara, KAH 1 2,2
HT, aritmi 2 4,3
HT, HL, aritmi, PAH 1 2,2
AF 2 4,3
Sigara 1 2,2
Trombofili 1 2,2




Tablo 4.5: Hastalarda risk faktorii sayisi

Risk faktorii N %
Bilinen yok 7 15,2
Tek risk faktori 13 28,3
iki risk faktéri 20 43,5 (p=0,0001)
Ug risk faktorii 5 10,9
Dort risk faktoru 1 2,2
DM 9 19,6
HT 35 76,1
HL 6 13,0
Sigara 5 10,9
KAH 4 8,7
AF 8 17,4
Aritmi 3 6,5
Trombofili 1 2,2
PAH 1 2,2

DM: Diabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner arter hastaligi, PAH: Periferik arter hastalig

En sik gbzlenen spastisite Tip 3 ile diger spastisite tipleri arasinda yas, hastalik siiresi, hastalik

yas1 ve risk faktorii sayis1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 4,6).
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Tablo 4.6: Tip 3 spastisite ve diger spastisite tipleri arasinda yas, hastalik siiresi, hastalik yas1

ve risk faktorii sayisi

Tip 3 Diger tipler
Ortalama SD Ortalama SD P
Yas 61,41 12,31 61,35 10,47 0,900
Hastalik siiresi 2,39 1,81 2,55 1,74 0,535
Hastalhk yas1 59,03 12,62 58,80 11,11 0,873
Risk faktorii sayisi 1,48 0,99 1,71 0,92 0,604

Tip 3 spastisite ve diger tipler arasinda cinsiyet, etkilenen taraf, lezyon tarafi, inme tipi ve
bolgelere gore infarkt varligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.7 ve 4.8).

Tablo 4.7: Tip 3 spastisite ve diger tipler arasinda cinsiyet ve klinik 6zellikler

Tip 3 Diger tipler

N % n % P
Kadin 13 72,2 5 27,8 0,301
Erkek 16 57,1 12 42,9
Etkilenen taraf
Sag 14 77,8 4 22,2 0,097
Sol 15 53,6 13 46,4
Lezyon tarafi
Sag 15 53,6 13 46,4 0,097
Sol 14 71,7 4 22,2
Inme tipi
LACI 6 75,0 2 25,0 0,691
PACI 23 60,5 15 39,5
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Tablo 4.8: Tip 3 spastisite ve diger tipler arasinda MRG lezyon lokalizasyonu

Lezyon lokalizasyonu Tip 3 Diger tipler P
N % n %

Insula 19 59,4 13 40,6 0,436
Niikleus kaudatus 23 67,6 11 32,4 0,314
Putamen 21 56,8 16 43,2 0,124
Pallidum 24 61,5 15 38,5 0,999
Talamus 4 80,0 1 20,0 0,637
Kapsula interna 6n bacag 3 100,0 0 0,0 0,286
Kapsula interna arka bacagi 8 88,9 1 11,1 0,124
Kapsula eksterna 2 66,7 1 33,3 0,999
Superior longitudinal fasciculus 27 61,4 17 38,6 0,524

Tip 3 spastisitesi olan hastalar ve diger tiplerdeki spastisitesi olan hastalar arasinda risk

faktorleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.9).

Bes ayr tip spastisiteye gore yas, hastalik siiresi, hastalik yas1 ve risk faktorii sayis1 Tablo
4.19°da gosterilmistir. Tip 1 ve 4 en yaslh hastalar, Tip 2 ve 5 hastalik siiresi en uzun hastalar,
Tip 1 hastalik sirasindaki yasi en yiiksek hastalar, Tip 5 ise en fazla risk faktoriine sahip

hastalar olarak goriiniiyorlardi.

