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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

 

Serebrovasküler hastalıklar, dünyada ve ülkemizde önemli mortalite ve morbidite 

nedenlerinden biridir. Günümüzde gelişmeler sayesinde inmeye bağlı mortalite azalmasına 

rağmen, hastaların önemli bir kısmında farklı şiddetlerde motor kısıtlılıklar kalmaktadır. 

Özürlülük derecesi ile paralel olarak, inme sonrası bakım maliyetleri de artmakta, hastalar, 

aileleri ve toplum için ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuçları olmaktadır. 

Bu nedenle inme hastalarının topluma daha çok kazandırılabilmesi için beyin hasarından sonra 

fonksiyonların geri gelmesinde rol oynayan mekanizmaların daha iyi anlaşılması gerekir.  

Đşitsel irkilme yanıtı ani, beklenmeyen ve yoğun bir ses karşısında kasların hızlı ve 

istemsiz kasılmasıdır. Đnsanda irkilme refleksi alt beyin sapında pontomedüller retiküler 

formasyonda oluşarak retikülospinal yol ile omuriliğe iletilir.1,2 Prensipte işitsel irkilme 

refleksinin dışa vurumu basit ve balistik hareketlerle de olsa komplike istemli hareketlerin de 

bir parçası olabileceği ve istemli hareketlerin yürütülmesinde rolü olduğu bildirilmektedir.3-8 

Serebrovasküler hastalıklar gibi kortikospinal yol hasarına bağlı istemli motor hareketlerin 

planlanmasının ve motor hazırlanma süreci ile hareketlerin yürütülmesinin bozulduğu 

hastalıklarda irkilmenin istemli hareketler üzerindeki güçlendirici rolü önem kazanmaktadır.9 

Đnme tiplerinde motor ve davranışsal defisitleri değerlendirmek için işitsel irkilme refleksi 

doğal, uyarana bağlı, tekrarlanabilir ve objektif bir araç olup hem duysal hem de motor 

yolların birlikte değerlendirilmesine olanak sağlar.10 Transkraniyal manyetik stimulasyon ise 

beynin belirli bölgelerinin noninvazif bir inceleme yöntemidir. Özellikle kortikospinal 

sistemin ve primer motor korteksin fonksiyonları başta olmak üzere motor fonksiyonlar ile 

motor ve kognitif kortikal plastisitede yer alan fizyolojik mekanizmaların incelenmesinde 

önemli bir araç haline gelmiştir.11-30
 

Tez çalışmamızda, yakın dönemde yapılan çalışmalarda istemli hareketlerin 

yürütülmesinde de rolü olduğu gösterilmiş retikülospinal sistem ile hareketlerin primer 

kontrolünden sorumlu kortikospinal sistemin, akut ve kronik inme hastalarında lezyon yerine 

göre özelliklerinin ve birbirleri üzerindeki farklı etkilerinin, işitsel irkilme refleksi ve 

transkraniyal manyetik stimulasyon tekniklerini içeren elektrofizyolojik incelemeler ile 

araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GE�EL BĐLGĐLER 

 

2.1. Hareketlerin Kontrolü ile Đlgili Genel Bilgiler 

 

Đstemli hareketlerin kontrolü beynin bir çok bölgesinin birlikte işlemesini gerektiren 

komplike, çok katmanlı bir süreçtir. Primer motor (M1), premotor ve ek motor korteksler gibi 

temel kontrol bölgeleri ağırlıklı olarak frontal, daha az oranda da pariyetal lobların serebral 

korteksinde yer alır.31-33Motor korteksin spinal kord ile direkt bağlantıları 

(kortikomotonöronlar) olduğu gibi, kortikospinal ve kortikobulber sistemler üzerinden de ön 

boynuz ve kraniyal sinirlerin motor çekirdekleri ile bağlantıları vardır. Kortikospinal ve 

kortikobulber sistemler gibi motor hareketlerin kontrolünde rolü olan diğer kortikofugal 

sistemler kortikorubral, kortikoretiküler ve kortikopontin sistemlerdir. Genel olarak bu 

sistemler kortikospinal lifler ile aynı kortikal bölgelerden kaynak alarak, kortikospinal lifler ile 

birlikte korona radiata ve internal kaplsülden geçer ve striatum, talamus, hipotalamus, red 

nükleus, mezesefalik tegmentum ve pontin çekirdekler gibi subkortikal hedef  yapılara 

ulaşırlar. Kortikorubral projeksiyonlar primer olarak Brodmann 4. ve 6. alanlardan daha az 

olarak da 5. ve 7. alanlardan kaynak alır, kontralateral interpoze ve lateral serebellar 

çekirdeklerden girdiler alan ipsilateral red nüklus ile sinaps yapar, rubrospinal yol olarak 

devam ederek temelde ekstremitelerin fleksör kaslarını inerve ederler. Kortikoretiküler sistem, 

premotor ve ek motor kortekslerden girdileri beyin sapında pontin retiküler sisteme iletir ve 

böylelikle retikülospinal sistemin kortikal bağlantısını kurar. Kortikopontin sistem ise serebral 

korteksin neredeyse tüm bölgelerinden projeksiyonlar alır, internal kapsül ve krus serebriden 

geçerek ipsilateral baziler pontin çekirdek ile sinaps yapar. Görevi net olarak bilinmemekle 

birlikte yakın dönemde yapılan hayvan çalışmalarında, serebellumla yaptığı yoğun bağlantılar 

nedeniyle hareketlerin kontrolü dışında kognitif süreçlerde de rolü olabileceği 

düşünülmektedir.34 Kortikal fonksiyonlar dışında istemli hareketlerin kontrolünde yeri olan iki 

ayrı sistem, serebral hemisferler içinde gömülü olan hücre grupları olan ve kortikal bilgilerin 

çok seviyeli, paralel kanallarda işlenmesi ile hareketlerin modülasyonunda rol oynayan bazal 

ganglionlar ve nöroaksisin bir çok alanından girdiler alarak motor performansa etkide bulunan 

serebellumdur. Spinal korda hareketi başlatmak üzere kontrol sinyalleri gönderen M1’e 
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serebellumdan ve diğer subkortikal yapılardan iç, periferik reseptörlerden de dış geri 

bildirimler gelerek hareketlerin programlanmasını ve yürütülmesini düzenlerler. 

