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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar, diinyada ve iilkemizde onemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir. Gliniimiizde gelismeler sayesinde inmeye bagli mortalite azalmasina
ragmen, hastalarin 6nemli bir kisminda farkli siddetlerde motor kisitliliklar kalmaktadir.
Oziirliiliik derecesi ile paralel olarak, inme sonrasi bakim maliyetleri de artmakta, hastalar,
aileleri ve toplum i¢in ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuglar1 olmaktadir.
Bu nedenle inme hastalarinin topluma daha ¢ok kazandirilabilmesi i¢in beyin hasarindan sonra
fonksiyonlarin geri gelmesinde rol oynayan mekanizmalarin daha iyi anlasilmas1 gerekir.

Isitsel irkilme yaniti ani, beklenmeyen ve yogun bir ses karsisinda kaslarin hizli ve
istemsiz kasilmasidir. Insanda irkilme refleksi alt beyin sapinda pontomediiller retikiiler
formasyonda olusarak retikiilospinal yol ile omurilige iletilir.'? Prensipte isitsel irkilme
refleksinin disa vurumu basit ve balistik hareketlerle de olsa komplike istemli hareketlerin de
bir pargasi olabilecegi ve istemli hareketlerin yiiriitiilmesinde rolii oldugu bildirilmektedir.”™®
Serebrovaskiiler hastaliklar gibi kortikospinal yol hasarina bagli istemli motor hareketlerin
planlanmasinin ve motor hazirlanma siireci ile hareketlerin yiiriitiilmesinin bozuldugu
hastaliklarda irkilmenin istemli hareketler iizerindeki giiglendirici rolii 6nem kazanmaktadir.’
Inme tiplerinde motor ve davranissal defisitleri degerlendirmek igin isitsel irkilme refleksi
dogal, uyarana bagli, tekrarlanabilir ve objektif bir ara¢ olup hem duysal hem de motor
yollarin birlikte degerlendirilmesine olanak saglar.'” Transkraniyal manyetik stimulasyon ise
beynin belirli bélgelerinin noninvazif bir inceleme yontemidir. Ozellikle kortikospinal
sistemin ve primer motor korteksin fonksiyonlar1 basta olmak {izere motor fonksiyonlar ile
motor ve kognitif kortikal plastisitede yer alan fizyolojik mekanizmalarin incelenmesinde
Oonemli bir ara¢ haline gelmis‘cir.1 1-30

Tez c¢alismamizda, yakin donemde yapilan c¢alismalarda istemli hareketlerin
yiiriitilmesinde de rolii oldugu gosterilmis retikiilospinal sistem ile hareketlerin primer
kontroliinden sorumlu kortikospinal sistemin, akut ve kronik inme hastalarinda lezyon yerine
gore oOzelliklerinin ve birbirleri iizerindeki farkli etkilerinin, isitsel irkilme refleksi ve
transkraniyal manyetik stimulasyon tekniklerini iceren elektrofizyolojik incelemeler ile

arastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Hareketlerin Kontrolii ile Tlgili Genel Bilgiler

Istemli hareketlerin kontrolii beynin bir gok bdlgesinin birlikte islemesini gerektiren
komplike, ¢cok katmanli bir siirectir. Primer motor (M1), premotor ve ek motor korteksler gibi
temel kontrol bolgeleri agirlikli olarak frontal, daha az oranda da pariyetal loblarin serebral
korteksinde yer alir.’'**Motor  korteksin  spinal kord ile direkt baglantilari
(kortikomotondronlar) oldugu gibi, kortikospinal ve kortikobulber sistemler iizerinden de 6n
boynuz ve kraniyal sinirlerin motor c¢ekirdekleri ile baglantilar1 vardir. Kortikospinal ve
kortikobulber sistemler gibi motor hareketlerin kontroliinde rolii olan diger kortikofugal
sistemler kortikorubral, kortikoretikiiler ve kortikopontin sistemlerdir. Genel olarak bu
sistemler kortikospinal lifler ile ayn1 kortikal bolgelerden kaynak alarak, kortikospinal lifler ile
birlikte korona radiata ve internal kaplsiilden geger ve striatum, talamus, hipotalamus, red
niikleus, mezesefalik tegmentum ve pontin g¢ekirdekler gibi subkortikal hedef yapilara
ulasirlar. Kortikorubral projeksiyonlar primer olarak Brodmann 4. ve 6. alanlardan daha az
olarak da 5. ve 7. alanlardan kaynak alir, kontralateral interpoze ve lateral serebellar
cekirdeklerden girdiler alan ipsilateral red niiklus ile sinaps yapar, rubrospinal yol olarak
devam ederek temelde ekstremitelerin fleksor kaslarini inerve ederler. Kortikoretikiiler sistem,
premotor ve ek motor kortekslerden girdileri beyin sapinda pontin retikiiler sisteme iletir ve
boylelikle retikiilospinal sistemin kortikal baglantisin1 kurar. Kortikopontin sistem ise serebral
korteksin neredeyse tiim bolgelerinden projeksiyonlar alir, internal kapsiil ve krus serebriden
gecerek ipsilateral baziler pontin g¢ekirdek ile sinaps yapar. Gorevi net olarak bilinmemekle
birlikte yakin dénemde yapilan hayvan c¢alismalarinda, serebellumla yaptigr yogun baglantilar
nedeniyle hareketlerin  kontrolii disinda kognitif silireglerde de rolii olabilecegi
diisiiniilmektedir.>* Kortikal fonksiyonlar disinda istemli hareketlerin kontroliinde yeri olan iki
ayr1 sistem, serebral hemisferler i¢inde gomiilii olan hiicre gruplar1 olan ve kortikal bilgilerin
cok seviyeli, paralel kanallarda islenmesi ile hareketlerin modiilasyonunda rol oynayan bazal
ganglionlar ve noroaksisin bir ¢ok alanindan girdiler alarak motor performansa etkide bulunan

serebellumdur. Spinal korda hareketi baslatmak tizere kontrol sinyalleri gonderen M1’e



serebellumdan ve diger subkortikal yapilardan ig, periferik reseptorlerden de dis geri

bildirimler gelerek hareketlerin programlanmasini ve yiiriitiilmesini diizenlerler.

2.1.1. Kortikospinal Yol

Istemli hareketlerin kontroliinde birincil derecede kontrol merkezleri, frontal ve pariyetal
loblarn korteksinde bulunan primer motor (M1), premotor ve ek motor alanlardir.’'"?
Kortikospinal néronlarin gogunlugu (yaklasik %60),” presanstral girusun posteriorunda yer
alan ve santral sulkusun derinlerine dogru genisleyen 4. Broadmann alaninda, frontal lobun
premotor ve ek motor alanlarinda (Brodmann alani1 6), geriye kalan kismi ise pariyetal
korteksin, postsantral girusunda (Broadmann alani 3,1 ve 2), iist pariyetal lobda (Broadmann
alan1 5 ve 7) ve singulat girusta bulunur. Primer motor kortekste kortikospinal noronlar
somatotopik yerlesim gosterir. Buna “motor homonkulus” adi verilir.’* Motor homonkulusta
bas, yiiz ve agiz lateral konveksitede, el ve ayak ise orta ve medial konveksitelerde temsil
edilir. Diger kortikal ve subkortikal motor alanlarda da bedeni temsil eden benzer somatotopik
yerlesim semalar1 bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmalar, M1’de farkli beden bolgelerine giden
birden ¢ok sayida temsil semasi oldugu, tek bir kasin, bir ya da daha c¢ok kortikal néron
tarafindan uyarilabildigini gostermistir.’’>? Kortikospinal lifler (Sekil 1) korteksten kaynak
aldiktan sonra korona radiatadan ve somatotopik olarak yerlestikleri internal kapsiiliin arka

40,41

bacaginin 6n yarimindan geger. Ancak filogenetik olarak daha yeni olan kortikospinal

traktiisiin izledigi yolun bireyden bireye degisiklik gosterebildigi de bildirilmistir.***
Kortikospinal yolun aksonlar1 mezensefalonda krus serebrinin orta 1/3’linii olusturduktan
sonra baziler ponsa gelir ve baziler pontin ¢ekirdekler ile sinaps yapar. Medulla oblangatada
kortikospinal lifler beyin sapinin 6n boliimlerinde toplanir ve mediiller piramidleri olusturur.
Bu aksonlar, oliver ¢ekirdekler, arka kolon c¢ekirdekleri ve farkli retikiiler cekirdeklere
kollateraller verir. Medullaspinal bileskede, kortikospinal liflerin %85-90°1 orta hatt1 gegerek
aprazlasir (lateral kortikospinal traktiis) ve buna motor dekiizasyon adi verilir.*
Caprazlagsmayan lifler ipsilateral omuriligin anterior funikulusuna gelerek anterior
kortikospinal traktiisleri olusturur. Lateral kortikospinal lifler ise topografik olarak
organizasyonu siirdiiriir. Frontal loblardan gelen kortikospinal lifler baslica intermedius

bdlgede ve 6n boynuzda (lamina VII ve IX) sonlanir.”** Pariyetal korteksten inen lifler ise

kordun daha ¢ok arka bélgelerinde ve arka boynuzda sonlanma egilimindedir."’



Sekil 1. Kortikospinal yol?’2
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Kortikospinal lifler spinal kord iizerindeki etkilerini alfa, gamma motor noronlar1 ve
bunlarin ¢iktilarini diizenleyen ara noronlar1 aktive ederek dogrudan ya da diger kortikofugal
sistemler ile sinaps yaparak dolayli olarak olustururlar. Kortikospinal sistemin istemli
hareketler iizerindeki etkileri lezyon calismalari ile gosterilmistir. "** Sonug olarak dzellikle
bagimsiz parmak hareketlerinin beceri ve keskinligi ile istemli hareketlerin hizinin ve

cevikliginin kortikospinal liflerin saglamligina bagli oldugu saptanmustir.



2.1.2. Retikiilospinal Sistem

Retikiilospinal lifler beyin sapinda baslica pontin ve mediiller retikiiler formasyonda
bulunan ¢ekirdeklerden kaynaklanir (Sekil 2).** Pontin retikiilospinal lifler, rostral yerlesimli
pontin retikiiler formasyondaki niikleus retikiilaris pontis kaudalis (PnC) ve niikleus retikiilaris
pontis oralisten, mediiller retikiilospinal lifler ise daha kaudal yerlesimli mediiller retikiiler
formasyondaki gigantoseliiler ¢ekirdekten kaynak alir. Pontin retikiilospinal lifler ipsilateral
anterior funikiilden inerek medial retikiilospinal traktiisii olusturur. Gigantoseliiler retikiiler
cekirdekten kaynaklanan lifler ise mediiller seviyeden baslayarak lateral anterior funikulusta
iner, ipsilateral ve kontrolateral lateral retikiilospinal traktiisii olusturur. Bu liflerin ¢ok azi
caprazlasir, ¢ogunlugu ise daha anterior ve lateral bir konuma gelerek ipsilateral lateral
retikiilospinal traktiise katilir ve tiim omurilik boyunca yol alir. Retikiilospinal lifler 6n
boynuzun VII. ve VIII. laminalarinda sonlanir. Burada 6zellikle paravertebral ekstansor ve
ekstremitelerin ekstansor kaslarin1 besleyen motor néronlar1 uyarirlar. Retikiilospinal sistem,
ipsilateral inen kortikal projeksiyonlar (kortikoretikiiler lifler), ¢ikan somatoduysal sistemler
(spinoretikiiler) ve nosiseptif sinyaller ile aktive olur.**® Aymi zamanda serebellar
cekirdeklerin de retikiiler motor sisteme projeksiyonlart oldugu ve ekstansor kas sistemine etki
edebildikleri bilinmektedir. Gamma motor ndronlar ile iliskisi iki yonliidiir, gigantoselliiler
cekirdegin rostral uyarimi ile eksitasyon, kaudal-ventral uyarimi ile inhibisyon meydana
gelmektedir.”' Mediiller retikiilospinal sistemin dogrudan spinal motor néronlarla baglantisi
oldugu gibi, spinal ara ndronlar iizerinden dolayli baglantilar1 da vardir. Spinal motor ndronlar
iizerinde pontin retikiilospinal lifler eksitator, mediiller retikiilospinal lifler ise inhibitor
etkileri olusturur. Retikiilospinal yollarin agri modiilasyonu, kas tonusunun diizenlenmesi,

postiiriin saglanmasi ve viseromotor aktiviteler gibi ¢cok farkli gérevleri vardir.



Sekil 2. Retikiilospinal Sistem®”
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2.2. Serebrovaskiiler hastaliklar ile ilgili genel bilgiler

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), beyni besleyen damarlarda ve/veya bunlardan gecen
kanin o6zellliklerindeki patolojik degisiklikler sonucu gelisen lezyona bagli klinik nérolojik
tablolara verilen genel isimdir. Inme ise fokal SVH’ya bagl ani baslayan nérolojik defisiti
tamimlamak amaci ile kullanilmaktadir. inme diinyada sosyoekonomik énemi giderek artan bir
hastalik olup 1990 yilinda Diinya Saglik Orgiitii’niin agikladig1 veriler dogrultusunda diinyada
en Onemli mortalite nedenlerinden ikincisidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda yaklasik
6 milyon kisi, her 40 saniyede bir kisi inme gegirmektedir.’> Inme diinyada oziirliiliigiin
birinci nedenini olusturmaktadir.”® Gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin etkin
sekilde tedavi edilmeye baslanmasi ile birlikte 1970’1 yillardan itibaren inme ile iliskili 6lim

oranlar1 yaklasik yari yariya diisiis gostermistir.”**> Bununla beraber tiim gelismelere ragmen,



hastalarin énemli bir kisminda farkli siddette motor kisithlik kalmaktadir.”*~° inme sonrasi
bakim maliyetleri de oziirliiliikk derecesi ile orantili olarak artmakta, hastalar, aileleri ve toplum
icin ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuglari olmaktadir.’” Bu nedenle inme
hastalarinin topluma daha ¢ok kazandirilabilmesi i¢in daha etkin ve daha yeni yontemlerin
gelistirilmesi gerekmektedir. Bu amaca ancak beyin hasarindan sonra fonksiyonlarin geri

gelmesinde rol oynayan mekanizmalarin daha iyi anlasilmasi ile ulagilabilir.

2.2.1. Serebrovaskiiler hastaliklarin etyolojisi ve siniflandirmasi

SVH tiplerinin siniflandirmasi beyin parenkimindeki patolojiye gore “iskemik” veya
“hemorajik” olarak yapilabilecegi gibi, lezyonun yerlesimi ve patogenezine gore yapilmis
siiflamalar da mevcuttur. Tiim SVH’larin yaklasik %89’unun iskemik SVH oldugu, bunlarin
da %42’sinin ateroskleroza bagli gelistigi bildirilmistir.>® Aterosklerotik SVH’lar beyni
besleyen damarlarin aterosklerotik daralmasi ve tikanmasi ile beynin hemodinamisinin
bozulmasina bagli olusan ani baslangi¢hi norovaskiiler sendromlardir. Klinik tablo tikanan
damarin besledigi beyin bdlgelerinin fonksiyonlarinin kaybma bagl olarak olusur. Iskemik
tipteki serebrovaskiiler hastaliklar, infarktin yerlesim yerine gére Bamford ve arkadaslari

tarafindan siniflandirilmistir (Tablo 1).59

Tablo 1. Bamford ve arkadaslarina gore serebral infarktlarin siniflandirilmasi
1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari
3. Lakiiner infarktlar
4

Posterior sirkiilasyon infarktlar

2.2.2. Kortikospinal yolun vaskiiler beslenmesi

Beyin arteriyel kan akimini kdékenlerini arkus aortadan alan iki karotis arter ve iki
vertebral arterden saglar. Bu arterler beynin 6n kisminda “karotis sistemi” (anterior
sirkiilasyon) arka kisminda ise ‘“vertebrobaziler sistemi” (posterior sirkiilasyon) olusturur.
Internal karotis arter boyunda, ana karotis arterden eksternal karotis arter ile birlikte ¢ikar ve
karotis kanaldan gecerek orta kraniyal fossaya girer, burada anterior serebral arter ve orta

serebral arter olarak iki terminal dala ayrilir. M1 alanina kan akimi anterior serebral ve orta



serebral arterler ile saglanir. Alt ekstremitenin temsil edildigi medial M1’in beslenmesi
anterior serebral arter, basin, govdenin ve iist ekstremitenin temsil edildigi lateral motor
alanlarin beslenmesi ise orta serebral arter ile saglanir. Internal kapsiiliin arka bacagmin kan
akimi orta serebral arterin M1 dalinin lentikiilostriat arterleri ile saglanir.

Vertebrobaziler sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziler
arter ve dallarindan olusur. Vertebral arter kraniyuma foramen magnumdan girerek
medullanin ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter ponsun 6n yiiziinde birleserek
baziler arteri olusturur. Bu birlesmeden once vertebral arter posterior spinal arter, anterior
spinal arter ve posterior inferior serebellar arter dallarini verir. Posterior spinal arter
medullanin ve spinal kordun arka yliziinii (arka kordon ve arka boynuzlar) beslerken anterior
spinal arter ise spinal kordun 6n 2/3’linlin (mediiller piramidler) beslenmesini saglar. Baziler
arterin dallar1 kaudalden rostrale dogru anterior inferior serebellar arter, odituvar arter,
siiperior serebellar arter ve posterior serebral arterdir. Mezensefalonda kortikospinal liflerin
bulundugu krus serebrinin arteryel beslenmesi posterior komminikan arter ve posterior
serebral arterin paramedian dallar iledir. Baziler ponsun arteriyel kanlanmasi baziler arterin
paramedian dallar1 ile saglanir. Medullada piramidler, motor dekiizasyon ve hemen yanindaki
niikleus hipoglossus anterior spinal arter ile beslenir. Lateral kortikospinal traktiislerin
arteriyel beslenmesi anterior spinal arter ve arteriyel vazokoronanin penetran dallar ile

saglanir.

2.2.3. Serebrovaskiiler hastaliklarda klinik tablolar

Serebrovaskiiler hastaliklarda klinik tablo tikanan damarin besledigi beyin bolgelerinin
fonksiyonlarimin kaybma bagli olarak farkhiliklar gosterir.’® Total anterior sirkiilasyon
infarktlar1 orta serebral arter (OSA) kok tikanmalarina bagli olusur, kliniginde tikaniklik
dominant hemisferde olursa sag tarafli hemiparezi, hemihipoestezi, hemianopsi ve global
afazi, nondominant hemisferde ise sol tarafli hemiparezi, hemihipoestezi, hemianopsi ile
birlikte sol beden yariminin ihmali goriilmesi beklenir. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar
daha sinirli alanlara lokalizedir, OSA dallarinin ya da anterior serebral arterin (ASA)
tikanikliklarinda meydana gelir. Dominant hemisferde OSA’nin iist divizyonunun tikanmasi
ile sag yiiz ve kolda kuvvetsizlik ile motor afazi, alt divizyonunun tikanmasiyla sagda gorme

alan1 defekti ile sensoriyel afazi, OSA’nin derin dallarinin tikanmasi ile sag tarafli motor



defisitler ortaya cikabilir. Nondominant hemisfere ait OSA iist divizyonunda bir tikaniklik
olursa sol yiiz ve kolda kuvvetsizlik, kismi hissizlik ile sol tarafin ihmali, alt divizyon
tikanikliklarinda sol tarafin ihmali ile zorlu saga bakis, derin dallarin tikanmasi ile sag tarafli
hemiparezi goriilebilir. Derin OSA dallarinin besledigi internal kapsiil hasarlarinda dnce flask
parezi sonrasinda ise genellikle kalict olan spastisite ile karakterize olan ciddi boyutlarda
motor defisitler goriiliir. ASA tikanikliklarinda karsi tarafin alt ekstremitesinde kuvvet kaybi
ve yakalama refleksi gibi ilkel refleksler ya da disinhibisyon gibi frontal lob davranis
bozukluklar1 gelisebilir.