Ancak, spastisite tipleri arasinda cinsiyet, etkilenen taraf, lezyon tarafi, inme tipi, bolgelere
gore infarkt varhigi ve spastisite tipleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.10, 4.11, 4.12).
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Tablo 4.9: Tip 3 spastisite ve diger tipler arasinda risk faktorleri

Tip 3 Diger tipler
n % n % P

Risk faktorii

Bilinen yok 6 85,7 1 14,3 0,390

Tek risk faktorii 7 53,8 6 46,2

2 risk faktorii 12 60,0 8 40,0

3 risk faktorii 4 80,0 1 20,0

4 risk faktori 0 0,0 1 100,0
DM

Var 5 55,6 4 44,4 0,707
HT

Var 21 60,0 14 40,0 0,501
HL

Var 2 33,3 4 66,7 0,174
Sigara

Var 5 100,0 0 0,0 0,142
KAH

Var 3 75,0 1 25,0 0,999
AF

Var 5 62,5 3 37,5 0,999
Aritmi

Var 2 66,7 1 33,3 0,999
Trombofili

Var 0 0,0 1 100,0 0,370
PAH

Var 0 0,0 1 100,0 0,370
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Tablo 4.10: Hastalarin spastisite tiplerine gore yas, hastalik siiresi, hastalik yas1 ve risk

faktorleri sayisi

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4 Tip5
ort | SD | Ort | SD | ort SD Ort SD ort SD
Yas 62,80 | 4,66 | 55,00 | - |61,41|1231| 62,33 | 13,95 | 56,50 | 2,12
Hastalik siiresi | 1,18 | 0,91 | 4,00 - 239 | 1,81 | 283 | 1,82 | 400 | 141
Hastahk yas1 | 61,62 | 424 | 51,00 | - | 59,03 | 12,62 | 59,50 | 14,66 | 52,50 | 0,71
Risk faktor 1,20 | 0,84 | 2,00 - 1,48 | 099 | 1,78 | 0,67 | 250 | 2,12
sayisl
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Tablo 4.11: Hastalarin spastisite tiplerine gore cinsiyet ve klinik 6zellikleri

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4 Tip 5

N % n % N % N % n % P
Cinsiyet
Erkek 3 10,7 | 0 0,0 16 | 57,1 |7 250 |2 7,1 0,396
Kadin 2 111 |1 5,6 13 | 722 |2 11,1 |0 0,0
Etkilenen taraf
Sag 0 0,0 0 0,0 14 | 778 |4 222 |0 0,0 |0,177
Sol 5 179 |1 3,6 15 |536 |5 179 | 2 7,1
Lezyon tarafi
Sag 5 179 |1 3,6 15 |536 |5 179 | 2 71 (0,177
Sol 0 0,0 0 0,0 14 | 778 |4 22,2 | 0 0,0
Inme tipi
LACI 0 0,0 1 125 |6 75,0 |1 125 |0 0,0 |0,324
PACI 5 132 |0 0,0 23 60,5 |8 21,1 | 2 53
Lezyon 3 9,4 0 0,0 19 594 |8 25,0 | 2 6,3 |0,311
lokalizasyonu
Insula
Niikleus kaudatus 2 59 0 0,0 23 |676 |7 20,6 | 2 59 10,140
Putamen 5 135 |0 0,0 2 56,8 |9 24,3 | 2 54 0,092
Pallidum 5 128 |0 0,0 24 615 |8 205 | 2 51 0,276
Talamus 0 0,0 1 20,0 |4 80,0 |0 0,0 |0 0,0 |0,142
Kapsula interna 6n 0 0,0 0 0,0 3 100,0 | O 0,0 0 0,0 0,999
bacagi
Kapsula internaarka | 1 111 |0 00 |8 889 |0 00 |0 0,0 0,479
bacag1
Eksternal kapsiil 0 |00 |0 |00 |2 66,7 |1 333 |0 0,0 0,999
Superior longitudinal
fastkulus 0 |00 |0 |00 |2 |1000[{0 |00 |0 |00 |0,999
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Tablo 4.12: Hastalarda spastisite tiplerine gore risk faktorleri