2.1.1. Kortikospinal Yol 

Đstemli hareketlerin kontrolünde birincil derecede kontrol merkezleri, frontal ve pariyetal 

lobların korteksinde bulunan primer motor (M1), premotor ve ek motor alanlardır.31-33 

Kortikospinal nöronların çoğunluğu (yaklaşık %60),35presanstral girusun posteriorunda yer 

alan ve santral sulkusun derinlerine doğru genişleyen 4. Broadmann alanında, frontal lobun 

premotor ve ek motor alanlarında (Brodmann alanı 6), geriye  kalan kısmı ise pariyetal 

korteksin, postsantral girusunda (Broadmann alanı 3,1 ve 2), üst pariyetal lobda (Broadmann 

alanı 5 ve 7) ve singulat girusta bulunur. Primer motor kortekste kortikospinal nöronlar 

somatotopik yerleşim gösterir. Buna “motor homonkulus” adı verilir.36 Motor homonkulusta 

baş, yüz ve ağız lateral konveksitede, el ve ayak ise orta ve medial konveksitelerde temsil 

edilir. Diğer kortikal ve subkortikal motor alanlarda da bedeni temsil eden benzer somatotopik 

yerleşim şemaları bulunmaktadır. Yapılan çalışmalar, M1’de farklı beden bölgelerine giden 

birden çok sayıda temsil şeması olduğu, tek bir kasın, bir ya da daha çok kortikal nöron 

tarafından uyarılabildiğini göstermiştir.37-39 Kortikospinal lifler (Şekil 1) korteksten kaynak 

aldıktan sonra korona radiatadan ve somatotopik olarak yerleştikleri internal kapsülün arka 

bacağının ön yarımından geçer.40,41 Ancak filogenetik olarak daha yeni olan kortikospinal 

traktüsün izlediği yolun bireyden bireye değişiklik gösterebildiği de bildirilmiştir.42,43 

Kortikospinal yolun aksonları mezensefalonda krus serebrinin orta 1/3’ünü oluşturduktan 

sonra baziler ponsa gelir ve baziler pontin çekirdekler ile sinaps yapar. Medulla oblangatada 

kortikospinal lifler beyin sapının ön bölümlerinde toplanır ve medüller piramidleri oluşturur. 

Bu aksonlar, oliver çekirdekler, arka kolon çekirdekleri ve farklı retiküler çekirdeklere 

kollateraller verir. Medullaspinal bileşkede, kortikospinal liflerin %85-90’ı orta hattı geçerek 

çaprazlaşır (lateral kortikospinal traktüs) ve buna motor deküzasyon adı verilir.44 

Çaprazlaşmayan lifler ipsilateral omuriliğin anterior funikulusuna gelerek anterior 

kortikospinal traktüsleri oluşturur. Lateral kortikospinal lifler ise topografik olarak 

organizasyonu sürdürür. Frontal loblardan gelen kortikospinal lifler başlıca intermedius 

bölgede ve ön boynuzda (lamina VII ve IX) sonlanır.45,46 Pariyetal korteksten inen lifler ise 

kordun daha çok arka bölgelerinde ve arka boynuzda sonlanma eğilimindedir.47  
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Şekil 1. Kortikospinal yol32  

 

 

 

 

Kortikospinal lifler spinal kord üzerindeki etkilerini alfa, gamma motor nöronları ve 
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2.1.2. Retikülospinal Sistem 

Retikülospinal lifler beyin sapında başlıca pontin ve medüller retiküler formasyonda 

bulunan çekirdeklerden kaynaklanır (Şekil 2).32  Pontin retikülospinal lifler, rostral yerleşimli 

pontin retiküler formasyondaki nükleus retikülaris pontis kaudalis (PnC) ve nükleus retikülaris 

pontis oralisten, medüller retikülospinal lifler ise daha kaudal yerleşimli medüller retiküler 

formasyondaki  gigantoselüler çekirdekten kaynak alır.  Pontin retikülospinal lifler ipsilateral 

anterior funikülden inerek medial retikülospinal traktüsü oluşturur. Gigantoselüler retiküler 

çekirdekten kaynaklanan lifler ise medüller seviyeden başlayarak lateral anterior funikulusta 

iner, ipsilateral ve kontrolateral lateral retikülospinal traktüsü oluşturur. Bu liflerin çok azı 

çaprazlaşır, çoğunluğu ise daha anterior ve lateral bir konuma gelerek ipsilateral lateral 

retikülospinal traktüse katılır ve tüm omurilik boyunca yol alır. Retikülospinal lifler ön 

boynuzun VII. ve VIII. laminalarında sonlanır. Burada özellikle paravertebral ekstansör ve 

ekstremitelerin ekstansör kaslarını besleyen motor nöronları uyarırlar. Retikülospinal sistem, 

ipsilateral inen kortikal projeksiyonlar (kortikoretiküler lifler), çıkan somatoduysal sistemler 

(spinoretiküler) ve nosiseptif sinyaller ile aktive olur.49,50 Aynı zamanda serebellar 

çekirdeklerin de retiküler motor sisteme projeksiyonları olduğu ve ekstansör kas sistemine etki 

edebildikleri bilinmektedir. Gamma motor nöronlar ile ilişkisi iki yönlüdür, gigantosellüler 

çekirdeğin rostral uyarımı ile eksitasyon, kaudal-ventral uyarımı ile inhibisyon meydana 

gelmektedir.51 Medüller retikülospinal sistemin doğrudan spinal motor nöronlarla bağlantısı 

olduğu gibi, spinal ara nöronlar üzerinden dolaylı bağlantıları da vardır. Spinal motor nöronlar 

üzerinde pontin retikülospinal lifler eksitatör, medüller retikülospinal lifler ise inhibitör 

etkileri oluşturur. Retikülospinal yolların ağrı modülasyonu, kas tonusunun düzenlenmesi, 

postürün sağlanması ve viseromotor aktiviteler gibi çok farklı görevleri vardır.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Şekil 2. Retikülospinal Sistem

2.2. Serebrovasküler hastalıklar
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Serebrovasküler hastalıklar ile ilgili genel bilgiler  
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Pariyetal ve frontal loblardan kortikal projeksiyonlar

Pons Medial pontin retiküler formasyon

Medial medüller retiküler formasyon

Motor nöron

Arka kök ara nöronu

Eksitatör ara 

Đnhibitör ara nöron

(SVH), beyni besleyen damarlarda ve/veya bunlardan geçen 

ndeki patolojik değişiklikler sonucu gelişen lezyona bağlı klinik nörolojik 

tablolara verilen genel isimdir. Đnme ise fokal SVH’ya bağlı ani başlayan nörolojik defisiti 

dünyada sosyoekonomik önemi giderek artan bir 

hastalık olup 1990 yılında Dünya Sağlık Örgütü’nün açıkladığı veriler doğrultusunda dünyada 

en önemli mortalite nedenlerinden ikincisidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda yaklaşık 

Đnme dünyada özürlülüğün 

Gelişmiş ülkelerde kardiyovasküler risk faktörlerinin etkin 

dan itibaren inme ile ilişkili ölüm 

Bununla beraber tüm gelişmelere rağmen, 

Pariyetal ve frontal loblardan kortikal projeksiyonlar 

Medial pontin retiküler formasyon 

Medial medüller retiküler formasyon 

Motor nöron 

Arka kök ara nöronu 

Eksitatör ara nöron 

Đnhibitör ara nöron 



7 
 

hastaların önemli bir kısmında farklı şiddette motor kısıtlılık kalmaktadır.53,56 Đnme sonrası 

bakım maliyetleri de özürlülük derecesi ile orantılı olarak artmakta, hastalar, aileleri ve toplum 

için ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuçları olmaktadır.57 Bu nedenle inme 

hastalarının topluma daha çok kazandırılabilmesi için daha etkin ve daha yeni yöntemlerin 

geliştirilmesi gerekmektedir. Bu amaca ancak beyin hasarından sonra fonksiyonların geri 

gelmesinde rol oynayan mekanizmaların daha iyi anlaşılması ile ulaşılabilir. 