Posterior sirkiilasyon infarktlar1 vertebral, baziler ve posterior serebral arterler ile bu
arterlerin dallarinin tikanikliklart nedeniyle meydana gelir. Mezensefalondaki liflerin hasar
gordiigli durumlarda kontralateral hemiparezi ile birlikte ipsilateral 6. kraniyal sinir felgleri
ortaya cikar (siiperior alternan hemipleji). Pons lezyonlarinda da capraz defisitler (orta
alternan hemipleji) ortaya ¢ikar. Kontralateral hemipleji ve ipsilateral kraniyal sinir fel¢leri ile
birlikte medial lemniskal yollarin da etkilendigi durumlarda kontralateral derin duyu kayb1
gortilebilir. Medullada piramidleri ve hipoglossal c¢ekirdegi besleyen anterior spinal arterin
tikanikliginda kontralateral hemiparezi ile dilin ipsilateral gevsek paralizisi goriiliir (inferior
alternan hemipleji). Motor dekiizasyon enfarktlarinda ise bilateral {ist ve alt ekstremite
parezileri olusabilir. Anterior kortikospinal traktiis hasarlari, liflerin ¢ogu caprazlastigi i¢in
klinik olarak onemli tablolar olusturmaz. Lateral kortikospinal traktiis hasarlar iist servikal
seviyede oldugunda spastik tetrapleji, tist motor néron bulgular1 ve diaframik disfonksiyonlara
yol acabilir. Daha alt servikal seviyelerde lateral traktiis ile 6n boynuz birlikte etkilenirse
ipsilateral iist ekstremitede alt motor noron, ipsilateral alt ekstremitede ise {ist motor néron
bulgular1 saptanir. Lumbosakral seviyelerde ise 6n boynuz hiicreleri kortikospinal yollar ile

birlikte etkilendiginden ipsilateral alt motor noron isaretleri goriiliir

2.2.3.1. Spastisite

Spastisitenin klasik tanimi {ist motor ndéronlarin etkisinden ¢ikmis kasin tonusunda hiza
bagimli bir artistir. Bu tonus artisi, list ekstremitenin proksimal fleksorleri ve alt ekstremitenin
ekstansorleri gibi yercekimine kars1 calisan kaslarda daha belirgindir.®’ Normal bir kas tonusu,
dorsal retikiilospinal yol tarafindan saglanan inhibitor etkilerle, medial retikiilospinal yol ve

daha az olarak vestibiilospinal yol araciligiyla saglanan eksitator etkiler arasindaki dengeye



baghdir.**** Kortikospinal lifler normalde, spinal kordun ara néronlarinda ve motor
noronlarinda inhibitor etki yapan mediiller retikiilospinal yolu aktive eder. Kortikospinal yol
hasarinda ise dorsal retikiilospinal yol ile baglant1 kesilir ve spinal kord iizerindeki inhibitor
etki azalir, buna karsin pontin retikiilospinal yolun eksitator etkisi artarak devam eder. Inen
kortikal lifler “Renshaw hiicreleri” adi verilen bir tip inhibitor (glisinerjik) néronu da uyarir.
Bu hiicreler korteksten aktive edici uyarilarin yani sira diger alt motor néronlardan da aksonal
kollateraller ile uyar1 alirlar. Boylelikle antagonist ekstansor kaslar aktif iken agonist fleksorler
iizerinde, Renshaw hiicreleri inhibitor etki gosterir. Kortikal liflerin hasarlandigr durumlarda
antagonist ve agonist kaslar lizerindeki inhibitor etkileri kaybolacagindan, fleksor ve ekstansor
kaslarin ardi sira, tekrarlayici kasilmalar1 goriiliir (klonus). Bu nedenle spastisitenin inhibitor
desendan dorsal retikiilospinal yol, eksitator medial retikiilospinal ve vestibiilospinal yollarin
arasindaki dengenin ve birbirleriyle olan etkilesimin bozulmasindan ileri geldigi
diisiiniilmektedir. Inhibitor {ist motor ndron etkisi ortadan kalktiginda dinamik gamma motor
ndronlar asir1 ¢aligmakta, bu da tip Ia kas igcik afferentlerinin ¢ok ¢alismasina ve alfa motor
néronlarin asirt uyarilmasma neden olmaktadir.®* Spastisitenin genellikle kortikospinal
yollarin hasarinda goriildiigii kaniksanmis olmasina ragmen aslinda diger inen yollarin motor

yollar ile birlikte etkilendigi durumlarda olusur.

2.3. isitsel irkilme Refleksi

Irkilme refleksi (IR) ani, beklenmeyen ve yogun bir uyari karsisinda kaslarin yaygin,
istemsiz ve ani kasilmasidir.®*® fsitsel ve trigeminal uyarilar ile irkilme benzeri cevaplar
olusturulabilir.®’” Insanlarda iR, pontomediiller retikiiler formasyondaki néronlar modaliteye
0zgl olmadig1 i¢in gorsel, somatoduysal ya da vestibiiler uyarilar ile olusabilse de pratikte
cogunlukla isitsel uyar ile olusturulur. Hayvanlarda yapilan c¢alismalar, IR’de rol oynayan

10.6567:69 foitsel irkilme refleksinin (iiR)

devreler hakkinda degerli bilgiler vermistir.
dongiisiinde, koklear niikleus, lateral lemniskal niikleus, niikleus retikiilaris pontis kaudalis
(PnC), beyin sapinin motor ndronlar1 ve omurilikte medial retikiilospinal yol yer alir (Sekil 3).
Irkilme cevabinin deserebre hayvanlarda bile interkollikiiler seviyede bulundugu
bilinmektedir.! Bu calismada Davis ve arkadaslar1 {IR’yi PnC’nin dogrudan elektriksel

uyarimi ile elde edebilmis ancak ayni uyar1 ile niikleus gigantoselliilariste yanit
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olusturamamugtir. Daha sonralar1 koklear niikleustan PnC’ye direkt afferent girdiler de oldugu
bildirilmistir.®

Insanlarda goz kirpma refleksi ile orbikularis okuli (OO) kasindan elde edilen IIR
arasinda fark vardir. Isitsel gz kirpma refleksinin mezensefalik bir dongiisii olup, ge¢ habitiie
olma egilimindedir ve latansi kisadir.”""" iR’ye bagli OO’dan elde edilen ge¢ yanit ise hizla
habitiie olur, uzun bir latans1 vardir (yaklasik 60 milisaniye), bulbopontin ve yedinci kraniyal
siniri igeren dongiiden kaynaklanir.”' Olasi bir diger yolak Hori ve arkadaslari tarafindan dne
siiriilmiistiir.”* Bu déngiide inferior kollikulus ve mezensefalik retikiiler formasyonda yer alan
noronlar gorev almakta ve bu sayede isitsel géz kirpma refleksindeki degisikliklerin olustugu
diisiiniilmektedir. IiR sirasinda saglikli bireylerde yapilan bdlgesel kan akimi ¢alismasinda
mezensefalik yapilarin kan akiminda artis gézlenmemis, buna karsin posterior medial pons
bolgesinde (PnC) lokal kan akimi artisi saptanmistir.”” Bu galismanin sonuglari da isitsel
uyaran ile olusturulan g6z kirpmanin irkilme yanitinin bir pargasi oldugu goriisiini
desteklemektedir.

[iR’nin amplitiidiiniin PnC’deki dev hiicrelerin sayis1 ile dogrudan baglantili oldugu
farede gosterilmistir.”* Ancak amplitiidiin biyiikliigini etkileyen baska bolgeler de oldugu
ispatlanmustir.®*”>"” Amigdalamin elektriksel uyariimasi ile dev PnC néronlarinin iirettigi
eksitator postsinaptik potansiyellerin (EPSP) biiylidiigii ve tepeye ulasma hizinin arttigi
gosterilmistir.”® Benzer sekilde ventral tegmental alanin ve lateral periaqueduktal gri cevherin
uyarilmast ile TR cevaplari siddetlenmektedir.”® PnC’den yapilan intraselliiler kayitlamalarda
EPSP’nin sabit latansh bir ¢ok tepesi oldugu, fare deneylerinin soncunda bu tepelerin dorsal
ve ventral koklear ¢ekirdek, lateral sliperior olive ve diger retikiiler formasyon c¢ekirdekleri
gibi beyin sapinda yer alan cekirdeklerden kaynaklandigi saptanmustir.®>”* Bu nedenle tiim
bu calismalar, PnC’nin {IR déngiisiinde en 6nemli beyin sap1 merkezi oldugunu gdstermesine
ragmen diger beyin ¢ekirdeklerinin de IiR’nin premotor hazirlanmasinda gorevi olabilecegini
disiindiirmektedir. Bir baska deyisle PnC, farkli beyin sap1 c¢ekirdeklerinden isitsel

uyandirilmis eksitator girdileri alan en 6nemli sensorimotor yiiriitiicii merkezdir.
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Sekil 3. Isitsel irkilme refleksinin dongiisii

/ Inferior kollikulus ¢ekirdekleri |—»| Mezensefalik retikiiler formasyon

Isitsel uyari — Ventral koklear gekirdek

v

Pontomediller retikiiler

formasyon

v

Retikiilospinal yol
* v

Beyin sap1 ve spinal Fasiyal sinir ¢ekirdegi
motor ndronlar

' !

Kraniyal kaslar ve Orbikiilaris okuli
ekstremite kaslar1

Inme tiplerinde davramigsal ve fizyolojik sonlanimlar1 kavrayabilmek, ilaglarin
koruyucu etkisini belirleyebilmek i¢in giivenilebilir ve tekrarlanabilir yontemlere ihtiyag
vardir.* Bu nedenle hem hayvanlarda hem de insanlarda {iR, dogal, uyarana bagli bir refleks
davranis olup duysal isleme ve motor yollarn incelenmesine olanak saglar.'® Ek olarak [iR
deneysel olarak manipiile edilebilir, basit, hizli ve benzer uyaran parametreleri ile tim

bireylerde benzer sonuglar dogurarak hata yapilmadan objektif olarak 6l¢iilebilir.

2.3.1 Isitsel irkilme Refleksinin Parcalar:

Isitsel irkilme refleksinin en belirgin manifestasyonu erken pargasidir: yiiz ve uzuvlarmn
rostro-kaudal progresyonu ile hizli, istemsiz bir refleks kasilmasidir (Sekil 4). Bazi bireylerde
refleks yanit kismi olabilir. En sik ve en hizli cevap veren kas orbikiilaris okulidir (OO). Daha
sonra sirastyla sternokleidomastoid (SKM), masseter, iist ve alt ekstremitenin kaslar1 yer alir.

OO’nun cevabinin iki pargasi vardir: ilk ortaya cikan, isitsel géz kirpma refleksinin bir parcasi
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olup ikincisi IR nin bir parcasidir.”* TiR ve isitsel gz kirpma refleksi arasinda fizyolojik
farkliliklar vardir: isitsel goz kirpma refleksi (IGKR) daha sik ortaya ¢ikar, daha giivenilirdir
ve habituasyona daha az duyarlidir. Ancak yine de IGKR ve IIR’nin farede PnC {izerinden
ortak yollari kullandiklar gostermistir.'® Isitsel uyari karsisinda OO’nun daha hizli ve daha sik
kasilmasinin altinda yatan mantiga dair hipotez, olasi tehlikeli bir durumda gozlerin
korunmaya ¢alismasidir.""

Yiiksek voliimlii bir sese maruz kalan kisilerde erken, istemsiz ve hizli reaksiyondan
hemen sonra “yonlendirici hareket” (Orienting Reaction) ad1 verilen, bir miktar organizasyon
gosteren bir kas aktivitesi olusur. Yonlendirici hareket korku, merak ve ofke gibi
reaksiyonlardan olusan degisik bir davramssal cevaptir.®’ Bedeni savunma ya da ataga
hazirlayan motor hareketlerden olusan bir manevralar dizisi olarak da tanimlanabilir.*® Yine de
bu davranigsal cevap deneysel ortama gore farkliliklar gostermektedir. Cogu kiside
yonlendirici hareket, basin ya da kollarin yavas hareketleri, giilme ya da bir takim
vokalizasyonlar1 icerir. Ozellikle deney icin kulaklik kullaniliyorsa yukarida bahsedilen
cevaplar goriilebilir. Ancak uyari, kisiye yakin bir mesafeden geliyorsa, kisilerde aniden
koltuktan kalkmak, kapiya dogru yonelmek ya da sese dogru donmek gibi kompleks motor
hareketler goriilebilir. Yonlendirici hareket icinde ayn1 zamanda galvanik cilt yanitlarinin
degismesi, kan basincinda ve nabizda artma da yer alir.***

Direkt motor cevaplarin yani sira irkilten bir ses ayn1 zamanda gectigi motor yollarin
eksitabilitesini de degistirme Ozelligine sahiptir. Furubayashi ve arkadaslar1 bu etkilerin ilk
olarak kortikal diizeyde oldugunu bildirmistir.*’ Yazarlar 80dB iizerindeki sesli uyarmnin
transkraniyal manyetik stimulasyon ile elde edilen motor uyandirilmis potansiyelleri
engelleyebildigini gostermistir. Daha sonralar1 bu sonu¢ Kiihn ve arkadaglari tarafindan ayni
etkinin Parkinson hastalarinda derin beyin stimulasyonu ile subtalamik ¢ekirdegin uyarilmasi
yoluyla elde edilmemesi dolayisiyla sadece kortikal seviyede motor uyandirilmis
potansiyellerde goriilmesinin gosterilmesi ile dogrulanmustir.*® Spinal seviyede ise Delwaide
ve arkadaslar irkilmeye yol acan isitsel bir uyaridan sonra soleus H refleksinde artig saptamis
olup, bunun inen retikiilospinal yolda gecici bir giiclenme sonucu ortaya ¢iktigini 6ne

siirmiislerdir (odyospinal fasilitasyon).*’
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Sekil 4. Saglikli bireyde isitsel irkilme refleksini ve kaslarin rekriitmanini gésteren 6rnek trase
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OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor
pollisis brevis.

2.3.2. Isitsel Irkilme Refleksi Uzerinde Etkisi Olan Faktorler

Irkilme refleksinin biiyiikliigii ve latansi bireyden bireye biiyiik farkliliklar gosterir.
Hayvanlarda yapilan ¢alismalar sirkadiyen ritmin ve 151k siddetinin irkilme refleksi {izerinde
etkileri oldugunu, IiR’nin geceleri ve yogun isikta siddetlendigini gostermistir.”® Kofler ve
arkadaslar1 cinsiyetin ve yasin da iR iizerinde etkisi oldugunu saptamustir.”’ Kadnlarin IiR
olusturma olasilig1 daha yiliksek bulunmus, yaslilarda ise genglere gore bacak kaslarinda daha
biiyiik yanitlar alimmistir.” iR déngiilerinde duygudurum, dikkat, korku ve diger emosyonel
durumlar da etkilidir. Bu da uyaran karsisinda irkilme cevabinin, bireyin ruhsal durumuna
gore bedeni harekete gecmeye ittigini diisiindiirtmektedir. 1IR postiire ve lateraliteye gore de
degiskenlik gosterir. Ornegin bacak kaslarinda, bireyler ayakta dururken, oturmaya gore daha
bliylik yanitlar elde edilir. Kofler ve arkadaslar1 kontralateral SKM’de ve ipsilateral biseps
brachiide (BB) el dominansina gore daha biiyiik yanitlar saptamustir.”

Diger polisinaptik refleksler gibi IIR de hizlica habitue olma egilimindedir.
Habituasyonun pontin retikiiler formasyon seviyesindeki sinapslarda oldugu diisiiniilmektedir.
Aymi stimulus ikinci kez verildiginde bile habituasyon gelisebilir.”* Bu nedenle, habituasyonun
engellenmesi i¢in ya uyarinin ¢ok uzun aralar ile tekrarlanmasi ya da farkli tonlar ve frekanslar
ile uygulanmasi gerekir.”">%?

Irkilme refleksi prensipte ani uyaranlar karsisinda istemsiz hareketler biitiinliigii olarak
kabul gorse de bu refleksi olusturan mekanizmalarin ayn1 zamanda istemli hareketlerin

yiiriitiilmesinde de rolleri olduguna dair kanitlar vardir.”® Motor yamitlar iizerinde kesin bir
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kontrol saglanabilmesi i¢in refleks reaksiyonlarin engellenmesi gerekir. Ancak bu, irkilme
yanitinin olusmasi ve bu yanitin istemli hareketlere dogru sekillendirilmesi ile olur. Refleks ve
istemli motor hareketlerin birlikte planlanmasinin incelenmesi ile motor hazirlanma siireci ve

istemli hareketlerin yiiriitiilmesinin arkasindaki mekanizmalar anlasilabilir.

2.4. Transkraniyal Manyetik Stimulasyon

Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) beynin sa¢li deri iizerinden ‘koil’ adi
verilen uygulayici aletin i¢inde olusturulan elektrik akimin etkisiyle kisa ve yogun bir
manyetik alan ile uyarilarak manyetik etki ile depolarize edebilmesidir. TMS ile kortikal
motor noronlar ve dendritik baglantilarinin aktivasyonu presinaptik olarak ara noronlarin
(prekortikal motor noron hiicreleri) aktivasyonu ve kortikal motor ndron havuzunu uyarmalari
ile gerceklesir.'"”>”® Manyetik uyarim ile piramidal hiicreler uyarilir ve motor uyandirilmis
potansiyelin (Motor Evoked Potentials, MEP) ilk dalgasi (direkt dalga) olusur (Sekil 5). Direkt
dalgay1 intrakortikal yollar ile uyarilan diger kortikospinal hiicrelerin olusturdugu “indirekt
dalgalar” takip eder.”” Kortikospinal néronlar korteksin 5. tabakasindan baslar ve piramidal
yolu olugturur. Bilinen iki tip kortikospinal yol ndronu vardir. Ilk tip ndéronun aksonlari
omuriligin ara boélgesinde sonlanir ve spinal interndronlar ile sinaps yapar. Diger tip
noronlarin aksonlar1 ise spinal kordun 6n boynuzunda sinaps yapar ve motor noronlar ile
monosinaptik baglant1 kurarlar (kortikomotondronal hiicreler). Kortikomotonoéronal hiicrelerin
ozellikle elin intrinsik kaslarmmin ve selektif parmak hareketlerinin beceri gerektiren ince
hareketlerin olusturulmasi ve yiiriitiilmesinde rolii oldugu diisiiniilmektedir. Primer motor
korteks yeterli yogunlukta uyarildiginda, tiim kortikospinal yolun fonksiyonel biitiinliigi
incelenebilir.!"'%!1%"  Ancak TMS &zellikle distal el kaslarimi uyaran monosinaptik
kortikaspinal noronlarin biitiinliigiiniin incelenmesinde etkilidir.'** '

TMS’de tekli, ¢ift ya da repetitif uyarim teknikleri vardir. Tekli uyarimla, MEP latans
ve genligi, santral ileti zamani, istirahat motor esik, aktif motor esik ve kortikal sessiz periyod
(KSP) olgiilerek kortikospinal yola ait iletim ve motor kortikal eksitabilite degerlendirilebilir
(Sekil 5). Cift uyarimla degerlendirilen parametreler ise intrakortikal inhibisyon ve

intrakortikal fasilitasyondur.
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MEP latansi korteksten kasa kadar olan iletim siiresidir ve incelenen kasin %5-20
oraninda kasilmasi sirasinda dlciilmesi 6nerilmektedir.'"! MEP latansini, kisiye bagh dikkat
diizeyi, hormonal degisimler veya fatik gibi fizyolojik durumlar ve ‘coil’ pozisyonu, akim
yonii gibi teknik faktorlerin yanisira serebrovaskiiler hastaliklar, multipl skleroz, miyelopatiler
ve kortikospinal yolu tutan norodejeneratif hastaliklar gibi  patolojiler de
etkileyebilmektedir.''*''® MEP latans ve amplitiidleri uyarana bagli olarak da degisir. Eger
hedef kas istemli olarak kasilirsa ‘fasilitasyon’ ortaya ¢ikar, bu kasa ait MEP latans1 daha kisa,
genligi daha biiyiik elde edilir.'"'"® istirahat esik degeri, verilen uyarilarin yarisinda en az 50
uV amplitiidlii yanit olusturabilen uyarandir. Eksitatér internéronlar ve Kkortikospinal
noronlarin eksitabilitesi ile kii¢iik ve yavas yayilim yapan piramidal ndronlarin eksitabilite
esigini yansitir. Aktif motor esik ise hafif derecede kasilan kasta uyarilarin yarisinda 100
uV’luk yanit olugturmak i¢in gereken uyarandir. Motor esigin yiikselmis olmasi motor yolakta
hasar oldugunun gostergesidir, azalmig olmasi ise eksitabilitenin arttigin1 gosterir. Aktif kas
kasist sirasinda verilen uyaram1 takiben MEP ortaya c¢iktiktan sonra neden oldugu
baskilanmaya baglh elektromiyografik acgidan gozlenen sessiz donem, KSP olarak
isimlendirilir. Olasilikla Gama Amino Biitirik Asit (GABA) aracilikli kortikospinal inhibitor

mekanizmalarim islevselligini yansitmaktadir.'"”