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4 Tip5
N |% n | % N | % N |% N | % p
Risk faktorii
Bilinen yok 1 143 |0 00 |6 857 |0 00 |0 0,0 |[0,486
Tek risk faktorii 2 154 |0 00 |7 538 |3 231 |1 7,7
2 risk faktorii 2 10,0 |1 50 |12 |60,0 |5 250 |0 0,0
3 risk faktorii 0 00 |0 00 |4 80,0 |1 200 |0 0,0
4 risk faktorii 0 00 |0 00 |0 00 |0 00 |1 100,0
DM 0 00 |1 11,1 |5 55,6 |3 333 |0 0,0 |[0,210
HT 4 114 |1 29 |21 60,0 |7 200 |2 57 10,999
HL 1 16,7 |0 00 |2 333 |2 333 |1 16,7 | 0,185
Sigara 0 00 |0 00 |5 100,0 | 0 00 |0 0,0 0,628
KAH 1 250 |0 00 |3 750 |0 00 |0 0,0 0,653
AF 0 00 |0 00 |5 625 |3 375 |0 0,0 |[0,635
Aritmi 0 00 |0 00 |2 66,7 |0 00 |1 33,3 [0,230
Trombofili 0 00 |0 00 |0 00 |1 100,0 | O 0,0 (0,370
PAH 0 00 |0 00 |0 00 |0 00 |1 100,0 | 0,065
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5. TARTISMA

Spastisitenin patofizyolojisinin belirlenmesi hem klinik, hem pratik, hem de akademik
aragtirmalar icin kritik bir Oneme sahiptir. Patofizyolojik olarak spastisitenin SSS’de
hiperekstabiliteye neden olan, duysal girdilerle motor cevaplarin disosiyasyonu veya
disintegrasyonu sonucunda olustugu (48), ayn1 zamanda duysal girdinin yogunlugu (6rnek,
gerilme derecesi) ile korele oldugu bilinmektedir.Spastisitenin ayni zamanda SSS’deki
lezyonun yeri ile iliskili olabilecegi de diistiniilmektedir (6, 7). Spastisite esnasindaki farkl
kas kombinasyonlarinin hiperaktivasyonu, ekstremitelerin anormal postiirler ve anormal
hareket paternleri sergilemesine neden olmaktadir (69). Neticede, spastisitenin karmasikligi
ve ¢esitliligi bunun altinda yatan mekanizmalarin ve predispozan faktorlerin daha net bir
sekilde anlasilir olmasini zorlastirmaktadir (47). Bu nedenlerden dolay1 klinisyenler i¢in
spastisite i¢in gilivenilir bir siniflama sistemi gelistirilmesi ve spastisitede SSS’nin roliiniin
aciklanmas1 amaciyla hastalarin komforunu bozmayan invazif olmayan calismalar yapmak

zorunlu hale gelmistir.

Yapilan bir ¢alismada inme hastalarinda 5 farkli st ekstremite spastisite paterni
tammlanmistir. Bu smiflama “Diinya capindaki Uluslararast Girisimsel olmayan Ust
ekstremite Anketi’nden alinan veriler 15181nda yapilmis ve klinik gozlemler inme sonrasi tist
ekstremite spastisitesi gelistiren 665 hastanin %94’niin bu 5 farkli tanimlamadan birine
uydugunu gostermistir (69). Bu ¢alismada, patern 1, 2 ve 3 daha yaygin saptanmis, patern 2
ve 4 goreceli olarak daha az bulunmustur. Klasik noroloji kitaplarindan (Adams et al., 1997;
Poeck ve Werner, 2006) farkli olarak patern 4 (Wernicke-Mann postiirii) bu ¢alismada en sik
goriilen patern olarak bulunmamistir. Bu durumla ilgili yapilan yorumda, patern 2 ve 5’in
daha az siklikta goriilmesi, bu paternlerin diger paternlere gore daha az siddetli olmasi ve

tedavi merkezlerine daha az refere edilmesi ile iliskili bulunmustur.
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Sherrington’un hayvanlar iizerinde yaptig1 deneyler sonrasinda genel kabul goren goriise gore
spastisite,tonus artis1 ile esas olarak antigraviter kaslar1 etkilemektedir. Bu hipotez inme
sonras1 spastisitesi gelisen hastalarda iist ekstremitelerde fleksor kaslarin, alt ekstremitelerde
ise ekstansor kaslarin 6n planda etkilenmesi gerektigini dnermektedir. Bu da, klasik noroloji
kitaplarinda (Adams et al., 1997; Poeck ve Werner, 2006) yetiskin, inme sonrast hemiparetik

13

spastisitesi olan hastalarda spastisitenin tipik paterni olarak siklikla gosterilen “list
ekstremitede 6n kol fleksiyonu, biikiilmiis el, kapali yumruk, ve yiiriirken inversiyondaki ayak
ile gerilmis diz postiiri”, “Wernicke-Mann” postiiriine karsilik gelmektedir. Bu ¢alismanin
bulgular1 yukarida bahsedilen hipoteze ters diismektedir. Bu ¢aligmadaki bulgulara gére omuz
siklikla addiiksiyonda saptanmistir oysa omuz addiiktorleri antigraviter kaslara ait degildir.