  

2.2.1. Serebrovasküler hastalıkların etyolojisi ve sınıflandırması 

SVH tiplerinin sınıflandırması beyin parenkimindeki patolojiye göre “iskemik” veya 

“hemorajik” olarak yapılabileceği gibi, lezyonun yerleşimi ve patogenezine göre yapılmış 

sınıflamalar da mevcuttur. Tüm SVH’ların yaklaşık %89’unun iskemik SVH olduğu, bunların 

da %42’sinin ateroskleroza bağlı geliştiği bildirilmiştir.58 Aterosklerotik SVH’lar beyni 

besleyen damarların aterosklerotik daralması ve tıkanması ile beynin hemodinamisinin 

bozulmasına bağlı oluşan ani başlangıçlı nörovasküler sendromlardır. Klinik tablo tıkanan 

damarın beslediği beyin bölgelerinin fonksiyonlarının kaybına bağlı olarak oluşur. Đskemik 

tipteki serebrovasküler hastalıklar, infarktın yerleşim yerine göre Bamford ve arkadaşları 

tarafından sınıflandırılmıştır (Tablo 1).59 

 

Tablo 1. Bamford ve arkadaşlarına göre serebral infarktların sınıflandırılması 

1. Total anterior sirkülasyon infarktları 

2. Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları  

3. Laküner infarktlar  

4. Posterior sirkülasyon infarktları  

 

2.2.2. Kortikospinal yolun vasküler beslenmesi 

Beyin arteriyel kan akımını kökenlerini arkus aortadan alan iki karotis arter ve iki 

vertebral arterden sağlar. Bu arterler beynin ön kısmında “karotis sistemi” (anterior 

sirkülasyon) arka kısmında ise “vertebrobaziler sistemi” (posterior sirkülasyon) oluşturur. 

Đnternal karotis arter boyunda, ana karotis arterden eksternal karotis arter ile birlikte çıkar ve 

karotis kanaldan geçerek orta kraniyal fossaya girer, burada anterior serebral arter ve orta 

serebral arter olarak iki terminal dala ayrılır. M1 alanına kan akımı anterior serebral ve orta 
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serebral arterler ile sağlanır. Alt ekstremitenin temsil edildiği medial M1’in beslenmesi 

anterior serebral arter, başın, gövdenin ve üst ekstremitenin temsil edildiği lateral motor 

alanların beslenmesi ise orta serebral arter ile sağlanır. Đnternal kapsülün arka bacağının kan 

akımı orta serebral arterin M1 dalının lentikülostriat arterleri ile sağlanır.  

Vertebrobaziler sistem iki vertebral arter ve bunların birleşerek oluşturduğu baziler 

arter ve dallarından oluşur. Vertebral arter kraniyuma foramen magnumdan girerek 

medullanın ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter ponsun ön yüzünde birleşerek 

baziler arteri oluşturur. Bu birleşmeden önce vertebral arter posterior spinal arter, anterior 

spinal arter ve posterior inferior serebellar arter dallarını verir. Posterior spinal arter 

medullanın ve spinal kordun arka yüzünü (arka kordon ve arka boynuzlar) beslerken anterior 

spinal arter ise spinal kordun ön 2/3’ünün (medüller piramidler) beslenmesini sağlar. Baziler 

arterin dalları kaudalden rostrale doğru anterior inferior serebellar arter, odituvar arter, 

süperior serebellar arter ve posterior serebral arterdir. Mezensefalonda kortikospinal liflerin 

bulunduğu krus serebrinin arteryel beslenmesi posterior komminikan arter ve posterior 

serebral arterin paramedian dalları iledir. Baziler ponsun arteriyel kanlanması baziler arterin 

paramedian dalları ile sağlanır. Medullada piramidler, motor deküzasyon ve hemen yanındaki 

nükleus hipoglossus anterior spinal arter ile beslenir. Lateral kortikospinal traktüslerin 

arteriyel beslenmesi anterior spinal arter ve arteriyel vazokoronanın penetran dalları ile 

sağlanır.  

 

2.2.3. Serebrovasküler hastalıklarda klinik tablolar 

Serebrovasküler hastalıklarda klinik tablo tıkanan damarın beslediği beyin bölgelerinin 

fonksiyonlarının kaybına bağlı olarak farklılıklar gösterir.60 Total anterior sirkülasyon 

infarktları orta serebral arter (OSA) kök tıkanmalarına bağlı oluşur, kliniğinde tıkanıklık 

dominant hemisferde olursa sağ taraflı hemiparezi, hemihipoestezi, hemianopsi ve global 

afazi, nondominant hemisferde ise sol taraflı hemiparezi, hemihipoestezi, hemianopsi ile 

birlikte sol beden yarımının ihmali görülmesi beklenir. Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları 

daha sınırlı alanlara lokalizedir, OSA dallarının ya da anterior serebral arterin (ASA) 

tıkanıklıklarında meydana gelir. Dominant hemisferde OSA’nın üst divizyonunun tıkanması 

ile sağ yüz ve kolda kuvvetsizlik ile motor afazi, alt divizyonunun tıkanmasıyla sağda görme 

alanı defekti ile sensoriyel afazi, OSA’nın derin dallarının tıkanması ile sağ taraflı motor 
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defisitler ortaya çıkabilir. Nondominant hemisfere ait OSA üst divizyonunda bir tıkanıklık 

olursa sol yüz ve kolda kuvvetsizlik, kısmi hissizlik ile sol tarafın ihmali, alt divizyon 

tıkanıklıklarında sol tarafın ihmali ile zorlu sağa bakış, derin dalların tıkanması ile sağ taraflı 

hemiparezi görülebilir. Derin OSA dallarının beslediği internal kapsül hasarlarında önce flask 

parezi sonrasında ise genellikle kalıcı olan spastisite ile karakterize olan ciddi boyutlarda 

motor defisitler görülür. ASA tıkanıklıklarında karşı tarafın alt ekstremitesinde kuvvet kaybı 

ve yakalama refleksi gibi ilkel refleksler ya da disinhibisyon gibi frontal lob davranış 

bozuklukları gelişebilir.  