Cesitli hareket bozuklugu hastalarinda KSP
anormal kisa ya da uzun bulunmustur.'**'* Classen ve arkadaslari hemiparezisi olan akut
inme hastalarinda TMS ile MEP yanitlarini aragtirmis, ¢alismanin sonucunda normal MEP’i
ve MEP latansi olan ancak KSP’si uzun hastalarin 6zellikle hareketi baslatma ve sabit bir giicii
sirdiirmede zorlandigini, klinik diizelme ile ters orantili olarak KSP’nin de kisaldigini
bildirmislerdir.'*

MEP amplitiidii sadece kortikospinal yolun biitiinliigiinii degil ayn1 zamanda motor
korteksin, sinir koklerinin ve iletimi kasa kadar ileten periferik sinirlerin de eksitabilitesini
yansitmaktadir. Kortikospinal yolun herhangi bir diizeyinde disfonksiyonu olan hastalarda
anormal MEP yanitlar1 olusabilir, diizgiin MEP’ler ise piramidal yolun saglamligini
diisiindiirtiir. Ozellikle akut inme sonrasinda kontralateral MEP yanitlarinin almmasinin iyi bir
prognoza, MEP yamtlarinin kaybolmasinin ise kétii prognoza isaret ettigi bilinmektedir.'**

TMS’nin tek ve kisa siireli uyarilarda beyin lizerinde zararli etkileri olmadig
bildirilmistir.'* Ancak manyetik uyarim, anevrizma klipsleri, kohlear implant, kemik plakalar

ve kalp pili gibi metal objelerin yerlerinden oynamalarina neden olabileceginden bu hastalarda
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kontrendikedir. Sonug¢ olarak TMS, SVH, multipl skleroz, posttravmatik, neoplastik ve
kompresif miyelopatiler, amiyotrofik lateral skleroz, epilepsi ve distoni gibi hastaliklarda

tanisal amacgh kullanilabilir.'*

Sekil 5. Saglikli bireyde BB ve APB kaslarinda MEP yanitin1 ve KSP’yi gosteren 6rnek
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BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel;
KSP: Kortikal sessiz periyod.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1 Klinik Degerlendirme

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali servisinde
yatarak izlenmis veya poliklinikte ayaktan takip edilmekte olan, dahil edilme kriterlerine uyan
(Tablo 2-6) akut ya da kronik iskemik serebrovaskiiler hastaligi (SVH) olan olan 32 erkek
(%72,7), 12 kadmn (%27,3), hasta ile yas ve cinsiyeti uygun 18 saglikli goniillii [12 (%70)
erkek, 6 kadin (%30)] kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi (Tablo 7). Dahil edilen tim
hastalarin biling, kraniyal sinir, konusma, gérme alani, kas giicii, tonus, refleks, his muayenesi
ve serebellar sistem muayenelerini igeren detayli norolojik degerlendirmesi ayni arastirmact
tarafindan yapildi. Akut ve kronik SVH hastalarinin kas giicii muayenesi dnceden belirlenmis
kritelere gore yapildi (Tablo 8), kas giicli > 4/5 olan hastalar hafif hemiparetik, kas giicti <3/5
olan hastalar ise agir hemiparetik olarak kabul edildi.'””” Kronik SVH hastalarinda ise
spastisite, Modifiye Ashworth Skalasi kullanilarak derecelendirildi (Tablo 9).'** Calismaya
dahil edilen tiim SVH hastalarinin, SVH baglangicinda yapilmis olan Difiizyon, T2, T1 ve
FLAIR agirlikli kesitleri igeren kraniyal manyetik rezonans goriintiilemesi (MRG) mevcuttu.
Hastalarin kraniyal MRG’leri Bamford ve arkadaslarinin kriterlerine gore dort grupta
siniflandirildi (Tablo 1).° Calismaya alinan bireyler, total anterior sirkiilasyon infarkt: veya
parsiyel anterior sirkulasyon infarkti olan akut SVH hastalart1 (Grup 1), kronik anterior
sirkulasyon infarkt1 olan SVH hastalar1 (Grup 2), akut posterior sirkiilasyon infarkti olan SVH
hastalar1 (Grup 3), kronik posterior sirkiilasyon infarkti olan SVH hastalar1 (Grup 4) ve normal
kontroller olarak gruplandirildi. Anemnez, ndrolojik muayene ve norogoriintiileme tetkikleri
ile olas1 diger hastaliklar diglandi. Hasta ve kontrol gruplarina uygulanacak islemler hakkinda

bilgi verilerek gerekli onamlar alindi.

Tablo 2. Calismaya alinan hastalar icin genel dislanma kriterleri

1. Hemorajik SVH, intrakraniyal hematom ya da subaraknoid kanama bulunmas1
18 yasindan kiiglik 80 yasindan biiyiik olmak
Bilinen epilepsi hastalig1 olmasi

Bilinen anevrizma klipsleri, kohlear implant, kemik plakalar ve kalp pili bulunmasi

A

Isitme engelinin olmas1
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6. Gebelik bulunmasi
7. Elektrofizyolojik incelemeleri etkileyecek norodejeneratif hastaliklar gibi bagka bir

hastaliginin olmasi

Tablo 3. Akut SVH Hastalarimin dahil edilme kriterleri
1. 3-14 giin igerisinde kraniyal MRG ile belgelenmis iskemik SVH’s1 olmasi
2. Onceden gegirilmis SVH’sinin ya da agir kiigiik damar hastaligmin bulunmamasi
3. Bamford ve arkadaslarina gore total anterior sirkiilasyon infarkti, parsiyel anterior

sirkiilasyon infarkt1 ya da posterior sirkiilasyon infarkti bulunmasi

Tablo 4. Akut SVH Hastalarinin dislanma kriterleri
1. Genel dislanma kriterlerinin bulunmasi
2. Arteriyel diseksiyon, progresif SVH, merkezi sinir sistemi vaskiilitine bagli SVH ya da
lakiiner infarkt bulunmasi
3. Genel durum bozuklugu olmasi
4. Oryantasyon, kooperasyon gii¢liigii ya da demans gibi biligsel bozukluklarin bulunmasi

5. Thmal ya da afazi olmasi

Tablo 5. Kronik SVH hastalarimin dahil edilme kriterleri
1. >14 giin 6nce gecirilmis iskemik SVH’siin bulunmasi
2. Kraniyal MRG ile belgelenmis, Bamford ve arkadaslarina gore total anterior
sirkiilasyon infarkti, parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti ya da posterior sirkiilasyon

infarkti bulunmasi

Tablo 6. Kronik SVH Hastalarinin dislanma Kriterleri
1. Genel dislanma kriterlerinin bulunmasi
2. Lakiiner infarkt bulunmasi
3. Calismaya dahil edilmeyi saglayan infarktin disinda 6nceden gecirilmis SVH 6ykiisi
olmast
4. Genel durum bozuklugu olmasi
Oryantasyon, kooperasyon gii¢liigii ya da demans gibi biligsel bozukluklarin bulunmasi

6. Thmal ya da afazi olmasi
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Tablo 7. SVH hastalarinin ve normal kontrollerin 6zellikleri
SVH hastalar1 Normal kontroller
Ortalama yas (£ SD, yil) 58 £13 53,8+ 123
Yas aralig1 (yil) 28-79 29-77
SVH baslangi¢c zamanindan
itibaren gegen siire (ortalama + SD, giin) 50,3+73,2 -

Tablo 8. Kas giicii degerlendirmesi127

0 Kasilma belirtisi yok

1 Hafif kasilma belirtisi var eklem hareketi yok

Yer ¢ekimi ortadan kaldirildiktan sonra tam kas hareketi

Yer ¢ekimine karsi tam kas hareketi

Orta derecede direng ile birlikte yer ¢ekimine karsi tam kas hareketi

| B W N

Tam direng ile birlikte yer ¢ekimine karsi tam kas hareketi

Tablo 9. Modifiye Ashworth skalasi'*®

Kas tonusunda artig yok 0

Kas tonusu hafif artmis, etkilenen kisim fleksiyon ya da ekstansiyona getirilirken | 1

eklem hareket araliginin sonunda hafif bir direng vardir

Kas tonusu hafif artmis, etkilenen kisim fleksiyon ya da ekstansiyona getirilirken | 1+

eklem hareket araliginin yarisindan azinda hafif bir direng vardir

Kas tonusu tiim hareket agikligi boyunca daha fazla artmis, ancak eklem 2

kolaylikla biikiilebilir

Pasif hareketi zorlagtiran tonus artis1 mevcut 3

Rijidite 4
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3.2. Yontem

Elektrofizyolojik testler, postiir ve giiriiltii irkilme refleksinin olusumunu ve disa
vurumunu etkileyebildigi i¢in hasta sessiz bir odada muayene koltugunda rahat bir sekilde
oturur pozisyonda yapildi.'*"*° Cilt temizligi yapildiktan sonra iletken pasta ile doldurulan
Ag-AgCl yiizeyel kayit elektrodlar1 iki (Neuropack X-MEB-5504K, Nihon Kohden
Corporation, Tokyo, Japan) yanli olarak orbikiilaris okuli (OO), sternokleidomastoid (SKM),
biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB) kaslarina motor nokta yakinina 2’ser cm
ara ile yerlestirildi. Toprak elektrodu ise sternum iizerine yerlestirildi. Hastalardan tetkik
siiresince gozlerini agik tutmalar1 ve uyumamalari istendi.

Irkilme refleksi 105-dB, 1 KHz tonlarda bilateral olarak kulaklik yolu ile verilen ses
ile olusturuldu. Elektrofizyolojik incelemeler Nihon Kohden EMG cihazi ile ayn1 arastirmaci
tarafindan, ayni odada, oda 1s1s1 22°C-24°C iken yapildi. Habituasyonu engellemek igin farkli
uzunlukta ve tizlikteki bes cesit sesli uyaran serisi bir ya da {i¢ dakikalik aralar ile verildi. Her
farkll ton serisi toplamda bes sesli uyaridan olugsmaktaydi. Kontrollerde rastgele secilen tek
tarafin sonuglar1 ¢alismaya kabul edildi. Yanit olasiliklari, toplam olasi yanit sayisina aktiiel
yanit sayisinin boliinmesi ile ylizde (%) olarak hesaplandi.

Kortikospinal yollarin degerlendirilmesi transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS),
Magstim 200 stimulator cihazi kullanilarak yapildi (Magstim Ltd, Co., UK). Hastalarin skalp
iizerinde verteks bolgesi glabelladan ve eksternal odituar meatustan ¢izilen hayali ¢izgilerin
birlesim yeri ile bulundu. Primer motor korteksin ideal uyari noktas1 saptandiktan sonra, koilin
merkezi bu noktaya gelecek sekilde SVH hastalarinin semptomatik ve asemptomatik taraflari
ayr1 ayr1 uyarilarak iki yanl1 BB ve APB kaslarindan kayitlama yapildi. Fasilitasyon i¢in hasta
ve kontrol grubundaki kisilere APB kasminin kasilmasini saglayacak hareketler gosterildi ve
kasinin yapilip yapilmadigi cihazdan elde edilen goriintii ve ses ile takip edildi. Dis ¢ap1 13
cm., i¢ ¢ap1 5 cm., 2 teslalik yuvarlak sekilde (sirkiiler) koili ile %60-100 araligindaki uyaran
siddeti ile TMS uyarim1 sag ve sol primer motor korteks ile verteks iizerinden uygulandi ve
motor uyandirilmis potansiyeller (Motor evoked potential, MEP) kaydedildi. Motor korteksin
ardarda 4-5 stimiilasyonu ile en kisa siirede elde edilen M dalgasinin latansi ilk baslangic
noktasi olarak kabul edildi, milisaniye (ms) cinsinden belirlendi. Amplitiidii ise izoelektrik
hattan olan yiiksekligi seklinde, mikrovolt (uV) cinsinden hesaplandi. Kortikal sessiz

periyodun (KSP) incelenmesi icin aktif motor esigin %140°1 siddetinde uyar1 kontralateral
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motor alandan uygulandi ve bu kayit sirasinda analiz zamani sabit tutuldu, 10-15 saniye
aralikla 8 kez verilen uyaran ile elde edilen yamitlarin ortalamasi alindi."*' Sessiz periyodun

stiresi, ekranda gozlenen aktivitenin kesildigi ve yeniden basladigi siire olarak hesaplandi.

3.3. Istatistiksel Analiz

Latans, stire ve amplitiid degerleri depolandiklart EMG cihazindan kursorla okunarak
hesaplandi. Tiim degerler ortalama+standart sapma (standart deviasyon, SD) seklinde sunuldu.
Isitsel irkilme refleksinin degerleri ve transkraniyal manyetik stimulasyon ile elde edilen tiim
parametreler hastalarin semptomatik ve asemptomatik taraflar ile kontrol grubunda ayr1 ayri
karsilastirildi. Normal kontroller ve hasta gruplari arasindaki demografik ve klinik 6zelliklerin
karsilastirllmasinda ki-kare testi, gruplarin arasindaki nominal degerlikli degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise ¢oklu nominal degerlerine sahip olmasi nedeniyle parametrik olmayan
Mann-Whitney U testi kullanildi. Nonparametrik degerlerin birbirleri ile orantisal
baglantilarinin arastirilmasi igin lineer regresyon analizleri yapildi. Istatistiksel agidan p<0.05

degeri anlamli olarak kabul edildi.

Dil: Calismamizda kullanilan bilimsel terimlerin ve yaygmn olarak kullaniliyor ise
kisaltmalarinin - Tiirkce kullanilmasma dikkat edilmistir. Ancak Ingilizce kisaltmalari
Tiirkgelerine oranla daha yaygin bilinen kavramlar icin Ingilizce kisaltmalar kullanilmus, ilk

kullanimlarinda Tiirkge agiklamalari verilmistir.
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4. SONUCLAR

Calismamiza, 44 iskemik serebrovaskiiler hastaligi (SVH) olan olgu (hasta grubu) ile
yas ve cinsiyet agisindan uyumlu 18 saglikl birey (kontrol grubu) dahil edildi. Hasta grubunun
yas ortalamasi 58+13 iken kontrol grubunun yas ortalamasi 53,8 &+ 12,3 idi. Hasta grubunun %
72,2°si (n=32) erkek, % 27,8’1 ise (n=12) kadin bireylerden olusmaktayd1 (Sekil 6). Kontrol
grubunun ise % 70’ini (n= 12) erkek bireyler % 30’unu (n=6) da kadin bireyler
olusturmaktaydi.

Calismaya aliman SVH hastalarinin 21°1 (% 47,7) akut, 23’1 ise (% 52,3) kronik
yerlesimli SVH hastalar1 idi (Sekil 7). Akut SVH hastalarinda hastalik baslangicindan
elektrofizyolojik incelemelerin yapildig1 giine kadar gegen siire 8,8 + 2,9 giin (aralik: 3-13
giin) olarak belirlendi. Kronik SVH hastalarinda ise bu siire 88,1 + 85,6 giin (aralik: 18-330
giin) idi.

Klinik muayenede daha 6nceden belirtilen kriterlere gére SVH hastalarimin 28’inde (%
63,6) hafif hemiparezi (kas giicii >4/5), 16’sinda (% 36,4) agir diizeyde hemiparezi (kas giicii
<3/5), bulunmaktaydi. Akut SVH hastalarinun 15’1 (% 71,4) hafif hemiparetik, 6’si (% 28,6)
agir hemiparetik iken, kronik SVH hastalarinin 13’4 (% 56,5) hafif, 10°’u (% 43,5) agir
diizeyde hemiparetik idi. Akut SVH hastalarinin hicbirinde muayene ile spastisite saptanmaz
iken kronik SVH hastalarinin 9’unda (% 39,1) spastisite bulunmaktaydi. Modifiye Ashworth
skalasi ile degerlendirildiginde spastisitesi olan kronik SVH hastalarinda 1 puan alan 4 (%
44.4) , 2 puan alan 2 (% 22,2), 3 puan alan 3 (% 33,3) kisi saptandi. Tiim hastalar arasinda 14
hastanin (% 31,8) semptomatik tarafinda agr1 ve 1s1 duyusu kaybi belirlendi.'**

Kraniyal MRG ile calismaya dahil edilen tiim hastalar lezyon yerine gore
simiflandirildiginda 24 hastada (% 54,5 ) total veya parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti, 20
hastada ise (% 45,5) posterior sirkiilasyon infarkt: saptandi.>® Anterior sirkiilasyon infarkti
olan hastalardan sadece 3’tinde (% 12,5) total anterior sirkiilasyon infarkti bulunmaktaydi.
Posterior sirkiilasyon infarkti grubunda ise 17 ( %85) pons, 3 (% 15) lateral mediiller infarkt
vardi. Akut anterior sirkiilasyon infarkt1 olan SVH grubu (Grup 1) 10 hasta (yas: 59 £ 12,5,
hastalik baslangicindan itibaren siire: 9 + 2,8 giin), kronik anterior sirkiilasyon infarkt: olan
SVH grubu (Grup 2) 14 hasta (yas: 58 £ 13,7, hastalik baslangicindan itibaren siire: 95,6 +
104,6 giin), akut posterior sirkiilasyon infarkti olan SVH grubu (Grup 3) 11 hasta (yas: 61,6 £
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15,6, hastalik baslangicindan itibaren siire: 8,5 + 3,1 giin), kronik posterior sirkiilasyon infarkti
olan SVH grubu (Grup 4) 9 hasta (yas: 51,1 £ 9,3, hastalik baslangicindan itibaren siire: 76,4 +
46,1 giin) belirlendi (Sekil 7).

Sekil 6. Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagilimi

80
60
40 Bt Erkek
M Kadin
20
0
Kontrol Hasta

Calismamiza dahil edilen SVH hastalarinin % 72,2’sini (n=32) erkek, % 27,8’ini ise
(n=12) kadin bireyler, kontrol grubunun ise %70’ini (n= 12) erkek, % 30’unu (n=6) da kadin
bireyler olusturmaktaydi.

Sekil 7. Hasta gruplarinda infarkt yerlesimine ve hastalik baglangi¢c zamanina gore dagilim

H Akut = Kronik
31,80%

22,70%

Anterior sirkllasyon infarkti Posterior sirkllasyon infarkti

Calismaya dahil edilen 24 anterior sirkiilasyon infarkti olan hastanin 10’unun akut
(Grup 1), 14’tntn kronik (Grup 2) SVH’s1 vardi. Posterior sirkiilasyon infarktt bulunan 20
hastadan 11 hastanin akut (Grup 3), 9 hastanin (Grup 4) ise kronik SVH’s1 bulunmaktaydi.
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Sekil 8. Hasta gruplarinda hemiparezinin siddetine gore dagilim [Akut anterior sirkiilasyon
infarkti (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2), akut posterior sirkiilasyon
infarkt1 (Grup 3) ve kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

100 — o
>0 e HGrupl
0 M Grup 2
M Grup 3
Hafif
s ¥} 4
hemiparezi Agir Grup
hemiparezi

Calismaya dahil edilen SVH hastalarinin 14’tinde (%36,4) daha onceden belirtilen
kriterlere gore agir, 30’ unda (%63,6) hafif derecede hemiparezi bulunmaktaydi. Alt gruplarin
incelenmesinde Grup 1’de 6 kiside (%60) hafif, 4 kiside (%40) agir hemiparezi, Grup 2’de 6
hastada (%42,9) hafif, 8 hastada (%57,1) agir hemiparezi, Grup 3’te 9 kiside (%81,8) hafif, 2
kiside (%19,2) agir, Grup 4’te 5 kiside hafif (%55,6) 4 kiside (%44,4) ise agir derecede

hemiparezi saptandi.