Ayrica, bu hipotez,calismadak: {ist ekstremitespastisitesi bulunan hastalarin 6n koldaki

pronasyon ve supinasyon postiirlerini agiklayamamaktadir (69)

Calismamizda, erkek hasta sayisi, sag hemisfer etkilenimi ve sol viicut yarimi gligsiizliigiiniin
yiiksek oranda bulunmasma ragmen bu bulgular istatistik anlamlhiliga ulasmamistir. PACI
inme tipi diger inme tilerine gore anlamli oranda yiiksek bulunmugstur (p: 0,001). En sik
gozlenen infarkt bolgeleri, pallidum (%84,8), putamen (%80,4), kaudat niikleus (73.,9) ve

insula (%69,6) olarak bulunustur.

Calismamizda hastalarda en yiiksek risk faktérii HT (%76,1) bulunmus ve 2 risk faktorii olan

hasta sayis1 da anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p: 0,0001)

Calismamizda, Tip 3 spastisite anlamli olarak yiiksek oranda bulunmustur (%63.0). Bu
paternin siklig1 yukarida bahsi gegen ¢alismayla uyumlu bulunmakta ve antigraviter konseptle
aciklanamamaktadir. Ust ekstremite spastisitesinin bu 5 farkli paterninin, dolayisiyla
antigraviter konseptle aciklanmayan bu durumun SSS’deki lezyonlarin lokalizasyonlari ile

daha iy1 bir sekilde agiklanabilecegini diisiinerek yaptigimiz calismada, list ekstremite
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spastisite tipleri ile iskemik inmeli hastalardaki beyin lezyonlarmin lokalizasyonlarini

karsilagtirdik ve bu asamada istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik.

Inme sonras1 hastalarda siddetli (MAS>2) iist ekstremite spastisitesi ile beyin lezyonlarmmn
iligkisini aragtiran ¢alismalar mevcuttur (9, 74). Bu ¢alismalardan birinde (9)insula, talamus,
bazal gangliyonlar ve beyaz madde traktuslari (internal kapsiil, korona radiata, eksternal
kapsiil, ve siiperior longitudinal fasikiiliis) siddetli {ist ekstremite spastisitesi ile onemli oranda
iligkili saptanmistir. Fakat, yaptigimiz literatiir taramasinda inme sonrasit hastalarda st
ekstremite spastisite paternleri ile beyin lezyonlarinin iligkisini arastiran c¢alismaya

rastlayamadik.

Calismamizda spastisite tipi ve MRG bulgularmin istatistiksel olarak anlamh

saptanmamasinin nedeni olarak ¢alismamizin kisitliliklart olabilecegini diisiindiik.

Calismamizin temel kisitliligr kiiciik bir grupta yapilmis olmasidir. Calismamizin  dahil
edilme kriterlerinde omuz, dirsek, 6n kol ve el bilegi eklem hareketlerinden en az birinde, en
az MAS >2 diizeyinde spastisitesi olan, daha 6nce iskemik inme Oykiisii olmayan ve sadece
iskemik inmeli hasta olmak ve tedavi almamis olmak kosulu aranmasi hasta sayisinin
azliginin primer sebebidir. Poliklinigimize bagvuran inmeli hastalarin énemli bolimi oral
antispastik ajan veya botulinum toksin tedavisi almaktaydilar. Bu konuda dahabiiyiik hasta
gruplarinda ¢alismalarin yapilmasi ile sonucun degisebilecegini ve sonugta spastisite tiplerine

gore lezyon lokalizasyonlarinin daha netlesecegini diisiinmekteyiz
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