Posterior sirkülasyon infarktları vertebral, baziler ve posterior serebral arterler ile bu 

arterlerin dallarının tıkanıklıkları nedeniyle meydana gelir. Mezensefalondaki liflerin hasar 

gördüğü durumlarda kontralateral hemiparezi ile birlikte ipsilateral 6. kraniyal sinir felçleri 

ortaya çıkar (süperior alternan hemipleji). Pons lezyonlarında da çapraz defisitler (orta 

alternan hemipleji) ortaya çıkar. Kontralateral hemipleji ve ipsilateral kraniyal sinir felçleri ile 

birlikte medial lemniskal yolların da etkilendiği durumlarda kontralateral derin duyu kaybı 

görülebilir. Medullada piramidleri ve hipoglossal çekirdeği besleyen anterior spinal arterin 

tıkanıklığında kontralateral hemiparezi ile dilin ipsilateral gevşek paralizisi görülür (inferior 

alternan hemipleji). Motor deküzasyon enfarktlarında ise bilateral üst ve alt ekstremite 

parezileri oluşabilir. Anterior kortikospinal traktüs hasarları, liflerin çoğu çaprazlaştığı için 

klinik olarak önemli tablolar oluşturmaz. Lateral kortikospinal traktüs hasarları üst servikal 

seviyede olduğunda spastik tetrapleji, üst motor nöron bulguları ve diaframik disfonksiyonlara 

yol açabilir. Daha alt servikal seviyelerde lateral traktüs ile ön boynuz birlikte etkilenirse 

ipsilateral üst ekstremitede alt motor nöron, ipsilateral alt ekstremitede ise üst motor nöron 

bulguları saptanır. Lumbosakral seviyelerde ise ön boynuz hücreleri kortikospinal yollar ile 

birlikte etkilendiğinden ipsilateral alt motor nöron işaretleri görülür 

 

2.2.3.1. Spastisite  

Spastisitenin klasik tanımı üst motor nöronların etkisinden çıkmış kasın tonusunda hıza 

bağımlı bir artıştır.  Bu tonus artışı, üst ekstremitenin proksimal fleksörleri ve alt ekstremitenin 

ekstansörleri gibi yerçekimine karşı çalışan kaslarda daha belirgindir.61 Normal bir kas tonusu, 

dorsal retikülospinal yol tarafından sağlanan inhibitör etkilerle, medial retikülospinal yol ve 

daha az olarak vestibülospinal yol aracılığıyla sağlanan eksitatör etkiler arasındaki dengeye 
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bağlıdır.62-64 Kortikospinal lifler normalde, spinal kordun ara nöronlarında ve motor 

nöronlarında inhibitör etki yapan medüller retikülospinal yolu aktive eder. Kortikospinal yol 

hasarında ise dorsal retikülospinal yol ile bağlantı kesilir ve spinal kord üzerindeki inhibitör 

etki azalır, buna karşın pontin retikülospinal yolun eksitatör etkisi artarak devam eder. Đnen 

kortikal lifler “Renshaw hücreleri” adı verilen bir tip inhibitör (glisinerjik) nöronu da uyarır. 

Bu hücreler korteksten aktive edici uyarıların yanı sıra diğer alt motor nöronlardan da aksonal 

kollateraller ile uyarı alırlar. Böylelikle antagonist ekstansör kaslar aktif iken agonist fleksörler 

üzerinde, Renshaw hücreleri inhibitör etki gösterir. Kortikal liflerin hasarlandığı durumlarda 

antagonist ve agonist kaslar üzerindeki inhibitör etkileri kaybolacağından, fleksör ve ekstansör 

kasların ardı sıra, tekrarlayıcı kasılmaları görülür (klonus). Bu nedenle spastisitenin inhibitör 

desendan dorsal retikülospinal yol, eksitatör medial retikülospinal ve vestibülospinal yolların 

arasındaki dengenin ve birbirleriyle olan etkileşimin bozulmasından ileri geldiği 

düşünülmektedir. Đnhibitör üst motor nöron etkisi ortadan kalktığında dinamik gamma motor 

nöronlar aşırı çalışmakta, bu da tip Ia kas iğcik afferentlerinin çok çalışmasına ve alfa motor 

nöronların aşırı uyarılmasına neden olmaktadır.64 Spastisitenin genellikle kortikospinal 

yolların hasarında görüldüğü kanıksanmış olmasına rağmen aslında diğer inen yolların motor 

yollar ile birlikte etkilendiği durumlarda oluşur.   

 

2.3. Đşitsel Đrkilme Refleksi 

 

Đrkilme refleksi (ĐR) ani, beklenmeyen ve yoğun bir uyarı karşısında kasların yaygın, 

istemsiz ve ani kasılmasıdır.65,66 Đşitsel ve trigeminal uyarılar ile irkilme benzeri cevaplar 

oluşturulabilir.67 Đnsanlarda ĐR, pontomedüller retiküler formasyondaki nöronlar modaliteye 

özgü olmadığı için görsel, somatoduysal ya da vestibüler uyarılar ile oluşabilse de pratikte 

çoğunlukla işitsel uyarı ile oluşturulur. Hayvanlarda yapılan çalışmalar, ĐR’de rol oynayan 

devreler hakkında değerli bilgiler vermiştir.10,65,67-69 Đşitsel irkilme refleksinin (ĐĐR) 

döngüsünde, koklear nükleus, lateral lemniskal nükleus, nükleus retikülaris pontis kaudalis 

(PnC), beyin sapının motor nöronları ve omurilikte medial retikülospinal yol yer alır (Şekil 3). 

Đrkilme cevabının deserebre hayvanlarda bile interkolliküler seviyede bulunduğu 

bilinmektedir.1 Bu çalışmada Davis ve arkadaşları ĐĐR’yi PnC’nin doğrudan elektriksel 

uyarımı ile elde edebilmiş ancak aynı uyarı ile nükleus gigantosellülariste yanıt 
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oluşturamamıştır. Daha sonraları koklear nükleustan PnC’ye direkt afferent girdiler de olduğu 

bildirilmiştir.69  

Đnsanlarda göz kırpma refleksi ile orbikularis okuli (OO) kasından elde edilen ĐĐR 

arasında fark vardır. Đşitsel göz kırpma refleksinin mezensefalik bir döngüsü olup, geç habitüe 

olma eğilimindedir ve latansı kısadır.70,71 ĐĐR’ye bağlı OO’dan elde edilen geç yanıt ise hızla 

habitüe olur, uzun bir latansı vardır (yaklaşık 60 milisaniye), bulbopontin ve yedinci kraniyal 

siniri içeren döngüden kaynaklanır.71 Olası bir diğer yolak Hori ve arkadaşları tarafından öne 

sürülmüştür.72 Bu döngüde inferior kollikulus ve mezensefalik retiküler formasyonda yer alan 

nöronlar görev almakta ve bu sayede işitsel göz kırpma refleksindeki değişikliklerin oluştuğu 

düşünülmektedir. ĐĐR sırasında sağlıklı bireylerde yapılan bölgesel kan akımı çalışmasında 

mezensefalik yapıların kan akımında artış gözlenmemiş, buna karşın posterior medial pons 

bölgesinde (PnC) lokal kan akımı artışı saptanmıştır.73 Bu çalışmanın sonuçları da işitsel 

uyaran ile oluşturulan göz kırpmanın irkilme yanıtının bir parçası olduğu görüşünü 

desteklemektedir.  