Sekil 9. Akut ve kronik SVH hastalarinin semptomatik taraflari ile normal kontrollerde 1IR

olasilig1
. - N 42,5
TOPLAM iSITSEL iRKILME OLASILIGI 335
(%) 38,2
31,8
0 10 20 30 40 50
KRONIK SVH (p=0,06) ~m AKUT SVH (p>0,05) ®TUM HASTALAR (p>0,05) = KONTROL

SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; p degeri: Hasta ve kontrol gruplarimin karsilastirilmas ile elde
edilen degerlerdir.

Arastirmamizin sonucunda kronik SVH hastalarinda saglikli kontrollere gore toplam
[iR olasiliginda artis saptanmustir. Bu artis istatistiksel anlamlilik siirma yakin bulunmustur

(Kronik SVH: %42,5+23.2, akut SVH: %33,5+20,8, kontrol: %31,8+11,4; p=0,06).
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Tablo 10. Semptomatik tarafta akut ve kronik SVH hastalar1 ile normal kontrollerde IR

degerleri
Kontrol Akut SVH Kronik SVH
(n=18) (n=21) (n=23) p degeri**
00 n=17(%94,4) n=19 (%90) n=22 (%95,7) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Latans (ms) 41,8+7,5 425 +7 45+ 8,8 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Amplitiid (nV) 391,5+253,6 233,1+£145,2 393,2 + 2447 p<0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Siklik (%) 92,4+1,9 84,5 £ 34,7 90,2 +£ 25,8 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Siire (ms) 60,2 + 26,8 82,9 +56,3 70,7 £ 33,6 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
SKM n=10 (%55,6) n=12 (%57) n=16 (%70) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Latans (ms) 82,8 £23,2 81,2+ 29,1 77,5+ 38,5 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Amplitiid (unV) 430,5 +509,3 201,7+119 312,2 £ 187,7 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Siklik (%) 25,7+292 26,8 £ 31,7 34,2 £333 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Siire (ms) 96 +97,9 87,4+953 70,1 £ 34,9 >0,05
p degeri* p<0,05 p<0,05
BB n=3 (%30) n=8 (%38) n=12 (%52) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Latans (ms) 112,7 £39 72,3 £22.7 78,5 £31,6 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05
Siklik (%) 7,6 +£20,6 19,4 £ 34,4 29,3 +31,9 >0,05
p degeri* >0,05 p<0,05
APB n=1 (%5,6) n=3 (%14) n= 11 (%47,8) p=0,08
p degeri* >0,05 p<0,05
Siklik (%) 1,4+5,9 1,8 +4,5 15,2+ 24,7 p<0,05
p degeri* >0,05 p<0,05
Toplam IIR 31,8+ 11,4 33,5+20.8 42,5+232
olasihigi (%)
p degeri* >0,05 p=0,06 >0,05

SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli;

SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps

brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayisi; p degeri*: Hasta gruplari ile kontrol grubunun karsilastiriimasi ile

elde edilen degerlerdir, p degeri**: Akut ve kronik hasta gruplarinin karsilastirilmast ile elde edilen degerlerdir.
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Arastirmamizin sonucunda kronik SVH hastalarinda saglikli kontrollere gore toplam
IiR olasiliginda artis saptanmustir ve bu fark istatistiksel anlamlilik sinirina yakin bulunmustur
(Kronik SVH: %42,5 + 23,2, akut SVH: %33,5 £ 20,8, kontrol: %31,8+ 11,4, p=0,06). Akut
SVH hastalarinda da toplam IIR siklig1 kontrol grubuna gore artis gdstermisse de istatistiksel
anlamlilik olusturmamaistir (p>0,05).
Kayit yapilan kaslara gbre sonuglar incelendiginde akut ve kronik SVH’s1 olan hastalarda
0OO’daki irkilme yanitinin siiresinin ve latansinin kontrollere gore uzadig (p>0,05)
goriilmiisse de bu kastaki refleks yamitin amplitiidleri ve sikliklar1 tiim gruplarda benzer
izlenmistir. SKM’deki IR latans1 kontrollerde 82,8 + 23,2 ms iken, akut SVH grubunda 81,2
+ 29,1 ms, kronik grupta ise 77,5 £ 38,5 ms olarak saptanmistir. Hastalik ile ve hastaligin
kroniklesmesi ile izlenen IIR latansindaki bu kisalma, istatistiksel olarak farkilik
olusturmamstir. SKM’deki IR siklig1 akut hastalar ve kontroller arasinda benzer izlenirken,
kronik SVH hastalarinda artmis bulunmustur (p>0,05). Akut ve kronik hasta gruplarinda
saglikli kontrollere gére SKM’den kayitlanan IiR siiresi kisalmistir (Akut: 87,4 £ 95,3 ms,
kronik: 70,1 + 34,9 ms, kontrol: 96 + 97,9 ms, p<0,05). BB iR latans1 akut ve kronik SVH
gruplarinda kontrollere gore kisalmistir (sirasi ile 72,3 + 22,7 ms; 78,5 + 31,6 ms; 112,7 + 39
ms; p>0,05). Gruplar arasinda BB’de en yiiksek IIR siklig1 kronik SVH grubunda gdzlenmistir
(akut SVH: %19,4 + 34.4; kronik SVH: %29,3 + 31,9; kontrol: %7,6 £ 20,6). Kontroller ile
kiyaslandiginda bu artis anlamli bulunmustur (p<0,05). APB kasinda IIR kontrol grubunda
sadece 1 kiside (%5,6) elde edilebilirken, akut SVH grubunda 3 (%14), kronik SVH
grubundan ise 11 (%47,8) kiside kaydedilmistir. Kronik SVH grubunda hem APB’den kayit
alinabilinen hasta sayis1 hem de toplam IIR olasilifi kontrollere gore istatistiksel olarak
anlaml derecede artmistir (p<0,05).

Akut ve kronik hasta gruplar arasinda da IIR parametreleri farkliliklar gdstermistir.
Akut SVH hastalarina gore (%84,5 + 34,7), kronik SVH’s1 olanlarda (%90,2 + 25,8) OO’da
[iR olasiligr artmistir (p>0,05). Kronik SVH hastalarinda akut OO’dan kayitlanan IiR latansi
uzamig (p>0,05), siiresi kisalmis (p>0,05) olarak izlense de amplitiidii akut hastalara gore
anlamli derecede artmustir (p<0,05). SKM’de irkilme yanit1 olusturan hasta sayisi kronik
grupta akut gruba gore fazladir (siras1 ile n=16 (%70), n=12 (%57), p>0,05). Benzer sekilde
SKM’de toplam IiR siklig1 kronik SVH’s1 olanlarda artmig bulunmustur (akut SVH: %26,8 +
31,7; kronik SVH: %34,2 £33,3; p>0,05). Kronik SVH hastalarinda akut hastalara gére SKM
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[IR latans1 kisa (p>0,05), amplitiidii biiyiik (312,2 = 187,7 uV’a karsm 201,7 + 119 pV;
p>0,05) izlenmistir. Akut SVH hastalarinda BB kasinda IR 8 (%38) kiside kayit edilebilirken,
kronik grupta bu say1 12 (%52) olmustur (p>0,05). Toplam IIR olasilig1 da kronik grupta akut
gruba gore yiiksek bulunmustur (p>0,05). APB kasimdan kayit edilen IIR sikligi kronik hasta
grubunda %15,2 £ 24,7 iken akut hastalarda %1,8 + 4,5 olarak kaydedilmis ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Sekil 10. Semptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarinin toplam IIR olasiliklari
[Akut anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkt1 (Grup 2), akut

posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3) ve kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

Y 30 1 EGrup 1

= 40 1 B Grup 2

g g 30 -+ Grup 3

g © 20 - m Grup 4 (p < 0,05)
5]

_g. 10 M Kontrol

[t

0

Calismamizda toplam IIR olasiig: saglikli kontrollerde %31,8 + 11,4 iken tiim SVH
hastalarinda ortalama %38,2 + 22,3 olarak saptanmistir (p>0,05). Alt gruplarin incelenmesinde
Grup 1’de toplam isitsel irkilme olasilig1 %27,8 + 11,5, Grup 2’de %38,4 £ 19,5, Grup 3’de
%38,6 £26,1, Grup 4’te ise %48,9 + 28,1 olarak bulunmus, Grup 4’te saptanan IIR artist
kontrol grubu ve Grup 1 ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamlilik gostermistir

(p<0,05).
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Sekil 11. Asemptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarimin toplam IiR oranlari
[Akut anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkt1 (Grup 2), akut
posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3) ve kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

qE) 40 7 B Grup 1 (p>0,05)
g _ 30 B Grup 2 (p>0,05)
= _ X
[ E P 20 M Grup 3 (p>0,05)
E L 7
&6 R
g S o H Grup 4 (p>0,05)
= = Kontrol
o
[

0

Sonuglar, Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’iin asemptomatik taraflarinda elde edilen toplam
IR olasiliginin kontrollere gore diisiik de olsa istatistiksel olarak benzer oldugunu gdstermistir
(p>0,05).
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Tablo 11. Anterior sirkiilasyon infarkti olan hasta gruplarinin semptomatik taraflar1 ile normal

kontrollerde IR degerlerinin karsilastirilmas1 [Akut anterior sirkiilasyon infarktt (Grup 1),

kronik anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2)]

Kontrol Grup 1 Grup 2 p degeri **
(n=18) (n=10) (n=14)

00 n=17(%94,4) n=9 (%90) n=14 (%100) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Latans (ms) 41,8+ 7,5 43,8 +8,1 46,4+9,2 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Amplitiid (nV) 391,5 +£253,6 231,1 £164,9 3479 +189,2 <0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Sikhik (%) 924+1,9 86,3 + 40,4 91,1 £21,1 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Siire (ms) 60,2 + 26,8 75,6 £ 40,4 65,2 28,5 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

SKM n=10 (%55,6) n=5 (%50) n=9 (%64,3) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Latans (ms) 82,8 +232 105 +29,9 84,3 + 48,0 >0,05
p degeri* >0,05 >(0,05

Amplitiid (nV) 430,5 +509,3 137,5+ 60,1 225+ 184,8 >0,05
p degeri* =0,07 >0,05

Sikhik (%) 25,7+29,2 18,8 1,8 29,5+41,8 >0,05
p degeri* >0,05 >(0,05

Siire (ms) 96 + 97,9 56 + 16,4 80,3+ 41,8 >0,05
p degeri* >0,05 <0,05

BB n=3 (%30) n=3 (%30) n=7 (%50) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Latans (ms) 112,7 + 39 72,3 +22.5 87,2 +41.4 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Siklik (%) 7,6 20,6 6,3+ 10,6 25,9+33,1 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

APB n=1 (%5,6) n=0 n=5 (%35,7) =0,07
p degeri* - <0,05

Sikhik (%) 1,4+59 %0 7,1 £13,6 >0,05
p degeri* - >0,05

Toplam IiR 31,8+ 11,4 278+ 11,5 38,4+19,5 >0,05

olasihig (%)
p degeri* >0,05 >0,05

IIR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis

brevis; n: hasta sayisi; p degeri: Hasta gruplari ile kontrol grubunun karsilastiriimasi ile elde edilen degerdir; p degeri**:

Gruplar arasinda yapilan karsilastirma sonucu elde edilen degerdir.
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Incelemenin sonucunda kronik anterior sirkiilasyon infarkt: olan hastalar1 kapsayan
Grup 2’de, akut anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalara (Grup 1) ve saglikli kontrol
grubuna gore toplam IIR sikligi artmistir (p>0,05). Grup 1 ve Grup 2°de OO IIR latans:
saglikli kontrollere gore uzun bulunmustur. OO latansindaki bu farklar istatistiksel olarak
anlamlilik gostermemistir (p>0,05) Benzer sekilde OO yanitinin amplitiidiic Grup 1’de
kontrollere (p>0,05) ve Grup 2’ye gore diislik kaydedilmistir (Grup 2: 347,9 + 189,2 uV, Grup
1: 231,1 + 164,9 uV; p<0,05). Her iki grupta da OO kasindan alnan iIR siiresi saglkli
kontrollere gore uzun saptanmis ancak istatistiksel olarak anlamlilik olusturmamistir. Buna
karsin kronik hastalarin temsil edildigi Grup 2’de OO irkilme sikliginin akut hastalara gore
(Grup 1) arttigr izlenmistir (Grup 1: %86,3 + 40,4, Grup 2: %91,1 + 21,1; p>0,05). SKM IIR
latanst1 Grup 2’de Grup 1’e gore kisa, saglikli kontroller ile kiyaslandiginda ise benzer
bulunmustur (p>0,05). Grup 1 ve Grup 2’de SKM IIR amplitiidii saglikli kontrol grubuna gore
diisiik bulunmustur (Grup 1 i¢in p=0,07). Bunun disinda SKM’de iR sikligi Grup 2’de
kontrollere ve Grup 1’e gore yiiksek bulunmasina ragmen istatistiksel bir fark olusmamustir.
BB kasindan kaydedilen IR latansi tiim hasta gruplarinda saglikli kontrollere gére kisa
bulunmustur (p>0,05). BB IIR sikligi Grup 2’de kontrollere ve akut hastalara gore yiiksek
saptanmistir (Grup 2: %25,9 + 33,1; Grup 1: %6,3 + 10,6; Kontrol: %7,6 + 20,6; p>0,05).
APB kasmdan Grup 1°deki hicbir hastada IIR olusmazken, saglikli kontrollerde 1 (%5,6)
kiside, Grup 2’de ise 5 kiside (%35,7) kaydedilmistir (p<0,05).
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Tablo 12. Posterior sirkiilasyon infarkti olan hasta gruplarmin semptomatik taraflart ile
normal kontrollerde IIR degerlerinin karsilastirilmasi [Akut posterior sirkiilasyon infarkt:

(Grup 3), kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

Kontrol Grup 3 Grup 4 p degeri **
(n=18) (n=11) (n=9)

00 n=17(%94,4) n=10 (%90,9) n=8 (%88,9) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Latans (ms) 41,8+ 7,5 41,3+6,0 42,7+7,9 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Amplitiid (nV) 391,5 +£253,6 2348 £ 134,1 472.5+319,2 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Sikhik (%) 924+1,9 82,9+ 38 88,9 +£33,3 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Siire (ms) 60,2 + 26,8 88,7 £ 68,1 83,3 +43,6 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

SKM n=10 (%55,6) n=7 (%63,6) n=7 (%77,8) >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Latans (ms) 82,8 £23,2 64,2 +12,3 68,7+ 21,6 >0,05
p degeri* =0,07 >0,05

Amplitiid (uV) | 430,5 + 509,3 330 382+ 176,4 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Sikhik (%) 25,7+29,2 34,1 + 37,5 41,7 £31,3 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Siire (ms) 96 + 97,9 109,9 + 122,7 56,7+ 18,3 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

BB n=3 (%30) n=5 (%45,5) n=7 (%77,8) >0,05
p degeri* >0,05 <0,05

Latans (ms) 112,7 £39 72,3 £25,5 69,7+ 16,3 >0,05
p degeri* >0,05 >0,05

Sikhik (%) 7,6 £20,6 31,8 +43.8 34,7+ 31,1 >0,05
p degeri* >0,05 <0,01

APB n=1 (%5,6) n=3 (%27,3) n=6 (%75) >0,05
p degeri* >0,05 <0,05

Siklik (%) 1,4+59 34+5,8 27,8+2,6 <0,05
p degeri* >0,05 <0,01

Toplam IIR 31,8+ 11,4 38,6 +26,1 48,9 £28,1 >0,05

olasihigi (%)
p degeri* >0,05 <0,05

IIR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis

brevis; n: hasta sayisi; p degeri*: Hasta gruplart ile kontrol grubunun karsilastirilmasi ile elde edilen degerdir; p degeri**:

Gruplar arasinda yapilan karsilastirma sonucu elde edilen degerdir.
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Sonuglarimiz toplam IIR olasihigmnin akut posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3) ve
kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4) olanlarda kontrollere gore artmis oldugunu
gostermistir (Kontrol: %31,8+ 11,4; Grup 3: %38,6 £ 26,1; Grup 4: %48,9 £ 28,1). Bu artig
ozellikle Grup 4’te belirgin olup, istatistiksel farklilik olusturmaktadir (p=0,01). Irkilme
refleksinin kayitlandig1 kaslara bakildiginda OO kasinda IIR elde edilen birey sayismin ve
yanit latanslarinin gruplar arasinda benzer oldugu goriilmiistiir (p>0,05). Buna karsin akut
hastalarda OO’daki IiR amplitiidiiniin ve sikliginin kontrollere ve Grup 4’e gore diisiik oldugu
saptanmistir (p>0,05). OO yanit siireleri ise hem Grup 3’te hem de Grup 4’te kontroller ile
kiyaslandiginda uzamistir (Grup 3: 88,7 + 68,1 ms; Grup 4: 83,3 + 43,6 ms; kontrol: 60,2 +
26,8 ms; p>0,05). SKM’de iR yaniti olusturan kisi sayis1t Grup 3’te (%63,6) ve Grup 4’te
(%77,8) kontrollere (%55,6) gore artmustir. Benzer sekilde SKM’deki IiR olasiligi hasta
gruplarinda (Grup 3: %34,1 £ 37,5; Grup 4: %41,7 £31,3) kontroller (%25,7 + 29,2) ile
kiyaslandiginda artnmis bulunmustur (p>0,05). SKM’de olusan IiR latans1 Grup 3’te
kontrollere gore diisiik izlenmis ve bu fark istatistiksel anlamlilik sinirina yakin bulunmustur
(64,2 + 12,3 ms’ye karsin 82,8 + 23,2 ms; p=0,07). BB kasinda IR olusan kisi sayis1 ve
toplam IIR olasilig1 Grup 4’te saglikli kontrollere anlamli derecede artmustir (p<0,05). Artmis
IR ile baglantili olarak Grup 4’te yanit latans1 da kontrollere gére kisalmistir (69,7 + 16,3
ms’ye karsin 112,7 = 39 ms; p>0,05). Akut ve kronik gruplar arasinda BB kasinda olusan IIR
sikliginin Grup 4’te arttig1 ve latansinin kisaldigi izlenmesine ragmen istatistiksel anlamlilik
yaratmamistir. APB kasinda ise Grup 4’te 6 kiside (%75) yanit alinabilirken Grup 3’te 3
(%27,3) , kontrollerde ise 1 (%5,6) kiside olusmustur (p<0,05). Toplam IiR olasiligr da Grup

4’te hem saglikli kontrollere hem de Grup 3’e gore anlamli derecede artmistir (p<0,05).
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Sekil 12. Hasta gruplarinin semptomatik taraflar1 arasinda orbikiilaris okuli (OO),
sternokleidomastoid (SKM), biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB)
kaslarindan elde edilen IR sikliklarmin dagilimi [Akut anterior sirkiilasyon infarkt: (Grup 1),
kronik anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2), Akut posterior sirkiilasyon infarktt (Grup 3),
kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

B Kontrol WM Grupl ®mGrup2 ®Grup3 EGrup4

924 911
86,3 88,9

82,9

OO0 iR siklig1 (%) SKM iR sikhgi (%) BB iiR sikligi (%) APB iR siklig1 (%)

1IR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis

brevis; n: hasta sayisi; p degeri: Gruplar arasinda verilerin karsilastirilmas ile elde edilen p degeridir.

OO kasinda elde edilen IR siklig1 tiim gruplarda saglikli bireylere gore hafif azalnus
izlenmistir (p>0,05). SKM IR siklig1 ise posterior sirkiilasyon infarktli hastalarda (Grup 3 ve
Grup 4), anterior sirkiilasyon infarktli hastalara (Grup 1 ve Grup 2) ve kontrol grubuna gore
yiiksektir. Hastalik siiresi uzadikca IIR sikliklarmin arttigr izlenmistir. SKM’de, BB’de ve
APB’de Grup 1, Grup 3’e gore, Grup 2 Grup 4’e gore daha yiiksek olasilikla IIR olusmustur.
APB’deki bu yanit artislar1 Grup 2 ve Grup 4 icin istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(strast ile p= 0,07 ve p<0,05). Sonuglar lezyon yerine gore incelendiginde Grup 3 ve Grup
4’{in 1IR sikliklarmin SKM ve BB kaslarinda Grup 1 ve Grup 2’ye gore yiiksek oldugu

gorilmustir.
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Sekil 13. Hasta gruplarinin semptomatik taraflar1 arasinda orbikiilaris okuli (OO),
sternokleidomastoid (SKM), biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB)
kaslarindan elde edilen IR latanslari [Akut anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 1), kronik

anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2), Akut posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3), kronik

posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

140

120

100

80

60

40

20

m Kontrol ®Grupl EGrup2 ®Grup3 EGrup4d 124,2

41,8 43,846'441,3 42,7

00 iR latansi (ms)

105

SKM iiR latansi (ms)

112,7

BB iiR latansi (ms)  APBIR latansi (ms)

1IR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis

brevis; n: hasta sayisi; p degeri*: Gruplar arasinda verilerin karsilastiriimast ile elde edilen p degeridir.