ĐĐR’nin amplitüdünün PnC’deki dev hücrelerin sayısı ile doğrudan bağlantılı olduğu 

farede gösterilmiştir.74 Ancak amplitüdün büyüklüğünü etkileyen başka bölgeler de olduğu 

ispatlanmıştır.68,75-77 Amigdalanın elektriksel uyarılması ile dev PnC nöronlarının ürettiği 

eksitatör postsinaptik potansiyellerin (EPSP) büyüdüğü ve tepeye ulaşma hızının arttığı 

gösterilmiştir.76 Benzer şekilde ventral tegmental alanın ve lateral periaqueduktal gri cevherin 

uyarılması ile ĐĐR cevapları şiddetlenmektedir.78 PnC’den yapılan intrasellüler kayıtlamalarda 

EPSP’nin sabit latanslı bir çok tepesi olduğu, fare deneylerinin soncunda bu tepelerin dorsal 

ve ventral koklear çekirdek, lateral süperior olive ve diğer retiküler formasyon çekirdekleri 

gibi beyin sapında yer alan çekirdeklerden kaynaklandığı saptanmıştır.68,79,80 Bu nedenle tüm 

bu çalışmalar, PnC’nin ĐĐR  döngüsünde en önemli beyin sapı merkezi olduğunu göstermesine 

rağmen diğer beyin çekirdeklerinin de ĐĐR’nin premotor hazırlanmasında görevi olabileceğini 

düşündürmektedir. Bir başka deyişle PnC, farklı beyin sapı çekirdeklerinden işitsel 

uyandırılmış eksitatör girdileri alan en önemli sensorimotor yürütücü merkezdir. 
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Şekil 3. Đşitsel irkilme refleksinin döngüsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Đnme tiplerinde davranışsal ve fizyolojik sonlanımları kavrayabilmek, ilaçların 

koruyucu etkisini belirleyebilmek için güvenilebilir ve tekrarlanabilir yöntemlere ihtiyaç 

vardır.80 Bu nedenle hem hayvanlarda hem de insanlarda ĐĐR, doğal, uyarana bağlı bir refleks 

davranış olup duysal işleme ve motor yolların incelenmesine olanak sağlar.10 Ek olarak ĐĐR 

deneysel olarak manipüle edilebilir, basit, hızlı ve benzer uyaran parametreleri ile tüm 

bireylerde benzer sonuçlar doğurarak hata yapılmadan objektif olarak ölçülebilir. 

 

2.3.1 Đşitsel Đrkilme Refleksinin Parçaları 

Đşitsel irkilme refleksinin en belirgin manifestasyonu erken parçasıdır: yüz ve uzuvların 

rostro-kaudal progresyonu ile hızlı, istemsiz bir refleks kasılmasıdır (Şekil 4). Bazı bireylerde 

refleks yanıt kısmi olabilir. En sık ve en hızlı cevap veren kas orbikülaris okulidir (OO). Daha 

sonra sırasıyla sternokleidomastoid (SKM), masseter, üst ve alt ekstremitenin kasları yer alır. 

OO’nun cevabının iki parçası vardır: ilk ortaya çıkan, işitsel göz kırpma refleksinin bir parçası 

Đşitsel uyarı Ventral koklear çekirdek 

Pontomedüller retiküler 

formasyon 

Kraniyal kaslar ve 

ekstremite kasları 

Beyin sapı ve spinal 

motor nöronlar 

Retikülospinal yol 

Đnferior kollikulus çekirdekleri Mezensefalik retiküler formasyon 

Fasiyal sinir çekirdeği 

Orbikülaris okuli 
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olup ikincisi ĐĐR’nin bir parçasıdır.72 ĐĐR ve işitsel göz kırpma refleksi arasında fizyolojik 

farklılıklar vardır: işitsel göz kırpma refleksi (ĐGKR) daha sık ortaya çıkar, daha güvenilirdir 

ve habituasyona daha az duyarlıdır. Ancak yine de ĐGKR ve ĐĐR’nin farede PnC üzerinden 

ortak yolları kullandıkları göstermiştir.10 Đşitsel uyarı karşısında OO’nun daha hızlı ve daha sık 

kasılmasının altında yatan mantığa dair hipotez, olası tehlikeli bir durumda gözlerin 

korunmaya çalışmasıdır.hori 

Yüksek volümlü bir sese maruz kalan kişilerde erken, istemsiz ve hızlı reaksiyondan 

hemen sonra “yönlendirici hareket” (Orienting Reaction) adı verilen, bir miktar organizasyon 

gösteren bir kas aktivitesi oluşur. Yönlendirici hareket korku, merak ve öfke gibi 

reaksiyonlardan oluşan değişik bir davranışsal cevaptır.82 Bedeni savunma ya da atağa 

hazırlayan motor hareketlerden oluşan bir manevralar dizisi olarak da tanımlanabilir.83 Yine de 

bu davranışsal cevap deneysel ortama göre farklılıklar göstermektedir. Çoğu kişide 

yönlendirici hareket, başın ya da kolların yavaş hareketleri, gülme ya da bir takım 

vokalizasyonları içerir. Özellikle deney için kulaklık kullanılıyorsa yukarıda bahsedilen 

cevaplar görülebilir. Ancak uyarı, kişiye yakın bir mesafeden geliyorsa, kişilerde aniden 

koltuktan kalkmak, kapıya doğru yönelmek ya da sese doğru dönmek gibi kompleks motor 

hareketler görülebilir. Yönlendirici hareket içinde aynı zamanda galvanik cilt yanıtlarının 

değişmesi, kan basıncında ve nabızda artma da yer alır.84-86  

Direkt motor cevapların yanı sıra irkilten bir ses aynı zamanda geçtiği motor yolların 

eksitabilitesini de değiştirme özelliğine sahiptir. Furubayashi ve arkadaşları bu etkilerin ilk 

olarak kortikal düzeyde olduğunu bildirmiştir.87 Yazarlar 80dB üzerindeki sesli uyarının 

transkraniyal manyetik stimulasyon ile elde edilen motor uyandırılmış potansiyelleri 

engelleyebildiğini göstermiştir. Daha sonraları bu sonuç Kühn ve arkadaşları tarafından aynı 

etkinin Parkinson hastalarında derin beyin stimulasyonu ile subtalamik çekirdeğin uyarılması 

yoluyla elde edilmemesi dolayısıyla sadece kortikal seviyede motor uyandırılmış 

potansiyellerde görülmesinin gösterilmesi ile doğrulanmıştır.88 Spinal seviyede ise Delwaide 

ve arkadaşları irkilmeye yol açan işitsel bir uyarıdan sonra soleus H refleksinde artış saptamış 

olup, bunun inen retikülospinal yolda geçici bir güçlenme sonucu ortaya çıktığını öne 

sürmüşlerdir (odyospinal fasilitasyon).89 
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Şekil 4. Sağlıklı bireyde işitsel irkilme refleksini ve kasların rekrütmanını gösteren örnek trase 

 

OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor 

pollisis brevis. 

 

2.3.2. Đşitsel Đrkilme Refleksi Üzerinde Etkisi Olan Faktörler 

Đrkilme refleksinin büyüklüğü ve latansı bireyden bireye büyük farklılıklar gösterir. 

Hayvanlarda yapılan çalışmalar sirkadiyen ritmin ve ışık şiddetinin irkilme refleksi üzerinde 

etkileri olduğunu, ĐĐR’nin geceleri ve yoğun ışıkta şiddetlendiğini göstermiştir.90 Kofler ve 

arkadaşları cinsiyetin ve yaşın da ĐĐR üzerinde etkisi olduğunu saptamıştır.91 Kadınların ĐĐR 

oluşturma olasılığı daha yüksek bulunmuş, yaşlılarda ise gençlere göre bacak kaslarında daha 

büyük yanıtlar alınmıştır.92 ĐĐR döngülerinde duygudurum, dikkat, korku ve diğer emosyonel 

durumlar da etkilidir. Bu da uyaran karşısında irkilme cevabının, bireyin ruhsal durumuna 

göre bedeni harekete geçmeye ittiğini düşündürtmektedir. ĐĐR postüre ve lateraliteye göre de 

değişkenlik gösterir. Örneğin bacak kaslarında, bireyler ayakta dururken, oturmaya göre daha 

büyük yanıtlar elde edilir. Kofler ve arkadaşları kontralateral SKM’de ve ipsilateral biseps 

brachiide (BB) el dominansına göre daha büyük yanıtlar saptamıştır.93 

Diğer polisinaptik refleksler gibi ĐĐR de hızlıca habitue olma eğilimindedir. 

Habituasyonun pontin retiküler formasyon seviyesindeki sinapslarda olduğu düşünülmektedir. 

Aynı stimulus ikinci kez verildiğinde bile habituasyon gelişebilir.94 Bu nedenle, habituasyonun 

engellenmesi için ya uyarının çok uzun aralar ile tekrarlanması ya da farklı tonlar ve frekanslar 

ile uygulanması gerekir.71,92,93  

Đrkilme refleksi prensipte ani uyaranlar karşısında istemsiz hareketler bütünlüğü olarak 

kabul görse de bu refleksi oluşturan mekanizmaların aynı zamanda istemli hareketlerin 

yürütülmesinde de rolleri olduğuna dair kanıtlar vardır.3-6 Motor yanıtlar üzerinde kesin bir 

OO 
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BB 

APB 

OO 

SKM 

BB 
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kontrol sağlanabilmesi için refleks reaksiyonların engellenmesi gerekir. Ancak bu, irkilme 

yanıtının oluşması ve bu yanıtın istemli hareketlere doğru şekillendirilmesi ile olur. Refleks ve 

istemli motor hareketlerin birlikte planlanmasının incelenmesi ile motor hazırlanma süreci ve 

istemli hareketlerin yürütülmesinin arkasındaki mekanizmalar anlaşılabilir.  

 

2.4. Transkraniyal Manyetik Stimulasyon  

 

Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) beynin saçlı deri üzerinden ‘koil’ adı 

verilen uygulayıcı aletin içinde oluşturulan  elektrik akımın etkisiyle kısa ve yoğun bir 

manyetik alan ile uyarılarak manyetik etki ile depolarize edebilmesidir. TMS ile kortikal 

motor nöronlar ve dendritik bağlantılarının aktivasyonu  presinaptik olarak ara nöronların 

(prekortikal motor nöron hücreleri) aktivasyonu ve kortikal motor nöron havuzunu uyarmaları 

ile gerçekleşir.11,95-98 Manyetik uyarım ile piramidal hücreler uyarılır ve motor uyandırılmış 

potansiyelin (Motor Evoked Potentials, MEP) ilk dalgası (direkt dalga) oluşur (Şekil 5). Direkt 

dalgayı intrakortikal yollar ile uyarılan diğer kortikospinal hücrelerin oluşturduğu “indirekt 

dalgalar” takip eder.99 Kortikospinal nöronlar korteksin 5. tabakasından başlar ve piramidal 

yolu oluşturur. Bilinen iki tip kortikospinal yol nöronu vardır. Đlk tip nöronun aksonları 

omuriliğin ara bölgesinde sonlanır ve spinal internöronlar ile sinaps yapar. Diğer tip 

nöronların aksonları ise spinal kordun ön boynuzunda sinaps yapar ve motor nöronlar ile 

monosinaptik bağlantı kurarlar (kortikomotonöronal hücreler). Kortikomotonöronal hücrelerin 

özellikle elin intrinsik kaslarının ve selektif parmak hareketlerinin beceri gerektiren ince 

hareketlerin oluşturulması ve yürütülmesinde rolü olduğu düşünülmektedir.  Primer motor 

korteks yeterli yoğunlukta uyarıldığında, tüm kortikospinal yolun fonksiyonel bütünlüğü 

incelenebilir.11,100,101 Ancak TMS özellikle distal el kaslarını uyaran monosinaptik 

kortikaspinal nöronların bütünlüğünün incelenmesinde etkilidir.102-110  

TMS’de tekli, çift ya da repetitif uyarım teknikleri vardır. Tekli uyarımla, MEP latans 

ve genliği, santral ileti zamanı, istirahat motor eşik, aktif motor eşik ve kortikal sessiz periyod 

(KSP) ölçülerek kortikospinal yola ait iletim ve motor kortikal eksitabilite değerlendirilebilir 

(Şekil 5). Çift uyarımla değerlendirilen parametreler ise intrakortikal inhibisyon ve 

intrakortikal fasilitasyondur. 
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 MEP latansı korteksten kasa kadar olan iletim süresidir ve incelenen kasın %5-20 

oranında kasılması sırasında ölçülmesi önerilmektedir.111 MEP latansını, kişiye bağlı dikkat 

düzeyi, hormonal değişimler veya fatik gibi fizyolojik durumlar ve ‘coil’ pozisyonu, akım 

yönü gibi teknik faktörlerin yanısıra serebrovasküler hastalıklar, multipl skleroz, miyelopatiler 

ve kortikospinal yolu tutan nörodejeneratif hastalıklar gibi patolojiler de 

etkileyebilmektedir.112-116 MEP latans ve amplitüdleri uyarana bağlı olarak da değişir. Eğer 

hedef kas istemli olarak kasılırsa ‘fasilitasyon’ ortaya çıkar, bu kasa ait MEP latansı daha kısa, 

genliği daha büyük elde edilir.117,118 Đstirahat eşik değeri, verilen uyarıların yarısında en az 50 