Calismanin sonucunda OO kasindan elde edilen iR latanslar1 tiim gruplar arasinda

benzer bulunmustur (p>0,05). SKM’de olusan iR latansinin ise Grup 3 ve Grup 4’te, Grup 1

ve Grup 2’ye gore kisa oldugu saptanmis, Grup 1 ile karsilastirildiginda bu fark istatistiksel

olarak anlaml1 bulunmustur (p<0,05). BB’de olusan IIR latansmin, en fazla Grup 4’te olmak

tizere tiim hasta gruplarinda saglikli kontrollere gore uzadigr izlenmisse de istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir. APB yanitt Grup 1’de alinmadigi i¢in latans degeri sekilde yer

alamamugtir. Diger gruplar incelendiginde ise 1IR latansinin Grup 2’de en yiiksek, Grup 4’te

ise en diisiik degerde oldugu saptanmistir (p>0,05).
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Tablo 13. Hasta gruplarmin semptomatik ve asemptomatik taraflari arasinda IiR’nin
Orbikiilaris okuli (OO) kasindan elde edilen degerlerinin karsilastirilmast [Akut anterior
sirkiilasyon infarkt1 (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2), akut posterior

sirkiilasyon infarkt1 (Grup 3) ve kronik posterior sirkiilasyon infarkt1 (Grup 4)]

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(n =10) (n =14) (n=11) (n=9)
00
Semp | n=9 (%90) n=14 (%100) n=10 (%90,9) n=8 (%388,9)
Asemp | n=9 (%90) n=14 (%100) n=11 (%100) n=9 (%100)
p degeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Latans (ms)
Semp | 43,8 £8,1 46,4 +9,2 41,3+6,0 42,7+79
Asemp | 43,8 £6,5 45,4 +8,8 42,1+£5,6 424+97
p degeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Amplitiid (nV)
Semp | 231,1 £ 164,9 347,9 +189,2 234,8 £ 134,1 472,5+319,2
Asemp | 295,6 + 152,5 454,3+311,2 293,4 +236,9 357,2+2333
p degeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Siklik (%)
Semp | 86,3 +40,4 91,1 +21,1 82,9 +£38 88,9+ 33,3
Asemp | 92,1 £ 22,6 93,8+17,5 92,1 +22,6 100
p degeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Siire (ms)
Semp | 75,6 = 40,4 65,2 +28,5 88,7 + 68,1 83,3 +43,6
Asemp | 93,7 £48,5 65,8+22,4 93,7 +48.,5 73,9424
p degeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

IIR: Isitsel irkilme refleksi; OO: Orbikiilaris okuli; n: hasta sayisi; p degeri: Gruplarin semptomatik ve asemptomatik

taraflarmmin karsilastirilmasi ile elde edilen degerdir.

Hasta gruplarinin semptomatik taraflarinda orbikiilaris okuli (OO) kasindan elde edilen
IR latanslarmin asemptomatik taraf ile kiyaslandiginda benzer oldugu gériilmiistiir (p > 0,05).
Istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’te OO amplitiid
degerleri asemptomatik tarafta semptomatik tarafa gore daha biiylik izlenmis, buna karsin
Grup 4’te semptomatik tarafta OO amplitiidii daha biiyiik bulunmustur (p > 0,05). OO nun IIR
siklig1 tiim gruplarin semptomatik ve asemtomatik taraflar1 arasinda benzer izlenmistir (p >
0,05). Akut hastalarin olusturdugu gruplarda (Grup 1 ve Grup 3) OO’da izlenen [iR’nin siiresi
semptomatik tarafta karsi tarafa gore kisa bulunmus ancak istatistiksel olarak farklilik

olusturmamustir (p > 0,05).
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Tablo 14. Hasta gruplarinin semptomatik ve asemptomatik taraflari arasinda isitsel irkilme
refleksinin Sternokleidomastoid (SKM) kasindan elde edilen degerlerinin karsilastiriimasi
[Akut anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 2), akut

posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3) ve kronik posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 4)]

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(n =10) (n =14) (n=11) (n =9)
SKM
Semp | n=5 (%50) n=9 (%64,3) n=7 (%63,6) n=7 (%77,8)
Asemp | n=3 (%33,3) n=38 (%57,1) n=6 (%54,5) n=7 (%77,8)
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05
Latans (ms)
Semp | 105+29,9 84,3 £ 48,0 64,2 +12,3 68,7 +21,6
Asemp | 98,3 £ 36,5 78,9 £ 32,8 80,2+ 23,5 86 £38,2
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Siire (ms)
Semp | 56 £ 16,4 80,3+41,8 109,9 +122,7 56,7+ 18,3
Asemp | 51 +3,6 110+ 60 81,7+523 60,7 £30,4
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Sikhik (%)
Semp | 18,8 £ 1,8 29,5 +41,8 34,1 +37,5 41,7 £31,3
Asemp | 7,5 13,4 17,9+ 25,8 284+37,5 292+21,7
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05 >0,05

SKM: Sternokleidomastoid; n: hasta sayisi; p degeri: Gruplarin semptomatik ve asemptomatik taraflarinin karsilastirilmasi

ile elde edilen degerdir.

Tiim gruplarda SKM kasmdan [IR elde edilme sikligi semptomatik tarafta
asemptomatik tarafa gore artmistir, ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p
> (,05). Hasta gruplarmin semptomatik ve asemptomatik taraflari arasinda SKM’de IIR latans:
istatistiksel olarak farklilik olusturmamasina ragmen, Grup 3 ve Grup 4’lin semptomatik
taraflarinda asemptomatiklere gore kisaldigi, Grup 1 ve Grup 2’de ise uzadigi dikkati

¢ekmistir.
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Tablo 15. Hasta gruplarinin semptomatik ve asemptomatik taraflar1 arasinda isitsel irkilme
refleksinin Biseps Brachii (BB) ve Abduktor Pollisis Brevis (APB) kaslarindan elde edilen
degerlerinin karsilastirllmast [Akut anterior sirkiilasyon infarkti (Grup 1), kronik anterior
sirkiilasyon infarkt1 (Grup 2), akut posterior sirkiilasyon infarkti (Grup 3) ve kronik posterior

sirkiilasyon infarkt1 (Grup 4)]

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(n =10) (n =14) (n=11) (n=9)
BB
Semp | n=3 (%30) n=7 (%50) n=5 (%45,5) n=7 (%77,8)
Asemp | n=1 (%10) n=4(%28,6) n=0 n=2 (%22)
p degeri >0,05 > 0,05 = 0,04 > 0,05
Latans (ms)
Semp | 72,3 £22.5 87,2+41,4 72,3 +255 69,7 +16,3
Asemp | 50 76,8+ 17,3 - 124+ 69,3
> 0,05 > 0,05 > 0,05 - > 0,05
Sikhik (%)
Semp | 6,3+ 10,6 25,9 £33,1 31,8 +43,8 34,7+ 31,1
Asemp | 2,5£7,9 54+94 - 2,8£5,5
p degeri > 0,05 > 0,05 <0,0001 <0,0001
APB
Semp | n=0 n=5 (%35,7) n=3 (%27,3) n=6 (%75)
Asemp | n=0 n=1 (%7) n=2 (%18) n=1I (%l11)
p degeri - >0,05 >0,05 >0,05
Latans (ms) | -
Semp | - 87,2+414 115,3 £194 98,8 + 26,8
Asemp | - 100 92,5+ 10,6 108
p degeri - > 0,05 > 0,05 > 0,05
Sikhik (%) -
Semp | - 7,1 £13,6 3,4+5,8 27,8 +£2,6
Asemp | - 0,9+33 2,3+5,1 1,4+42
p degeri - > 0,05 > 0,05 <0,0001

BB: Biseps brachii; APB: abduktor pollisis brevis; n.: hasta sayisi; p degeri: Gruplarin semptomatik ve asemptomatik

taraflarmmin karsilastirilmasi ile elde edilen degerdir.

Grup 1 ve Grup 2’nin semptomatik taraflarinda asemptomatik tarafa gore iiR ile BB
kasinda olusan kasilmanin latansi daha uzun, siklig1 ise daha diisiik izlenmesine ragmen bu
fark istatistiksel anlamlilik gostermemistir (p > 0,05). Buna karsin Grup 3’te BB kasinda elde
edilen refleks yanitlarin sikliginin semptomatik tarafta arttigi saptanmistir ve bu sonug ileri
derecede anlamli bulunmustur (p < 0,0001). Grup 4’te BB ve APB kaslarindan kaydedilen
refleks yanitlarin latanslar1 benzer olmasma ragmen sikliginin semptomatik tarafta

asemptomatik tarafa gore ileri derecede arttig1 izlenmistir (p < 0,0001).
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Tablo 16. Hasta ve kontrol gruplarinin Biseps Brachii (BB) ve Abduktor Pollisis Longus

(APB) kaslarindan elde edilen MEP degerlerinin karsilagtiriimasi

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(n=18) (n=10) (n=14) (n=11) (n=9)
APB 18 (%100) 8 (%80) 11 (%78,6) 8 (%72,7) 6 (%66,7)
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05
Latans (ms) 20,6 £1,8 239+22 22,7+2,7 25,3+2,8 242 +1,9
p degeri <0,01 < 0,05 < 0,001 <0,01
Amplitiid (uV) | 5800 £2960 | 2145 +2002 | 3158 £2897 | 1593 +£2547 | 1773 +£1847
p degeri <0,001 <0,01 <0,001 <0,001
KSP (ms) 116,4 £48,1 | 179,6 = 158,1+46,8 | 211,7+72,7 | 122,5+51,2
137,9
p degeri > 0,05 <0,05 < 0,05 > 0,05
BB 12 (%66,7) 8 (%80) 11 (%78,6) 6 (%45,5) 4 (%44)
p degeri > 0,05 >0,05 > 0,05 > 0,05
Latans (ms) 13,3+1,9 14,8+ 1,9 12,7+ 1,0 15,3 £2,3 17,6 £2,6
p degeri <0,05 >0,05 > 0,05 <0,01
Amplitiid (nV) | 1530 £2360 | 524 +£465 1047 + 1035 | 341 £587 305 £ 542
p degeri > 0,05 > 0,05 > 0,05 =0,07

BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; KSP: Kortikal sessiz periyod; n:

hasta sayisi; p degeri: Gruplarin semptomatik taraflarimin saglhikl kontroller ile karsilastiriimaswyla elde edilen degerdir.

Calismamizda tekli TMS ile APB ve BB kaslarindan MEP yanit1 olugsma sikliginin tim

hasta gruplarinda normal kontrollere gore azaldigi goriilse de istatistiksel olarak farklilik

olusturmamistir (p > 0,05). Buna karsin tiim hasta gruplarinda saglikli kontrollere gore

APB’den alinan MEP latanslar1 uzun ve amplitiidleri kii¢iik kaydedilmis, bu fark istatistiksel

olarak ileri derecede anlamlilik olusturmustur (p < 0,01). APB’nin Kortikal Sessiz Periyodu

(KSP) tiim hasta gruplarinda kontrollere kiyasla uzamistir ve bu durum Grup 2 ve Grup 3’te

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,05). BB kasindan elde edilen MEP latans1 Grup

1, Grup 3 ve Grup 4’te uzamistir (Grup 1 i¢in p < 0,05, Grup 4 i¢in p <0,01). BB MEP

amplitiidleri ise tim hasta gruplarinda kontrollere gore diisiik saptanmistir (Grup 4 icin p =

0,07).
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Sekil 14. Kontrollerde toplam isitsel irkilme refleksi oran1 ile MEP amplitiidiiniin iligkisi

16000
14000 A
12000
10000
8000
6000
4000
2000

0

A KONTROL
$ Dogrusal (KONTROL)

MEP AMPLITUD

0 20 40 60 80

TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Toplam IIR orani (%) cinsinden verilmistir.

Sekil 15. Kontrollerin ve tiim hasta gruplarinin toplam isitsel irkilme refleksi orani ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iliskisi

16000
14000 i
a 12000
D ¢ SEMP
E 10000 ‘ 3
% 8000 = nA B ASEMP
<
a 6000 [ 1] A KONTROL
= * A .
2 4000 = - - Dogrusal (SEMP)
2000 +———F— = Dogrusal (ASEMP)
* *
0 - ——Dogrusal (KONTROL)
0 20 40 60 80 100
TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam IIR orani (%) cinsinden verilmistir.

Tim hasta gruplarinin (Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4) ve saglikli kontrollerin
toplam IIR orami ile MEP amplitiidlerinin iliskisini gdsteren grafikte hasta grubunun
asemptomatik tarafi ile kontrol grubunun egilim gostergeleri benzer bulunmustur (p>0,05).
Hasta gruplarmin semptomatik tarafinda ise artan IiR oram1 ve MEP amplitiidlerinin diismesi

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05).
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Sekil 16. Akut ve kronik SVH gruplan ile saglikli kontrollerde toplam IIR orami ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iliskisi

16000 ¢ AKUT SVH/SEMP
14000 -+ |
12000 B KRONIK SVH/SEMP
10000 & AKUT SVH/ASEMP
8000
KRONIK SVH/ASEMP

6000

MEP AMPLITUD

4000

A KONTROL

2000

Dogrusal (AKUT
SVH/SEMP)

. . ——Dogrusal (KRONIK
TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI SVH/SEMP)

SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Semp:

semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam IIR orani (%) cinsinden verilmistir.

Saglikli kontroller ile kiyaslandiginda hasta gruplarimin semptomatik taraflarinda
toplam IIR olasiligi, artan MEP amplitiidlerine gore diisiis egilimi gostermis olsa da
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Hasta gruplarinin asemptomatik
taraflarinda ortalama MEP amplitiidleri daha yiiksek izlenmis, toplam IIR ile iliski

gostergesinde benzer bir diisiis egilimi saptanmistir (p>0,05).
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Sekil 17. Akut anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarin (Grup 1) toplam iIR oram ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iliskisi

7000 -
g 6000
| — GRUP 1/SEMP
E 5000 ==== /
a 4000 3 &
2 3000 EESSS
< ~ E GRUP 1/ASEMP
e 2000 ==
S 1000 & ——?—\Q————
0 \ & o
0 10 20 30 40 50
TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

[IR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirimus potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam IIR orant (%)

cinsinden verilmigtir.

Regresyon analizi ile Grup 1’in semptomatik tarafinda toplam IiR oranimna bagli MEP
amplitiidlerinin  diisme egilimi istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur (p<0,05).
Asemptomatik tarafta da benzer bir egilim izlenmis ve bu istatistiksel anlamlilik sinirina yakin

bulunmustur (p=0,07).

Sekil 18. Kronik anterior sirkiilasyon infarkt: olan hastalarin (Grup 2) toplam IiR orani ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iligkisi

10000

&

[a]

= 8000

= 6000 .

a

5 2000 \ TSEEE=S & GRUP 2/SEMP

& <&

S 2000 L GRUP 2/ASEMP
* ’Hmi

0 &

0 20 40 60 80 100

TOPLAM iSITSEL iRKILME ORANI

IIR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp. asemptomatik; Toplam IIR orant (%)

cinsinden verilmigtir.

Grup 2’nin asemptomatik tarafindan elde edilen MEP degerleri ve IR oranlari
kontroller ile benzer bulunmustur (p>0,05). Semptomatik tarafta ise MEP amplitiidlerinin [iR

oranina bagh diistigl saptanmis, bu iliski istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05).
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Sekil 19. Akut posterior sirkiilasyon infarkt1 olan hastalarin (Grup 3) toplam IiR oram ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iliskisi

10000
S 8000 » ¢ GRUP 3/SEMP
[
T 6000
= = GRUP 3/ASEMP
< 4000
[~ —— -
m o
S 2000 SO ¢ Dogrusal (GRUP
f e & 3/SEMP)
0 - oo ——& :
0 20 40 60 80 100 — Dogrusal (GRUP
3/ASEMP)
TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

IIR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam IIR orant (%)

cinsinden verilmigtir.

Kontroller ile kiyaslandiginda Grup 3’iin semptomatik tarafinda daha belirgin olmak
iizere iki yanl elde edilen MEP amplitiidlerinde toplam iIR oranina bagh diisiis izlenmis

ancak bu fark istatistiksel anlamlilik yaratmamigtir (p>0,05).

Sekil 20. Kronik posterior sirkiilasyon infarkt1 olan hastalarin (Grup 4) toplam IR orani ile

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitiidlerinin iligkisi

7000
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S ® GRUP4/SEMP
‘= 5000 I~
& 4000 GRUP 4/ASEMP
= ®
: 3000 Dogrusal
w2000 e (GRUP4/SEMP)
2 1000 N & —— Ustel (GRUP 4/ASEMP)

0 * o

0 20 40 60 80 100
TOPLAM iSITSEL iRKILME ORANI

IIR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam IIR orant (%)

cinsinden verilmigtir.

Grup 4’iin semptomatik ve asemptomatik taraflarindan elde edilen MEP amplitiidleri
ile toplam isitsel irkilme orani ile iligkisi birbirleri ve saglikli kontroller ile benzer izlenmistir

(p>0,05).
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Sekil 21. Hafif ve agir hemiparezisi olan alt gruplarda toplam IR orani ve Abduktor Pollisis

Brevis (APB) kasindan elde edilen MEP parametreleri ile MEP amplitiidlerinin iki grup

arasinda toplam IiR olasiligia gore egilim gostergeleri

8000

6000

MEP AMPLITUD

4000

2000

A KONTROL

——Dogrusal (AGIR HEMIPARETIK)

TOPLAM iSIiTSEL iRKILME ORANI

D0

Dogrusal (HAFIF
HEMIPARETIK)

——Dogrusal (KONTROL)

Kontrol Hafif hemiparezi | Agir hemiparezi | p** degeri
(n=18) (n=28) (No=16)
Toplam IR oram (%) 31,8+ 11,4 36,9 +23,6 40,4 +20,4 p>0,05
p degeri* p>005 p > 0,05
MEP/APB amplitiid (nV) 5800 £+ 2961 2546 + 2301 1742 +£2670 p>005
p degeri* p <0,05 p <0,05
MEP/APB latans (ms) 20,6 £1,6 234+24 25+£2,7 p <005
p degeri* p <0,05 p <0,05
16000
14000 . . .
A # AGIR HEMIPARETIK
12000
10000 A HAFIF HEMIPARETIK

IR Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirimis potansivel; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayist; Toplam IIR oran

(%) cinsinden verilmistir, p degeri*: Hasta gruplari ile kontrol grubunun karsilastiriimasi ile elde edilen degerdir, p degeri**:

Gruplar arasinda yapilan karsilagtirma sonucu elde edilen degerdir.

Agir hemiparezisi olan 16 hastanin APB’den elde edilen MEP latansi hafif hemiparetik

gruba gore anlamli derecede uzamistir (p<0,05). gruplar arasinda ve kontroller ile

kiyaslandiginda toplam IiR oranlar istatistiksel olarak benzer bulunmakla birlikte (p > 0,05)

agir hemiparetik grupta en yiiksek saptanmistir. Toplam [iR oranina gére MEP amplitiidlerinin

iligkisini gosteren egilim gostergeleri irkilme oranlarinin yiiksek oldugu hastalarda daha kii¢iik

MEP yanitlar1 olduguna isaret etse de istatistiksel olarak anlamlilik olusturmamuistir (p>0,05).
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Sekil 22. Kronik SVH hastalarinda (Grup 2 ve Grup 4) spastisitesi olan hasta grubu ile

spastisitesi olmayan hasta grubunun toplam IiR oran1 ve Abduktor Pollisis Brevis (APB)

kasindan elde edilen MEP parametreleri ile MEP amplitiidlerinin iki grup arasinda toplam IIR

oranina gore egilim gostergeleri

Kontrol Spastisite (+) Spastisite (-) P** degeri
(n=18) (n=9) (n=14)
Toplam TiR oram (%) 31,8+ 11,4 53,1£29.8 35,7155 | p> 0,05
p degeri* p <005 p>005
MEP/APB amplitiid (nV) 5800 + 2961 2373 £2981 2772 £2401 | p> 0,05
p degeri* p <005 p<0,05
MEP/APB latans (ms) 20,6 £1,6 23,6 £2,1 22,9428 p > 0,05
p degeri* p <0,05 p <0,05
16000 SPASTISITE (-)
14000 A
2 12000 W SPASTISITE (+)
E 10000 -
a AA
S 8000 A . A Columnl
< 3
a 6000
E ) £ Dogrusal (SPASTISITE (-))
4000 _.N m ogrusa
2000 A__a |
0 A :_ * j ~& ——Dogrusal (SPASTISITE
+
0 20 40 60 80 100 )

TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

Dogrusal (Column1)

[IR: Isitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandirilmis potansivel; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayisi; Toplam IIR oran:

(%) cinsinden verilmistir; p degeri*: Hasta gruplari ile kontrol grubunun karsilastirilmast ile elde edilen degerdir, p degeri**:

Gruplar arasinda yapilan karsilastirma sonucu elde edilen degerdir.

Spastisitesi olan hastalarda spastisitesi olmayan hastalara gore toplam IIR olasilig

artmis, APB MEP latans1 uzamig ve MEP amplitiidleri kiiciik bulunmus ancak bu farklar

istatistiksel olarak anlamlilik yaratmamustir (p > 0,05). Kontrol grubu ile kiyaslandiginda ise

spastik hastalarin toplam IiR olasiliklarmin anlamli derecede arttig1 saptanmustir (p<0,05). Her

iki hasta grubunda MEP amplitiidleri saglikli kontrollere gore kiigilik, latanslar1 ise uzamis

kaydedilmistir (p<0,05). Spastisite (+) grupta egilim gostergeleri IIR oranlarmm yiiksek

oldugu hastalarda daha kiicik MEP yanitlar1 olduguna isaret etse de istatistiksel olarak

anlamlilik olugsmamistir (p>0,05).
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Sekil 23. Spastisitesi olan hastalarda Modifiye Ashworth Skalasi kullanilarak belirlenen

spastisite puanlarma gére toplam iR orani
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. / A ASHWORTH 3

Ashworth puani

TOPLAM iSITSEL iRKILME
ORANI

iSITSEL IRKILME REFLEKSININ SEMPTOMATIK TARAFTA
TOPLAM ORANI

70
60
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40
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20
10

[ iSITSEL IRKILME
REFLEKSININ SEMPTOMATIK 47,9 51,1 60,4
TARAFTA TOPLAM ORANI

Toplam IIR orani (%) cinsinden verilmistir.

Kronik SVH hastalarindan (Grup 2 ve Grup 4) spastisitesi olan 9 hastanin Modifiye
Ashwort spastisite puanlarnin artmasi ile toplam IR olasiifmin da arttig izlenmistir.
Modifiye Ashworth spastisite puani 1 olan kisilerin toplam IR olasilig1 %47,9+46,9, puani 2
olan hastalarda %51,1+30,4, 3 puan alanlarda ise %60,44+17,2 saptanmustir.
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Sekil 24. Semptomatik tarafta agr1 ve 1s1 duyusu kaybi olan hastalarin toplam IiR ile MEP
amplitiidleri arasindaki iligki

Hipoesezi (+) (n=14) | Hipoestezi (-) (n=30) | p degeri
Toplam TiR oram (%) 37,3+22,4 38,7+£22,6 p> 0,05
MEP/APB amplitiid (nV) 2840 £+ 3285 1947 + 1965 p> 0,05
MEP/APB latans (ms) 245+29 235423 p>005
12000
10000 =
||
8000 . .
¢ HiPOESTEZI (-)
S 6000 B~ *
£ = *e * B HIiPOESTEZ (+) (p=0,016)
S 4000
< * . )
a Dogrusal (HIPOESTEZI (-))
S 2000
0 [ * Dogrusal (HIPOESTEZI (+)
(p=0,016))
-2000
-4000

TOPLAM iSiTSEL iRKILME ORANI

SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor uyandirilmis potansiyel; n: hasta

sayisi; Toplam IIR orani (%) cinsinden verilmigtir.

Tiim hastalar arasinda 14 hastanin (%31,8) semptomatik tarafinda agr1 ve 1s1 duyusu
kayb1 saptanmustir. Hipoestezisi olmayan 30 hastanin (%68,2) toplam IiR orani, APB kasindan
elde edilen MEP amplitiidii ve latansi, hipoestezisi olan grup ile istatistiksel olarak benzer
bulunmustur. Buna karsin hipoestezisi olan hastalarda toplam IR orani ile MEP amplitiidii
arasindaki ters iliski, hipoestezisi olmayan gruba gore belirgin izlenmis ve bu egilim

istatistiksel olarak anlamlilik olusturmustur (p<0,05).
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5. ORNEK OLGULAR

Ornek Olgu 1. 53 yasinda kadin hasta, 9 giinliik akut iskemik SVH, muayenesinde akut sag
hemiparezi (4/5), sag santral fasiyal parezi, sagda hiperaktif derin tendon refleksleri, sagda

Babinksi bulgusu (+), his kusuru yok. Kraniyal MRG’de sol OSA sulama alaninda sol

pariyetotemporal lentiform niikleusu ve internal kapsiiliin arka bacagini da i¢ine alan genis

akut infarkt.
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SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans goriintiileme; OSA: Orta
serebral arter; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis
brevis; MEP: Motor uyandirimis potansiyel.

Hastanin elektrofizyolojik incelemesinde semptomatik tarafta OO, SKM ve BB
kaslarinda iR olustugu, asemptomatik tarafta ise BB de yanit alinamadig1 goriilmektedir. iki
yanlt uygulanan TMS ile BB ve APB kaslarindan elde edilen MEP yanitlarinin semptomatik
tarafta (soldaki trase) yanmit latansi uzamis (24,4 ms’ye karsin 20,4 ms), amplitiidii

asemptomatik tarafa gore kiiclik izlenmektedir (3000 uV’a karsin 6500 puV).

48



Ornek Olgu 2. 79 yasinda erkek hasta, 11 giinliik akut iskemik SVH, muayenesinde akut sol

hemiparezi (4/5), sol santral fasiyal parezi, kas tonusu ve derin tendon refleksleri normal

siirlarda, solda Babinksi bulgusu (+), his kusuru yok. Kraniyal MRG’de pons sag yariminda
akut infarkt.
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SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans goriintiileme; OO:
Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis brevis;, MEP: Motor

uyandirilmis potansiyel.

Hastamin EMG’sinde semptomatik tarafta BB kasinda IR yamitmin olustugu,
asemptomatik tarafta ise yanit olmadigr goriilmektedir. TMS ile semptomatik ve
asemptomatik tarafin APB kaslarindan elde edilen MEP yanitlarinin semptomatik tarafta
latansinin uzadig1 (25,8 ms’ye karsin 19,8 ms) ve amplitiidiiniin kiigiildiigii izlenmektedir

(semp: 1550 puV, asemp: 4500 uV).
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Ornek Olgu 3. 51 yasinda erkek hasta, 11 aylik kronik iskemik SVH, muayenesinde sol

hemiparezi (proksimal kas giicii:3/5, distal kas giicii: 1/5), sol santral fasiyal parezi, sol

hemihipoestezi, kas tonusu ve derin tendon refleksleri solda artmis (Modifiye Ashworth
Skalas1 puant: 3), solda Babinksi bulgusu (+) mevcut. Kraniyal MRG’de sag OSA M2 dalinda
kronik infarkt.
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Hastanin elektrofizyolojik incelemesinde semptomatik tarafta OO, SKM, BB ve APB
kaslarinda olusan IIR’nin asemptomatik tarafa gore siddetlenmis oldugu gériilmektedir. TMS
incelemesinde semptomatik tarafta BB ve APB kaslarindan MEP yanitlarinin elde edilemedigi

izlenmektedir. ikinci trasede asemptomatik tarafta KSP goriilmektedir.
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Ornek Olgu 4. 53 yasinda erkek hasta, 3 aylik kronik iskemik SVH, muayenesinde sagda

hafif hemiparezi (4-5/5), sag santral fasiyal parezi, derin tendon refleksleri sagda artmis,

Babinksi bulgusu (+) mevcut. Kraniyal MRG’de sol pons yariminda paramedian yerlesimli

infarkt.
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SVH: Serebrovaskiiler hastalik; IIR: Isitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans goriintiileme; OSA: Orta
serebral arter; OO: Orbikiilaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis

brevis;, MEP: Motor uyandiriimis potansiyel; disperse: daginik.

Semp
BB

Hastanin elektrofizyolojik incelemesinde semptomatik tarafta OO, SKM, BB ve APB

kaslarinda

[IR yamiti olusurken, asemptomatik tarafta sadece OO ve SKM’de kiigiik

amplitiidlii yamtlarin olustugu gériilmektedir. Iki yanli TMS incelemesinde asemptomatik

tarafta BB ve APB kaslarindan elde edilen MEP yanitinin semptomatik tarafa gore

amplitiidiiniin biiyiik ve latansinin kisa oldugu izlenmektedir. Ek olarak semptomatik taraftaki

MEP yanitlar1 “disperse” saptanmustir.
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6. TARTISMA

Bu caligmada iskemik serebrovaskiiler hastaligi (SVH) olan hastalarda motor
hareketlerin yiiriitiilmesinde rolii olan retikiilospinal ve kortikospinal yollar, isitsel irkilme
refleksi (IIR) ve transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) ile degerlendirilmis, elde edilen
degerler ile klinik 6zellikler ve kraniyal manyetik rezonans goriintiilemedeki (MRG) lezyon
yeri arasindaki iligki arastirilmistir.

Calismaya alinan hastalar Bamford ve arkadaslarimin kriterlerine gore lezyon yeri
temel alinarak iki gruba (anterior sirkiilasyon infarkti ve posterior sirkiilasyon infarkti) ayrilip
bu iki grup da SVH’ nin baslangi¢ tarihine gore akut (siire<14 giin) ve kronik (slire>14 giin)
olarak iki alt gruba daha simlandirilmistir.” Béylelikle akut anterior sirkiilasyon infarkt: olan
hastalar (Grup 1), kronik anterior sirkiilasyon infarkt1 olan hastalar (Grup 2), akut posterior
infarkt1 olan hastalar (Grup 3), kronik posterior infarkti olan hastalar (Grup 4) olarak dort grup
olusturulmus, bu gruplarin parametreleri birbirleri, asemptomatik tarafin degerleri ve saglikli
kontroller ile karsilastirilmistir.

Caligmanin sonucunda temelde SVH hastalarinda semptomatik tarafta OO, SKM, BB
ve APB kaslarindan kaydedilen toplam IIR olasiliginin saglikli kontrollere gére artmis oldugu
saptanmistir (hasta/semptomatik: %38,2422,3, kontrol: %31,8+11,4, p>0,05) (Sekil 9).
Asemptomatik tarafta ise IIR olasiligr kontrollere yakin bulunmustur (hasta/asemptomatik:
%29,4 £9,4, kontrol: %31,8+11,4, p>0,05).

Jankelowitz ve arkadaglarinin 2004 yilinda yiiriittiigii bir calismada 32 inme hastasi, 6
kismi omurilik hasar1 olan hasta ve 26 saglikli kontrolde 1R yanitlar1 karsilastiriimistir. Inme
hastalarinda hemiplejik tarafta kontrollere ve saglam tarafa gore irkilme yanit latansinin daha
kisa, olasilik oraninin ise daha yiiksek oldugu saptanmustir."** inme hastalarinda yiiriitiilen bir
baska caligmada, akut supratentoriyel SVH’ya bagli hemiplejisi olan 10 hasta incelenmis,
isitsel uyaran ile on hastanin dordiinde plejik tarafta belirgin bir refleks hareket izlenmistir.
Irkilme yamiti olusturan hastalarin ¢ogunda normal taraf ile kiyaslandiginda yanitlarm
siddetlendigi saptanmustir.'*> Bu calismada IR nin plejik tarafta siddetlenmesinin, beyin sap1
iizerinde kortikal inhibisyonun azalmasindan ileri geldigi dne siiriilmiistiir. Insanda IIR nin alt
beyin sapinda olusarak retikiilospinal yol ile omurilige geldigi,>’" iizerinde serebral korteksin

inhibitor bir etkisi oldugu bilinmektedir."**"*> Ancak bu bilgiler, retikiiler formasyon bilateral
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kortikal girdiler ile beslendigi i¢in inme sonrasi irkilmenin tek tarafli siddetlenmesini tam
olarak agiklamamaktadir. Ayrica bir baska ¢alismada inme sonrasi irkilme yolaklarinda bir
lezyon bulunmamasina karsin iR nin siddetlenebildigi de bildirilmistir."*® Dolayisiyla inme
hastalarinda {IR canliliginin arkasinda kortikal disinhibisyonun azalmasinin yani sira etki eden
baska faktorler oldugu diigiiniilmektedir.

Hastalik baslangi¢ zamanina gore incelendiginde calismamizdaki tiim kronik SVH
hastalarinda (Grup 2 ve Grup 4) toplam IiR siklig1 kontrollere gore artmustir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlilik siniria yakin bulunmustur (p=0,06) (Tablo 10, Sekil 9). Akut
SVH hastalarinin semptomatik tarafinda (Grup 1 ve Grup 3) izlenen iR olasihig da saglikli
bireylere gore hafif derecede artmis da olsa istatistiksel olarak benzer bulunmustur (p>0,05)
(Tablo 10, Sekil 9). Ek olarak akut anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalar (Grup 1) ve
kronik olanlar (Grup 2) kiyaslandiginda Grup 2’deki hastalarin toplam IIR oranmin Grup 1’e
gore artmis oldugu goriilmiistiir (Tablo 11). TIR yanit sikliklari, incelenen tiim kaslarda Grup
2’de, Grup 1’e gore daha yiiksektir. Grup 1’de APB’de IIR yanit1 olusmazken Grup 2’de 5
kiside elde edilebilmistir (p=0,08). O0’da olusan IiR yanitinin amplitiidii de kronik hastalarda
akut gruba gore anlamli derecede biiyiik bulunmustur (p<0,05). Benzer olarak akut beyin sap1
lezyonlar1 olan hastalar (Grup 3) ve kronik beyin sapi lezyonu olan hastalar (Grup 4)
karsilastirildiginda toplam IIR sikligimin kronik hastalarda artmis oldugu goriilmiistiir (Tablo
12). Gruplar arasinda APB’den kayitlanan IR latansinin benzer, sikligmin ise Grup 4’te Grup
3’e gore anlamli derecede artmis oldugu saptanmistir (p<0,05).

Lezyonun kronisitesi ile irkilme yanitlarindaki artis farkli ¢aligmalarda da gézlenmistir.
Omegin Jankelowitz ve arkadaslarmin ¢alismasinda, hastalarin hastalik baslangic zamani ile
elektrofizyolojik incelemeye kadar gegen siire 8,8 aydir (aralik 3-48 ay).'*? Bu nedenle elde
edilen IiR degerleri sadece kronik hastalar1 kapsamaktadir. S6z konusu ¢alismanin sonucunda
semptomatik tarafta irkilme refleksinin siddetlendigi ve refleks yanit latanslariin kisaldigi
bildirilmistir. Isitsel irkilme refleksinin hastaligin siiresi ile farklilik gdstermesinin nedeninin,
dongiilerin reorganizasyonun zamana bagli olusu oldugunu diisiinmekteyiz. Periferik sinirlerin
aksine merkezi sinir sistemi ndronlarinin rejenerasyon kabiliyeti olmamasina ragmen genel
olarak bilindigi gibi inme ya da parsiyel spinal kord hasar1 sonrasi kismi fonksiyonel
diizelmeler olmaktadir. Motor defisite neden olan primer motor korteks (M1) hasarindan sonra

kortikal organizasyonun da etkilenerek dorsolateral premotor korteks ve ek motor alan gibi
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ikincil motor bolgelerin gérevinin arttig bildirilmistir.'*” Maymunlarda yapilan bir ¢alismada
kortikospinal yolun tek tarafli hasarlanmasi ile kavrama kabiliyeti arasindaki iliski prospektif
olarak incelenmistir."*® Kisa bir egitim sonrasi, total kortikospinal yol hasari olan hayvanlarm
kontralateral elindeki kavramanin anlamli bir iyilesme gosterdigi izlenmistir. Benzer bir ¢ok
calismada fokal M1 lezyonlarini takiben fonksiyonel bir reorganizasyon oldugu gosterilmistir.
Bu reorganizasyon, erken donemde egitim alan hayvanlarda daha belirgin saptanmistir.'* M1
alanindaki fokal bir hasardan sonra ek motor alandaki aktivitenin degistigi ve arttigi,
anjiogenezde farkliliklar gelistigi ve fokal bir reorganizasyon oldugu gosterilmistir.'*® Motor
hareketlerin ¢alisilmasini igeren egitim sonrasinda kontralateral eldeki motor aktivitenin
kismen diizelmesinde, perilezyonal lokal néron aglarinin aktive olarak reorganizasyona
ugramasinin ve el motor ndronlari ile sinaps yapan, inen diger alternatif yollarin etkinliginin

' Edgley ve arkadaglarmin 2004 yilinda

korunmasmin rolii oldugu diisiiniilmektedir."*
ylriittiigii hayvan c¢alismasinda ipsilateral inen kortikospinal ndronlarin, kontralateral
retikiilospinal lifleri uyardigi, bu liflerin ise ipsilateral proksimal ve distal ekstremite
kaslarinda kortikospinal yollarin motor gorevlerini siirdirmeye yardimeci oldugu
bildirilmistir.'** Cift capraz yapan bu yolun ile inme ya da diger piramidal yolu hasarlayan
patolojiler sonrasi goriilen fonksiyonel diizelmeye katkida bulundugu one siiriilmiistiir.'*’
Dolayisiyla inme sonrasi kronik hastalarda akut hastalara gore 1IR nin siddetlenmesinin nedeni
kortikal reorganizasyon ile birlikte hareketlerin yiiriitiilmesinde rolii olan ve kortikospinal
yollarin inhibitdr etkisinden siyrilan retikiilospinal yol gibi alternatif inici diger yollarin
inervasyonunun siirdiiriilmesi olabilir.