µV amplitüdlü yanıt oluşturabilen uyarandır. Eksitatör internöronlar ve kortikospinal 

nöronların eksitabilitesi ile küçük ve yavaş yayılım yapan piramidal nöronların eksitabilite 

eşiğini yansıtır. Aktif motor eşik ise hafif derecede kasılan kasta uyarıların yarısında 100 

µV’luk yanıt oluşturmak için gereken uyarandır. Motor eşiğin yükselmiş olması motor yolakta 

hasar olduğunun göstergesidir, azalmış olması ise eksitabilitenin arttığını gösterir. Aktif kas 

kasısı sırasında verilen uyaranı takiben MEP ortaya çıktıktan sonra neden olduğu 

baskılanmaya bağlı elektromiyografik açıdan gözlenen sessiz dönem, KSP olarak 

isimlendirilir. Olasılıkla Gama Amino Bütirik Asit (GABA) aracılıklı kortikospinal inhibitör 

mekanizmaların işlevselliğini yansıtmaktadır.119 Çeşitli hareket bozukluğu hastalarında KSP 

anormal kısa ya da uzun bulunmuştur.120-122 Classen ve arkadaşları hemiparezisi olan akut 

inme hastalarında TMS ile MEP yanıtlarını araştırmış, çalışmanın sonucunda normal MEP’i 

ve MEP latansı olan ancak KSP’si uzun hastaların özellikle hareketi başlatma ve sabit bir gücü 

sürdürmede zorlandığını, klinik düzelme ile ters orantılı olarak KSP’nin de kısaldığını 

bildirmişlerdir.123  

MEP amplitüdü sadece kortikospinal yolun bütünlüğünü değil aynı zamanda motor 

korteksin, sinir köklerinin ve iletimi kasa kadar ileten periferik sinirlerin de eksitabilitesini 

yansıtmaktadır. Kortikospinal yolun herhangi bir düzeyinde disfonksiyonu olan hastalarda 

anormal MEP yanıtları oluşabilir, düzgün MEP’ler ise piramidal yolun sağlamlığını 

düşündürtür. Özellikle akut inme sonrasında kontralateral MEP yanıtlarının alınmasının iyi bir 

prognoza, MEP yanıtlarının kaybolmasının ise kötü prognoza işaret ettiği bilinmektedir.124  

 TMS’nin tek ve kısa süreli uyarılarda beyin üzerinde zararlı etkileri olmadığı 

bildirilmiştir.125 Ancak manyetik uyarım, anevrizma klipsleri, kohlear implant, kemik plakalar 

ve kalp pili gibi metal objelerin yerlerinden oynamalarına neden olabileceğinden bu hastalarda 
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kontrendikedir. Sonuç olarak TMS,  SVH, multipl skleroz, posttravmatik, neoplastik ve 

kompresif miyelopatiler, amiyotrofik lateral skleroz, epilepsi ve distoni gibi hastalıklarda 

tanısal amaçlı kullanılabilir.126 

 

Şekil 5. Sağlıklı bireyde BB ve APB kaslarında MEP yanıtını ve KSP’yi gösteren örnek 

traseler 

 

      

BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; 

KSP: Kortikal sessiz periyod. 
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3. HASTALAR VE YÖ�TEM 

 

3.1 Klinik Değerlendirme 

 Đstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı servisinde 

yatarak izlenmiş veya poliklinikte ayaktan takip edilmekte olan, dahil edilme kriterlerine uyan 

(Tablo 2-6)  akut ya da  kronik iskemik serebrovasküler hastalığı (SVH) olan olan 32 erkek 

(%72,7),  12 kadın (%27,3), hasta ile yaş ve cinsiyeti uygun 18 sağlıklı gönüllü [12 (%70) 

erkek, 6 kadın (%30)] kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi (Tablo 7). Dahil edilen tüm 

hastaların bilinç, kraniyal sinir, konuşma, görme alanı, kas gücü, tonus, refleks, his muayenesi 

ve serebellar sistem muayenelerini içeren detaylı nörolojik değerlendirmesi aynı araştırmacı 

tarafından yapıldı. Akut ve kronik SVH hastalarının kas gücü muayenesi önceden belirlenmiş 

kritelere göre yapıldı (Tablo 8), kas gücü ≥ 4/5 olan hastalar hafif hemiparetik, kas gücü ≤3/5 

olan hastalar ise ağır hemiparetik olarak kabul edildi.127 Kronik SVH hastalarında ise 

spastisite, Modifiye Ashworth Skalası kullanılarak derecelendirildi (Tablo 9).128 Çalışmaya 

dahil edilen tüm SVH hastalarının, SVH başlangıcında yapılmış olan Difüzyon, T2, T1 ve 

FLAIR ağırlıklı kesitleri içeren kraniyal manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) mevcuttu. 

Hastaların kraniyal MRG’leri Bamford ve arkadaşlarının kriterlerine göre  dört grupta 

sınıflandırıldı (Tablo 1).59 Çalışmaya alınan bireyler, total anterior sirkülasyon infarktı veya 

parsiyel anterior sirkulasyon infarktı olan akut SVH hastaları (Grup 1), kronik anterior 

sirkulasyon infarktı olan SVH hastaları (Grup 2), akut posterior sirkülasyon infarktı olan SVH 

hastaları (Grup 3), kronik posterior sirkülasyon infarktı olan SVH hastaları (Grup 4) ve normal 

kontroller olarak gruplandırıldı. Anemnez, nörolojik muayene ve nörogörüntüleme tetkikleri 

ile olası diğer hastalıklar dışlandı. Hasta ve kontrol gruplarına uygulanacak işlemler hakkında 

bilgi verilerek gerekli onamlar alındı.  

 

Tablo 2. Çalışmaya alınan hastalar için genel dışlanma kriterleri 

1. Hemorajik SVH, intrakraniyal hematom ya da subaraknoid kanama bulunması 

2. 18 yaşından küçük 80 yaşından büyük olmak 

3. Bilinen epilepsi hastalığı olması 

4. Bilinen anevrizma klipsleri, kohlear implant, kemik plakalar ve kalp pili bulunması 

5. Đşitme engelinin olması 
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6. Gebelik bulunması 

7. Elektrofizyolojik incelemeleri etkileyecek nörodejeneratif hastalıklar gibi başka bir 

hastalığının olması 

 

Tablo 3. Akut SVH Hastalarının dahil edilme kriterleri 

1. 3-14 gün içerisinde kraniyal MRG ile belgelenmiş iskemik SVH’sı olması  

2. Önceden geçirilmiş SVH’sının ya da ağır küçük damar hastalığının bulunmaması 

3. Bamford ve arkadaşlarına göre total anterior sirkülasyon infarktı, parsiyel anterior 

sirkülasyon infarktı ya da posterior sirkülasyon infarktı bulunması 

 