Reorganizasyon merkezi sinir sisteminde bir ¢ok seviyede birden gelismekte, plastik
degisiklikler lezyonun hem kaudalinde hem de rostralinde olusmaktadir. Spinal kordun
plastisitesi, deneysel bir calismada parsiyel spinal kord hasar1 olusturulan farelerde akut
donemde ¢ok az sayida kortikospinal noéronun kuduz virlisii ile isaretlenmesi, hasar
kroniklestik¢e noronlarin ¢ogunlugunun izlenebilmesi ile gdsterilmistir.'**'* Beyin sapindaki
[IR merkezlerine kortikoretikiiler girdilerin yam sira spinoretikiiler afferentler de baglanmakta
ve irkilme iizerinde modiilator etki olusturmaktadir. Bu afferentlerin hasar gérmesi ile beyin
sapinda [IR’den sorumlu cekirdeklerde zaman icerisinde reorganizasyon olmakta ve

hiperkeksitabiliteye yol acabilmektedir. Yakin donemde yapilan bir ¢alismada kronik parsiyel
spinal kord hasar1 olanlarda saglikli kontrollere gére SKM ve BB kaslarinda IR olasilig ile
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bliytikliigliniin arttigit ve bu artisin lezyonun kronikligi ile dogru orantili oldugu
bildirilmistir.'*°

Kronik inme hastalarinda irkilme refleksinin akut donemdeki hastalara gore canli
olmasinin bir diger nedeni spastisitenin varligi olabilir. Jankelowitz ve arkadaslarinin kronik
donemdeki inme hastalarinda yiiriittiigii calismada spastisitenin derecesine gore IIR nin artt1g1
bildirilmistir."** Calismamizda kronik SVH hastalarmm 9’unda (%39) spastisite saptanmus,
spastisitesi olmayan 14 (%61) kronik SVH hastas1 ile karsilastirilmistir (Sekil 22). Sonug
olarak IR sikliginin, spastisitesi olanlarda olmayan hastalara ve saglikli kontrollere gore
arttigit  bulunmustur, saglikli kontroller ile istatistiksel olarak kiyaslandiginda bu artig
anlamlilik olugturmustur. Ayn1 zamanda Modifiye Ashworth Skalasi ile spastisitenin derecesi
belirlenmis, spastistenin artmasi ile IR canlilign arasinda neredeyse dogru bir oran oldugu
izlenmistir (Sekil 23). Kortikospinal lifler normalde, spinal kordun ara néronlarinda ve motor
noronlarinda inhibitor etki yapan mediiller retikiilospinal yolu aktive eder. Kortikospinal yol
hasarinda ise dorsal retikiilospinal yol ile baglanti kesilir ve spinal kord iizerindeki inhibitor
etki azalir, buna karsin pontin retikiilospinal yolun eksitator etkisi artarak devam eder. Bu
nedenle spastisitenin eslik ettgi SVH hastalarinda fleksor ve ekstansdér motor ndronlarin
eksitabilite esiginin diigmesi ve eksite olma egilimlerinin artmasi beklenebilir. Klinikte kas
tonusunun ve derin tendon reflekslerinin artmasina yol agan bu durum, elektrofizyolojik
incelemelere de H-refleksi, T-refleksi, fleksor refleksler gibi segmental spinal reflekslerde
siddetlenme seklinde, kortikal ve subkortikal, uzun latansli reflekslerde ise azalma seklinde
yansir.'”> Bu nedenle kortikospinal yol hasarinin, inhibitor mediller retikiilospinal yol
aktivasyonun kesintiye ugramasi ve pontin retikiilospinal yolun eksitator girdilerinin devam
etmesine yol acarak beyin sapi hipereksitabilitesini arttirdigi ve 1IR’yi siddetlendirdigi
diisiiniilebilir. Bu hipotezi destekleyen bir baska sonu¢ da kronik parsiyel spinal kord hasari
olan ve saglikli kontrollere gore 1IR’si artmis bulunan hastalarda intratekal baklofen ile beyin
sapt reflekslerinin biiyiik 6lgiide baskilanabildiginin gosterilmis olmasidir.'*’ Baklofen,
bilindigi tlizere GABA;, receptdor agonisti olup, klinikte spastisitenin tedavisinde
kullanilmaktadir. Spinal kord hasarina bagli spastik hastalarda baklofen verilmesi ile beyin
sapindaki hipereksitabilitenin bastirilabilmis olmasi, plastisitenin yanisira GABAerjik

eksikligin de irkilme refleksindeki artisa neden olabilecegini diisiindiirtmektedir.
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Kronik hastalarda IIR’nin artmasma neden olabilecek bir baska faktor de irkilmenin
dogal bir savunma mekanizmasi olmasi, ani ve tehlikeli uyaranlar karsisinda aktiflenerek
bedeni kagisa hazirlamasidir (Yonlendirici hareket). Kortikospinal yol hasarina bagli olarak
motor giicii veya kontrolii azalmis hastalarda kompenzatoér olarak IIR canlaniyor ve hasarli
bolgeler nedeniyle kaybedilen fonksiyonlar1 tehlike aninda yerine koymasi amaglaniyor
olabilir."®

Calismamizda toplam IIR olasiligmin lezyon yerine gore degiskenlik gosterdigi
saptanmistir. SKM kasindan elde edilen IR siklig1 posterior sirkiilasyon infarktli hastalarda
(Grup 3 ve Grup 4), anterior sirkiilasyon infarktli hastalara (Grup 1 ve Grup 2) gore yiiksek
bulunmustur (Sekil 12). Ek olarak Grup 3 ve Grup 4’iin IiR sikliklarmin BB ve APB
kaslarinda Grup 1 ve Grup 2’ye gore yiiksek oldugu, bu kaslardaki refleks yanit latanslarinin
daha kisa oldugu izlenmistir (Sekil 12 ve Sekil 13). Jankelowitz ve arkadaslarinin
calismasinda lezyon yeri (pons, internal kapsiil, OSA) ile IIR yanitlar1 arasinda istatistiksel bir
iliski saptanmamus, ama en yiiksek IR sikliginin ve en diisiik {IR latansinin pons infarkt: olan
hastalarda oldugu belirtilmistir."** Bir baska yayinda iskemik pons infarkti ve buna bagli sag
hemiparezisi olan bir hastanin sag iist ektremitesinde ani ve giiclii sesler karsisinda istemsiz
fleksiyon hareketi gelistigi, elektrofizyolojik inceleme sonucunda sag BB’de genis, kisa
latansli bir desarj kaydedildigi bildirilmistir."** Bu kasilma, sadece sesli uyaranlar karsisinda
gelistigi, hasta beklenti i¢inde degilken uyar1 verildiginde siddetlendigi ve az da olsa
habituasyon gosterdigi i¢in fokal patolojik irkilme olarak kabul edilmistir. Hayvan ¢aligmalar1
ve hastalarda yapilan gozlemler IIR’nin primer jeneratdriiniin beyin sap1 oldugunu ve
retikiilospinal yollar ile spinal korda iletildigini gostermistir.>*® Isitsel irkilme refleksinin
dongiisiinde niikleus retikiilaris pontis kaudalis (PnC) kritik bir rol oynamaktadir. PnC

% 957 Ornegin Steele-Richordson-

hasarinda irkilme refleksi tamamen ortadan kalkmaktadir.
Olszewzki sendromunda beyin sapinda pontin retikiiler formasyonu da etkileyen patolojik
degisiklikler ve agir néronal hasar nedeniyle iR nin kayboldugu bildirilmistir.'* iR yanitlari
Tourette sendromu, Huntington hastaligi, sizofreni ve Parkinson hastalig1 gibi norolojik
hastaliklarda da degiskenlik gostermektedir.'”'>> Ayrica hayvan calismalarinda refleksin
koken aldig1 beyin sap1 bolgelerinin elektrik ile uyarilmasinin isitsel uyaran ile refleks cevabin

olusmasini engelledigi saptanmistir.'*® Saglikli kisilerde IiR sirasinda bélgesel kan akimlarini

aragtiran bir ¢aligmada posterior medial ponsta istirahate gore anlamli derecede lokal kan
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akimu artis1 saptanmustir.”” Bilgisayarli beyin atlasinda aktive olmus pons bolgesinin net
sinirlar1 ¢izilemese de, bu bolge PnC’nin anatomik yeri ile birebir ortiismektedir. Ancak
PnC’den yapilan intraselliiller kayitlamalarda bu bdlgenin iirlinii oldugu diisilintilen irkilme
potansiyeline diger beyin sap1 ¢ekirdeklerinin de katkida bulundugu goriilmiistiir.”” **'*" Bu
nedenle PnC IIR déngiisiinde en énemli beyin sap1 merkezi olmasina ragmen diger beyin sap1
cekirdeklerinin de IIR’nin premotor hazirlanmasinda gérevi oldugu diisiiniilmektedir. Bir
baska deyisle PnC, farkli beyin sap1 ¢ekirdeklerinden isitsel uyandirilmis eksitator girdileri
alan en 6nemli sensorimotor ylriitiicii merkezdir. Bu bilgiler 1s181nda, beyin sap1 infarktlarinda
[iR’nin artmasinda, teorik olarak PnC’nin hasar almadan diger 1IR’de modiilatér gérevi olan
beyin sap1 merkezlerinin hasarlanmasinin, beyin sapindaki dongiilerin akisinin degismesinin
(reorganizasyon) ve hipereksitabiliteye yol agmasinin rolii oldugu 6ne siirtilebilir.

PnC’ye beyin sapindaki c¢ekirdeklerin yanisira modiilator gorevi olan kortikal
afferentler de gelmektedir."”® Bu kortikoretikiiler baglantilarin tonik inhibitér etkisi oldugu,
medial-kaudal ponsta capraz yaptifi ve hasarmnda IIR’nin siddetlendigi (erken latans ve
habituasyonun olmamasi) bildirilmistir.'> Bu bilgilere dayanarak kronik dénem pons infarkt:
olan hastalarda inhibitor kortikoretikiiler liflerin de kortikospinal lifler ile birlikte hasarlandigi,
PnC iizerindeki baskilayici girdilerin kalkmast ile IR nin canlandig diisiiniilebilir.

Calismamizdaki supratentoriyel akut lezyonu olan hastalarm (Grup 1) toplam IiR
siklig1 ve yanit amplitiidleri saglikli kontrollere gore diisiikk (SKM igin p= 0,07), latanslari
uzun bulunmustur (Tablo 11, Sekil 12, Sekil 13). Sadece BB kasindan elde edilen IiR yanit
latans1 kontrol grubuna gére kisadir (p>0,05). Grup 2’de ise toplam IIR sikligi kontrollere
kiyasla artmig olsa da OO, SKM kaslarinda yamit amplitiidleri diisiik, latanslar1i geg
bulunmustur (Tablo 11). Daha distal kaslarda ise (BB ve APB) IIR sikliklarinin arttig1, yanit
latanslarinin kisaldig1 izlenmistir (APB igin p<0,05).

Benzer sonuglar, deneysel olarak OSA infarkti olusturulmus farelerde inme Oncesi ve
inme sonrasi 24. saatte IR nin arastirildig1 bir ¢alismada bildirilmis‘cir.160 Infarkt hacimlerine
(hafif, orta ve siddetli olmak iizere {ic grup) gére IIR amplitiidleri kiyaslanmis ve siddetli
infarkt1 olan farelerde amplitiidlerin, diger gruplara ve inme Oncesi elde edilmis normal
degerlere gore diisiik oldugu kaydedilmistir. Sesli uyaranin siddeti arttirildik¢a orta ve siddetli

OSA infarkt1 olan farelerde irkilme yanitlarinin diger gruplara gore diisiik oldugu izlenmistir.
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Calismamizda hemisferik lezyonlarda IIR yamitlarmin azalmasmin altinda yatan
nedenin, olusan infarktlarin kortikal sagirliga neden olmus olabilecegi ihtimali {izerinde de
durulmustur. Bu nedenle elektrofizyolojik inceleme Oncesi azalan siddetlerde iki tarafi ayr
ayr1 inceleyecek sekilde sesli uyaran verilerek duyma esigi belirlenmis, duyma engeli saptanan
hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir. Calismaya alinan hastalarin lezyonlar tek tarafli oldugu
icin kortikal sagirlik ihtimali diisiik de olsa, tarafimizdan yukarida bahsedildigi sekilde test
edilmis ve dislanmustir. Bu nedenle akut hemisferik inme hastalarinda toplam 1iR sikligindaki
azalma infarktin neden oldugu sagirlik ile agiklanamaz. Buna karsin hemisferik lezyonlarin
siklikla OSA sulama alaninda oldugu diisiiniiliirse, irkilmedeki azalmanm [IR dongiisiinde
rolii olan entorinal korteks/amigdala ve somatoduysal korteksin hasarlanmasina bagli olustugu
diisiiniilebilir.'® Daha 6nce bitemporal lezyonu ve kortikal sagirligi olan hastalarda klinik
olarak IIR’nin  kayboldugu  bildirilmistir  ancak  elektrofizyolojik  kayitlamasi

161162 Byna karsin literatiirde farkli sonuclar da bulunmaktadir. Voordecker ve

yapilmamustir.
arkadaglariin akut SVH hastalarin1 degerlendirdigi ¢alismasinda flask hemiplejiye neden olan
bir adet supratentoriyel lezyonu olan 10 hasta, hastalik baslangi¢ tarihinden 3-5 giin sonra
elektrofizyolojik incelemeye alinmis, isitsel uyaran ile hastalarin yaklasik yarisinda plejik
tarafta belirgin, saglam tarafa gore artmus bir refleks hareket izlenmistir.">* Bu kiiiik hasta
grubunda yapilan ¢alismada [IR’nin plejik tarafta siddetlenmesinin beyin sapi iizerinde
kortikal inhibisyonun lezyon nedeniyle azalmasindan ileri geldigi 6ne stiriilmiistiir.

Irkilme sikhiginin toplamda artmis bulundugu Grup 2’de (kronik anterior sirkiilasyon
infarktt olan SVH hastalar1) ise, proksimal kaslarda (OO ve SKM) olusan yanitlar azalmis
[iR’ye isaret ederken, daha distal yerlesimli ekstremite kaslarinda ise (BB ve APB) IiR
belirgin sekilde siddetlenmistir (Tablo 11, Sekil 12, Sekil 13). Ek olarak akut anterior
sirkiilasyon infarkti olan grupta (Grup 1) irkilme yanit1 BB kasinda SKM’den once, Grup 2’de
ise SKM ile neredeyse es zamanli ortaya ¢ikmistir. Klasik olarak isitsel goz kirpma harig
tutulursa irkilme yanitinin ilk SKM’de olusmasi daha sonra da rostral ve kaudal bir yol
izleyerek yayilmasi beklenir.”' Beyin sapr retikiiler formasyondan kaynaklanarak spinal motor
noronlara ulasan retikiilospinal yolun agirlikli olarak govde kaslar1 ve ekstremitelerin
proksimal kaslari iizerinde etkili olarak postiiriin saglanmasinda,” kortikospinal yolun ise daha
ince beceri gerektiren el kaslari gibi ekstremitenin distal kaslar1 iizerinde etkili oldugu

7,8,163

bilinmektedir. Maymunlarda yapilan bir calismada kortikospinal yolun tek tarafl
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hasarlanmasi ile kavrama kabiliyeti arasindaki iliski prospektif olarak incelenmistir."*® Kisa
bir egitim sonrasi, total kortikospinal yol hasari olan hayvanlarin kontralateral elindeki
kavramanin anlamli bir iyilesme gosterdigi izlenmistir. Alt1 aylik izlem siiresinin sonunda ise
kontralateral elde kavrama hizi ve keskinliginde baslangica gore diizelme olmasina ragmen
fonksiyonel bozukluklarin kismen devam ettigi kaydedilmistir. Hareketler daha yavas
olmasina ragmen EMG latanslar1 benzer bulunmus, bunun da hareketin baglatilmasinda degil
de yiiriitilmesindeki disfonksiyona bagli oldugu diisiiniilmiistiir. Kortikospinal sistemin
istemli hareketler tizerindeki etkilerinin incelendigi diger lezyon caligmalarinda da 6zellikle
bagimsiz parmak hareketlerinin beceri ve keskinligi ile istemli hareketlerin hizinin ve
cevikliginin kortikospinal liflerin saglamligina bagl oldugu saptanmistir. "*** Ekstremitelerin
proksimal yerlesimli bazi kaslarina ise kortikospinal sistemin neredeyse inervasyonun
olmadig1 gosterilmistir.'®'°® Ancak yakin dénemde yapilan ¢alismalarda retikiilospinal yolun
distal el kaslarina da inervasyonu oldugu, istemli hareketlerin isitsel uyaranlar ile

6% Bu nedenle calismamizda gozlemledigimiz {iR

siddetlenebildigi  gosterilmistir.
rekriitmanindaki degisiklik, anterior sirkiilasyon infarkti nedeniyle motor kortikal alanlarda
hasar1 olan olan SVH hastalarinda (Grup 1 ve Grup 2) distal kaslarda kortikospinal kontroliin
azalmas1 ve retikiilospinal sistemin baskin olmasindan ileri gelebilir. Jankelowitz ve
arkadaslariin ¢alismasinda da inme hastalarinin 6zellikle BB kasinda belirgin latans kisalmasi
ve irkilme olasiliginda artma saptanmistir.’”> Iskemik pons lezyonu olan bir hastada
hemiparetik tarafin BB kasinda fokal artmis irkilme bildirilmistir.'*® inme hastalarinda izlenen
BB kasindaki IIR latansinin kisalmasi ya merkezi latansin kisalmasindan (inhibitor
kortikoretikiiler baglantilarin kesintiye ugramasi) ya da retikiilospinal sistem gibi ¢ok hizli
refleks yanitlar olusturabilen yollarin devreye girmesinden kaynaklaniyor olabilir.
Calismamizda hasta gruplarmin semptomatik ve asemptomatik taraflari arasinda IIR
degerleri karsilastirildiginda, semptomatik tarafta SKM, BB ve APB kaslarinda asemptomatik
tarafa gore IIR sikliklarinin arttigi goriilmiistiir (Tablo 13-15). Akut posterior sirkiilasyon
infarkt1 olan hastalarda (Grup 3) BB kasinda (p<0,0001), kronik posterior sirkiilasyon infarkti
olan hastalarda (Grup 4) BB ve APB kaslarindaki (p<0,0001) bu artis istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli bulunmustur. Gruplarin taraflar1 arasinda OO kasinda refleks yanit latanslari
benzer izlenmis, SKM’de akut ve kronik posterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarin (Grup 3

ve Grup 4), BB ve APB’de ise kronik posterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarin (Grup 4)
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semptomatik tarafinda kisa saptanmistir (p>0,05). Tim asemptomatik taraflar saglikli
kontroller ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte toplam IiR
olasiliginin azaldig1 goriilmiistiir. Bu fark en belirgin akut anterior sirkiilasyon infarkti olan
hasta grubunda (Grup 1) saptanmistir (Sekil 11). Literatiirde inme hastalarinda [iR’nin
arastirildigi calismalarda %3131 kiinik olarak etkilenmemis tarafta refleks yanitlarin ve
sikhiginmn kontroller ile benzer oldugu bildirilmistir. irkilme yamtinda artis saptayan yaymlar
bu artigin hemiparetik tarafta izlendigini bildirmistir **'**'**" Giintimiize kadar asemptomatik
tarafta IIR yanitinda degisiklik bildiren yaym bulunmamaktadir. Teorik olarak retikiiler
formasyona gelen kortikal baglantilar bilateral oldugu i¢in tek tarafli kortikal lezyonlarin iki
yanl1 etki olusturmasi beklenirken bu etki kontralateral tarafta belirgin izlenmektedir. Inme
sonrasi hasar goren hemisferin karsi saglam hemisfer tarafindan transkallozal inhibisyona
ugradigr (interhemisferik kompetisyon) ve motor kontrolde saglam hemisferin baskin hale
geldigi bilinmektedir.'®” Bu nedenle hemisferik lezyonu olan hastalarda ipsilezyoner iR
yanitindaki azalma saglam hemisferin kompenzatdr olarak kortikospinal motor kontroliiniin
artmasindan ve retikiilospinal sistem {lizerindeki baskisinin giiclenmesinden kaynaklanabilir.

Calismamizda APB kasindan MEP yaniti olugsma sikligimin tiim hasta gruplarinda
normal kontrollere gore azaldigi bulunmustur (Tablo 16) (p > 0,05). Tim SVH gruplarinda
APB MEP latanslar1 uzun ve amplitiidleri kiigiik kaydedilmis, bu fark istatistiksel olarak ileri
derecede anlamlilik olusturmustur (p < 0,01). Tiim hasta gruplarinda APB’nin kortikal sessiz
periyodu (KSP) kontrollere kiyasla uzamistir ve bu durum kronik anterior sirkiilasyon infarkti
(Grup 2) ve akut posterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda (Grup 3) istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p < 0,05). Lezyonun kronisitesine gore bakildiginda ise KSP’nin akut
hastalarda (Grup 1 ve Grup 3) kronik hastalara (Grup 2 ve Grup 4) gore uzun oldugu goriilmiis
ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Biseps brachii kasindan elde edilen MEP
latanst Grup 1, Grup 3 ve Grup 4’te gecikmistir (Grup 1 i¢in p < 0,05, Grup 4 i¢in p <0,01).
MEP amplitiidleri ise tiim hasta gruplarinda kontrollere gore diisiik saptanmistir (Grup 4 igin p
=0,07).

TMS ile 6zellikle kortikospinal sistemin ve primer motor korteksin (M1) fonksiyonlar1
degerlendirilebilmektedir.'' inme hastalarinda kortikospinal yollarn biitiinliigii ve motor
kortikal reorganizasyon TMS ile farkli ¢alismalarda arast1r1lm1stlr.12'28 Ozellikle akut inme

sonrasinda kontralateral MEP yanitlarinin alinmasiin iyi bir prognoza, MEP yanitlarinin
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kaybolmasimin ise kotii prognoza isaret ettigi bilinmektedir.'**'**!"" TMS ile primer motor
korteks yeterli yogunlukta uyarildiginda, tiim kortikospinal yolun fonksiyonel biitiinliigii
incelenebilir.'"'%"!"  Ancak TMS ozellikle distal el kaslarimi uyaran monosinaptik
kortikaspinal néronlarin biitiinliigiiniin incelenmesinde etkili bulunmustur.'®*"'° Bu nedenle
calismamizda distal yerlesimli APB kasinda saptanan MEP yanit amplitiidlerinin tiim SVH
gruplarinda diismesi ve latanslarin uzamasi kortikospinal yol hasarinin bir gostergesi olarak
yorumlanmugtir. Ust ekstremitenin daha proksimalinde yer alan BB’ye ait MEP yanit
amplitiidlerinin de istatistiksel olarak anlamli degilse de saglikli kontrollere gore diisiik
bulunmasi ve latanslardaki gecikme literatiir ile uyumludur.

Tonik olarak preaktif olan kaslarda, M1 alanina uygulanan TMS ile gegcici

elektromiyografik baskilanma doénemi KSP olarak tanimlanmaktadir.””'*%!"!

Calismalar,
KSP’nin proksimal kaslara gore distal kaslarda daha beligin elde edildigini
bildirmistir.'**'"*!™ Net olarak bilinmemekle birlikte KSP’nin GABA aracilikli kortikospinal
inhibitér mekanizmalarm islevselligini yansittigi diisiiniilmektedir.'” Inme hastalarinda
KSP’nin motor ve fonksiyonel diizelmede prognostik rolii ¢ok sayida ¢alismada arastirilmistir.
Classen ve arkadaslarinin inme hastalarinda yiiriittiigii calismasinda normal MEP’i ve MEP
latans1 olan ancak KSP’si uzun hastalarin o6zellikle hareketi baslatma ve sabit bir giicii
sirdiirmede zorlandigini, klinik diizelme ile ters orantili olarak KSP’nin de kisaldigini

bildirmislerdir.'*

Von Giesen ve arkadaslarinin ¢alismasinda KSP siiresi ve lezyon yeri ile
baglant1 oldugu gosterilmis, MEP yanit1 alinabilen OSA infarktli hastalarda KSP siiresinin
kisaldig1 hatta kayboldugu saptanmustir.'’* Orta serebral arter sulama alanimin disinda kalan
infarktlarda ise KSP’nin normal oldugu ya da siiresinin uzadigi bulunmustur.'? 717
Lezyonun kronisitesi ile KSP siireleri de degismekte, akut donemde KSP siiresinin
kisalmasinin klinik diizelme ile orantili olmasi, kronik donemde ise KSP’nin normale donmesi
ya da kisalmasi beklenmektedir.'* '7>17¢ Bizim calismamizda hem akut hem de kronik SVH
hastalarinda kontrollere gére KSP’nin uzadig1 dikkati ¢ekmistir. KSP siiresindeki bu uzama,
KSP’nin olugmasini saglayan kortikal inhibitdr internéronlar iizerinde inhibitor etkileri olan
projeksiyonlarin  lezyon nedeniyle kesintiye ugrayarak etkilerinin azalmasindan
kaynaklanabilir.'* Bu sonuglara etki eden bir diger faktor de literatiirde KSP degerlendiren

calismalar ile caligmamizin yontem farkliliklar: olabilir.'””'”® Literatiirle uyumlu olarak

61



¢alismamizda kronik hastalarda akut hastalara gére KSP siiresinin kisaldigi gozlenmistir.'>

175:176 K Sp*deki bu kisalma infarktin neden oldugu kortikal disinhibisyona baglanmaktadir.

Toplam IIR olasilig: ile APB kasindan elde edilen MEP amplitiidlerinin iliskisi
calismaya dahil edilen tiim SVH hastalarinin semptomatik taraflarinda incelendiginde, toplam
[IR olasiliginin artmasi ile MEP amplitiidlerinin diisiikliigii arasindaki iliski lineer regresyon
analizi ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Sekil 15) (p<0,05). Hastalarin
asemptomatik taraflari ile kontrol grubunun egilim gostergeleri ise birbirine yakin saptanmistir
(p>0,05). Literatiirde artmis IR yanit1 olan inme hastalarinda yapilan TMS incelemeleri de
benzer sonuglar vermistir. iskemik pons infarkti nedeniyle sag hemiparezisi ve sag BB’de
fokal patolojik irkilmesi olan hastanin yapilan TMS incelemesinde kontralezyoner MEP
yanitlar1 elde edilememistir.'*® Bir baska calismada supratentoriyel iskemik lezyona bagli akut
hemiplejisi olan hasta grubunda semptomatik tarafta irkilme yanitlarinin plejik tarafta
siddetlendigi, ancak MEP yanitlarinin alinamadig bildirilmistir."*® Bizim c¢alismamizin
sonuglari ile benzer olarak IiR’nin siddetlendigi bu hastalarda paretik tarafta MEP yanitlarinin
kayb1 akut motor sistem lezyonu ile aciklanmustir.'”” Ancak egilim gostergelerinin sonuglart
dogrultusunda semptomatik tarafta MEP amplitiidleri ortalamanin iistiinde olan hastalarin
toplam IiR siklig1 grup icinde daha diisiik seviyelerde izlenmekte buna karsin toplam iR
siklig1 yiiksek olan hastalarda ise MEP amplitiidleri gruba gore diisiik seyretmektedir (Sekil
15-20). Bu ters iligkinin nedeni kortikospinal yolun agir hasar aldig1 hastalarda retikiilospinal
yol iizerindeki kortikoretikiiler inhibitdr etkilerin ortadan kalkmasi ile retikiilospinal sistemin
aktif hale gelmesi olabilir. Beyin sap1 retikiiler formasyonu ile kortikal yapilar arasinda
komplike ve iki yonlii baglantilar bulunmaktadir. Kortikospinal yollar beyin sapina inhibitor
ve eksitator projeksiyonlar gondermektedir. Retikiilospinal sistemin kortikospinal sistem
tarafindan baskilanmasi inhibitér projeksiyonlara ornektir.** Buna karsin Edgley ve
arkadaslarinin 2004 yilinda yiiriittigli hayvan calismasinda ipsilateral inen kortikospinal
noronlarin, kontralateral retikiilospinal lifleri uyardigi, bu liflerin ise ipsilateral proksimal ve
distal ekstremite kaslarinda kortikospinal yollarin motor gorevlerini siirdiirmeye yardimci
oldugu bildirilmistir.'** Cift ¢apraz yapan bu yolun ile inme ya da diger piramidal yolu
hasarlayan patolojiler sonrasi goriilen fonksiyonel diizelmeye katkida bulundugu one
stiriilmiistiir.'* Ayni1 zamanda isitsel uyarandan sonraki motor korteks eksitabilitesi TMS ile

incelenmis, isitsel uyaran ile beyin sapi1 retikiiler formasyonun uyarilarak retikiilokortikal
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inhibisyon oldugu ve eksitabilitenin azaldig: gosterilmistir.*”**

Inme hastalarinin semptomatik tarafinda toplam IR olasithg ve MEP amplitiidii
arasindaki baglanti, piramidal yol hasarindan sonra kortekste ve beyin sapinda gelisen
reorganizasyon ile de agiklanabilir. Motor defisite neden olan primer motor korteks hasarindan
sonra perilezyoner ikincil motor bélgelerin gérevinin arttig,"’ ipsilateral kortikospinal
néronlarin alternatif motor yollar {izerinden paretik tarafi uyardig,'* kapsiiler infarktlar ya da
parsiyel kordotomiler sonrasi ipsilateral kortikospinal ndronlar ile retikiilospinal néronlarin
fonksiyonel diizelmeye katkisi oldugu'®*'®" bilinmektedir. Bu nedenle kortikospinal yollarda
hasarin, diger alternatif motor yollarda fonksiyonel giiclenmeye yol acacagi diisiiniilebilir.

Alt grup incelemelerinde akut anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda (Grup 1)
irkilme sikligr artmis hastalarda MEP yanitlarinin azaldigi izlenmistir (p<0,05) (Sekil 17).
Kronik anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda (Grup 2) da benzer sekilde semptomatik
tarafta. MEP amplitiidii ile IR siklig1 arasindaki iliski lineer regresyon analizi ile anlamli
bulunmustur (p<0,05) (Sekil 18). Posterior sirkiilasyon infarkti olan hasta gruplarinda (Grup 3
ve Grup 4) ise semptomatik ve asemptomatik taraflarda benzer bir iliski saptanmamistir
(Sekil 19 ve Sekil 20). Calismamizin sonuglarina lezyon yeri temel alinarak bakildiginda,
ozellikle beyin sap1t infarkti olan hastalarda irkilmenin siddetlenmesine ragmen hemisferik
lezyonu olan hastalarda kortikospinal yol hasarinin retikiilospinal yol {izerindeki etkisinin daha
belirgin izlenmesi dikkat c¢ekicidir. Hemiparezinin siddetine gore gruplandirilarak
degerlendirildiginde MEP amplitiidiinde veya toplam IR olasiliginda gruplar arasinda belirgin
bir farklilk saptanmamis, agir hemiparezisi olan hastalarda IIR sikligmin artmasi ile MEP
amplitiidleri diisme egilimi gostermis olsa da anlamli bir baglant1 bulunmamistir (Sekil 21).
Benzer sekilde spastisitenin varlig1 da toplam IIR olasiligini arttirmasina ragmen, spastisitesi
olan hastalarda IIR sikhiginmn artmasi ile MEP amplitiidlerinin diismesi arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli degildir (Sekil 22). Buna karsin hemihipoestezinin bulundugu
hastalarin semptomatik tarafinda IiR siklig1 ile MEP amplitiidleri arasindaki ters orantinin
istatistiksel olarak ileri derecede anlamlilik gostermesi dikkat ¢ekicidir (Sekil 24). Agri ve 1s1
duyusun kaybi ile IIR-MEP amplitiid iliskisi sensoriyel korteksin pontin ¢ekirdekler, niikleus
raphe magnus, pontin retikiiler formasyon, inferior olive ve dorsal kolon ¢ekirdekleri gibi ¢ok

cesitli merkezlere projeksiyonlari olmasi,'® bu yaygin noral aglar etkileyecek bir lezyon
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varliginda hem kortikal hem de beyin sap1 diizeyinde reorganizasyona yol agmasi, dongiilerin

bir seviyesinde olan plastik degisikliklerin diger seviyeleri de etkilemesi ile agiklanabilir.

Sonug olarak ¢alismamizda SVH hastalarinin semptomatik tarafinda IR nin artti181, bu
artisin  klinik bulgulara, lezyonun kronisitesi ve yerine gore degiskenlik gosterdigi
saptanmigtir. Kortikospinal yol hasarmin bir gostergesi olarak distal kaslarda MEP yaniti
almamayan ya da diisiik aliman hastalarda ise yine ayni kaslarda retikiilospinal yolun aktif
oldugu, artmus {IR yanitlari ile anlasilmistir. Merkezi sinir sisteminin fonksiyonel diizelme igin
dongiilerini reorganize edebilme yetenegi ve kapasitesi 1IR’deki siddetlenmenin nedeni olarak
gdziikmektedir. Istemli hareketlerin baslatilmasi ve yiiriitiilmesinde rolii olan IIR nin artmasi

ise inme hastalarinin klinik rehabilitasyonu agisindan potansiyeli olan bir 6neme sahiptir.
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7. OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), iilkemizde ve diinyada Onemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biridir. Giiniimiizde gelismeler sayesinde inmeye bagli mortalite
azalmasina ragmen, hastalarin onemli bir kisminda farkli siddetlerde motor kisithiliklar
kalmaktadir. Oziirliiliik derecesi ile paralel olarak, inme sonras1 bakim maliyetleri de artmakta,
hastalar, aileleri ve toplum i¢in ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuglari
olmaktadir. Bu nedenle inme hastalarinin topluma daha ¢ok kazandirilabilmesi i¢in beyin
hasarindan sonra fonksiyonlarin geri gelmesinde rol oynayan mekanizmalarin daha iyi
anlasilmasi gerekir. Isitsel irkilme refleksi (1IR) ani, beklenmeyen ve yogun bir ses karsisinda
kaslarin hizli ve istemsiz kasilmasidir. Insanda IiR, alt beyin sapinda pontomediiller retikiiler
formasyonda olusarak retikiilospinal yol ile omurilige iletilir. Prensipte IIR’nin disa vurumu
basit ve balistik hareketlerle olsa da istemli hareketlerin yiiriitilmesinde roli oldugu
bildirilmektedir. Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) ise 0Ozellikle kortikospinal
sistemin ve primer motor korteksin fonksiyonlar1 basta olmak {izere motor fonksiyonlar ile
motor ve kognitif kortikal plastisitede yer alan fizyolojik mekanizmalarin incelenmesinde
onemli bir aragtir. Tez ¢alismamizda, yakin donemde yapilan ¢alismalarda istemli hareketleri
giiclendirdigi gosterilmis retikiilospinal sistem ile hareketlerin primer kontroliinden sorumlu
kortikospinal sistemin, akut ve kronik inme hastalarinda lezyon yerine goére 6zelliklerinin ve
birbirleri {izerindeki farkli etkilerinin, IIR ve TMS tekniklerini igeren elektrofizyolojik
incelemeler ile arastirilmasi amaglanmustir.

Calismamiza, 44 iskemik SVH hastasi ile yas ve cinsiyet agisindan uyumlu 18 saglikl
birey dahil edilmistir. SVH hastalarinin 21’ini (% 47,7) akut, 23’lini ise (%52,3) kronik
hastalar olusturmustur. Kraniyal manyetik rezonans goriintiilleme ile ¢alismaya dahil edilen
tiim hastalar lezyon yerine gore siniflandirildiginda 24 hastada (% 54,5) total veya parsiyel
anterior sirkiilasyon infarkti, 20 hastada ise (% 45,5) posterior sirkiilasyon infarkti
saptanmistir. Buna gore hastalar lezyon yeri temel alinarak iki gruba (anterior sirkiilasyon
infarkt1 ve posterior sirkiilasyon infarkti) ayrilip bu iki grup da SVH’ nin baslangi¢ zamanina
gore akut ve kronik olarak iki alt gruba daha siniflandirilmistir. Caligmanin sonucunda
temelde SVH hastalarinin semptomatik tarafinda toplam IR olasiliginin saglikli kontrollere ve

asemptomatik tarafa gore arttig1 saptanmistir. Bu artis, en belirgin kronik posterior sirkiilasyon
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infarkt1 olan hastalarda ve tiim hasta gruplarinin distal kaslarinda izlenmistir. Lezyonun
kronisitesi ve spastisitenin gelisimi ile toplam IIR siklig1 arasinda paralellik gdzlenmis,
spastisitesi olan kronik SVH hastalarinda IIR sikhigi yiiksek, IIR latansi kisa ve amplitiidii
biliyiik bulunmustur. Lezyon yerine gore incelendiginde posterior sirkiilasyon infarkti olan
SVH hastalarinda, anterior sirkiilasyon gruplarmna gore artmis IIR olasilig1 saptanmstir. Akut
anterior sirkiilasyon infarkt1 olan hastalar basta olmak iizere SVH hastalarinin asemptomatik
taraflarinda 1R sikhiginin semptomatik tarafa ve saglikli kontrollere gore hafif diizeyde
azaldigr goriilmiistiir. TMS incelemelerinde 6zellikle distal kaslarda MEP yaniti olusma
sikliginin tiim hasta gruplarinda normal kontrollere gore azaldigi, olusan MEP yanitlarinin ise
latanslarmin uzun ve amplitiidlerinin kii¢iik oldugu izlenmistir. MEP degerleri ile toplam IiR
siklig1 arasindaki iligki lineer regresyon analizleri ile incelendiginde semptomatik tarafta MEP
amplitiidleri ortalamanin iistiinde olan hastalarm toplam IIR sikliginin grup iginde daha diisiik
seviyelerde oldugu, buna karsin toplam IIR siklig1 yiiksek olan hastalarda ise MEP
amplitiidlerinin gruba gore diisiik seyrettigi goriilmiis ve bu iliski en belirgin anterior
sirkiilasyon infarkt1 olan SVH hastalar1 ile kliniginde agr1 ve 1s1 duyusu kayb1 olan hastalarda
izlenmistir.

Sonug olarak ¢alismamizda SVH hastalarinin semptomatik tarafinda {IR nin artt181, bu
artisin  klinik bulgulara, lezyonun kronisitesi ve yerine gore degiskenlik gosterdigi
saptanmistir. Kortikospinal yol hasarinin bir gostergesi olarak distal kaslarda MEP yanit1
alimamayan ya da diisiik alinan hastalarda ise yine ayni kaslarda retikiilospinal yolun aktif hale
geldigi, artmus IIR yanitlari ile anlagilmistir. Merkezi sinir sisteminin fonksiyonel diizelme i¢in
dongiilerini reorganize edebilme yetenegi ve kapasitesi 1IR’deki siddetlenmenin nedeni olarak
goziikmektedir. Istemli hareketlerin baslatilmasi ve yiiriitiilmesinde rolii olan IIR’nin artmasi

ise inme hastalarinin klinik rehabilitasyonu agisindan potansiyeli olan bir 6neme sahiptir.
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8. ABSTRACT

Cerebrovascular diseases (CVD) are an important cause of mortality and morbidity.
Although recent developments in treatment decreased the mortality rate dramatically, an
important proportion of patients still suffers various degrees of motor disabilities. In parallel to
this the cost of post-stroke care and the physical, pyschological and financial burden of the
patient and their families increases. Recuperation of these patients functional capabilities is
only possible through a better understanding of the mechanisms underlying the recovery of
motor functions after brain injury. Auditory startle reflex (ASR) is an involuntary rapid
contraction of muscles with a sudden and unexpected sound. In humans ASR is believed to be
formed in pontomedullary reticular formation and projected to spinal cord with reticulospinal
tract. Although the expression of ASR is with simple and ballistic movements it has been
shown that it plays a role in conducting voluntary movements. Transcranial magnetic
stimulation (TMS) became an important tool especially for investigating the corticospinal tract
and the primary motor cortex in addition to studying the physiological mechanisms underlying
cortical plasticity. In the presented study we aimed to investigate the properties and interaction
of reticulospinal tract which has been shown to enhance voluntary movements and
corticospinal tract the primary control pathway of voluntary movements in acute and chronic
stroke patients with different lesion sites with the aid of TMS and ASR.

We have included 44 ischemic CVD patients and 18 age and sex matched healthy
controls to our study. According to the site of the lesion patients were divided into anterior
(n=24, %54,5) and posterior (n= 20, %45,5) circulation groups, and then according to the
chronicity (acute vs chronic) they were divided into two more groups. Overall the ASR was
found to be enhanced on the symptomatic site of the CVD patients compared to the controls
and to the asymptomatic site. The exaggeration of ASR was most obvious in the chronic
posterior circulation CVD group and in distal muscles of all patient groups. There was a
parallel relationship between the age of lesion and the probability of ASR. In addition spastic
patients were found to have increased ASR probability, decreased ASR latancy and increased
ASR amplitude. According to the site of the infaction our results showed that the patients with
posterior circulation infarction had exaggerated ASR compared with the anterior circulation

group. The ASR probability on the asymptomatic site was mildly decreased in all patient

67



groups, most apparent beeing in acute anterior circulation patients. The results of TMS
investigations showed that motor evoked potentials (MEP) could not be elicited in most of the
patients at distal muscles, and if it was to be elicited the latancies were found to be long and
the amplitudes small. After the lineer regression analysis of MEP amplitudes and ASR
probabilities our results showed that the patients with high MEP amplitudes at distal muscles
ended up to have decreased ASR and in contrast the ones with the enhanced ASR would have
smaller MEP amplitudes. This relationship was found to be statistically important in patients
with anterior circulation infarction and in patients with temperature and pain loss on the
clinically affected site.

In conclusion we have found that the ASR is enhanced on the clinically affected site of
stroke patients and the properties of ASR differs according to the clinical signs, chronicity of
the disease and lesion site. In patients with corticospinal tract injury and abolished MEP
responses in distal muscles had enhanced ASR indicating that the innervation of the
reticulospinal tract remains active. The ability and capability of the central nervous system to
reorganize its circuits in order to achieve functional recovery seems the be the underlying
reason of ASR enhancement. The exaggeration of ASR offers an important potential in
clinical rehabilitation of stroke patients since it may be useful for augmenting voluntary

movements.
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