Tablo 4. Akut SVH Hastalarının dışlanma kriterleri 

1. Genel dışlanma kriterlerinin bulunması 

2. Arteriyel diseksiyon, progresif SVH, merkezi sinir sistemi vaskülitine bağlı SVH ya da 

laküner infarkt bulunması 

3. Genel durum bozukluğu olması 

4. Oryantasyon, kooperasyon güçlüğü ya da demans gibi bilişsel bozuklukların bulunması 

5. Đhmal ya da afazi olması 

 

Tablo 5. Kronik SVH hastalarının dahil edilme kriterleri 

1. >14 gün önce geçirilmiş iskemik SVH’sının bulunması  

2. Kraniyal MRG ile belgelenmiş, Bamford ve arkadaşlarına göre total anterior 

sirkülasyon infarktı, parsiyel anterior sirkülasyon infarktı ya da posterior sirkülasyon 

infarktı bulunması 

 

Tablo 6. Kronik SVH Hastalarının dışlanma kriterleri 

1. Genel dışlanma kriterlerinin bulunması 

2. Laküner infarkt bulunması 

3. Çalışmaya dahil edilmeyi sağlayan infarktın dışında önceden geçirilmiş SVH öyküsü 

olması  

4. Genel durum bozukluğu olması 

5. Oryantasyon, kooperasyon güçlüğü ya da demans gibi bilişsel bozuklukların bulunması 

6. Đhmal ya da afazi olması 
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Tablo 7. SVH hastalarının ve normal kontrollerin özellikleri 

     SVH hastaları Normal kontroller 

Ortalama yaş (± SD, yıl)   58 ± 13  53,8 ± 12,3 

Yaş aralığı (yıl)    28-79  29-77 

SVH başlangıç zamanından      

itibaren geçen süre (ortalama ± SD, gün)  50,3 ± 73,2 - 

 

Tablo 8. Kas gücü değerlendirmesi127 

0 Kasılma belirtisi yok 

1 Hafif kasılma belirtisi var eklem hareketi yok 

2 Yer çekimi ortadan kaldırıldıktan sonra tam kas hareketi 

3 Yer çekimine karşı tam kas hareketi 

4 Orta derecede direnç ile birlikte yer çekimine karşı tam kas hareketi 

5 Tam direnç ile birlikte yer çekimine karşı tam kas hareketi 

  

 

Tablo 9. Modifiye Ashworth skalası128 

Kas tonusunda artış yok 0 

Kas tonusu hafif artmış, etkilenen kısım fleksiyon ya da ekstansiyona getirilirken 

eklem hareket aralığının sonunda hafif bir direnç vardır 

1 

Kas tonusu hafif artmış, etkilenen kısım fleksiyon ya da ekstansiyona getirilirken 

eklem hareket aralığının yarısından azında hafif bir direnç vardır 

1+ 

Kas tonusu tüm hareket açıklığı boyunca daha fazla artmış, ancak eklem 

kolaylıkla bükülebilir 

2 

Pasif hareketi zorlaştıran tonus artışı mevcut 3 

Rijidite 4 
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3.2. Yöntem 

 Elektrofizyolojik testler, postür ve gürültü irkilme refleksinin oluşumunu ve dışa 

vurumunu etkileyebildiği için hasta sessiz bir odada muayene koltuğunda rahat bir şekilde 

oturur pozisyonda yapıldı.129,130 Cilt temizliği yapıldıktan sonra iletken pasta ile doldurulan 

Ag-AgCl yüzeyel kayıt elektrodları iki (Neuropack Σ-MEB-5504K, Nihon Kohden 

Corporation, Tokyo, Japan) yanlı olarak orbikülaris okuli (OO), sternokleidomastoid (SKM), 

biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB) kaslarına motor nokta yakınına 2’şer cm 

ara ile yerleştirildi. Toprak elektrodu ise sternum üzerine yerleştirildi. Hastalardan tetkik 

süresince gözlerini açık tutmaları ve uyumamaları istendi.  

 Đrkilme refleksi 105-dB, 1 KHz tonlarda bilateral olarak kulaklık yolu ile verilen ses 

ile oluşturuldu. Elektrofizyolojik incelemeler Nihon Kohden EMG cihazı ile aynı araştırmacı 

tarafından, aynı odada, oda ısısı 22⁰C-24⁰C iken yapıldı. Habituasyonu engellemek için farklı 

uzunlukta ve tizlikteki beş çeşit sesli uyaran serisi bir ya da üç dakikalık aralar ile verildi. Her 

farklı ton serisi toplamda beş sesli uyarıdan oluşmaktaydı. Kontrollerde rastgele seçilen tek 

tarafın sonuçları çalışmaya kabul edildi. Yanıt olasılıkları, toplam olası yanıt sayısına aktüel 

yanıt sayısının bölünmesi ile yüzde (%) olarak hesaplandı. 

Kortikospinal yolların değerlendirilmesi transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS), 

Magstim 200 stimulatör cihazı kullanılarak yapıldı (Magstim Ltd, Co., UK). Hastaların skalp 

üzerinde verteks bölgesi glabelladan ve eksternal odituar meatustan çizilen hayali çizgilerin 

birleşim yeri ile bulundu. Primer motor korteksin ideal uyarı noktası saptandıktan sonra, koilin 

merkezi bu noktaya gelecek şekilde SVH hastalarının semptomatik ve asemptomatik tarafları 

ayrı ayrı uyarılarak iki yanlı BB ve APB kaslarından kayıtlama yapıldı. Fasilitasyon için hasta 

ve kontrol grubundaki kişilere APB kasınının kasılmasını sağlayacak hareketler gösterildi ve 

kasının yapılıp yapılmadığı cihazdan elde edilen görüntü ve ses ile takip edildi. Dış çapı 13 

cm., iç çapı 5 cm., 2 teslalık yuvarlak şekilde (sirküler) koili ile %60-100 aralığındaki uyaran 

şiddeti ile TMS uyarımı sağ ve sol primer motor korteks ile verteks üzerinden uygulandı ve 

motor uyandırılmış potansiyeller (Motor evoked potential, MEP) kaydedildi. Motor korteksin 

ardarda 4-5 stimülasyonu ile en kısa sürede elde edilen M dalgasının latansı ilk başlangıç 

noktası olarak kabul edildi, milisaniye (ms) cinsinden belirlendi. Amplitüdü ise izoelektrik 

hattan olan yüksekliği şeklinde, mikrovolt (µV) cinsinden hesaplandı. Kortikal sessiz 

periyodun (KSP) incelenmesi için aktif motor eşiğin %140’ı şiddetinde uyarı kontralateral 
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motor alandan uygulandı ve bu kayıt sırasında analiz zamanı sabit tutuldu, 10-15 saniye 

aralıkla 8 kez verilen uyaran ile elde edilen yanıtların ortalaması alındı.131 Sessiz periyodun 

süresi, ekranda gözlenen aktivitenin kesildiği ve yeniden başladığı süre olarak hesaplandı.  

 

3.3. Đstatistiksel Analiz 

 Latans, süre ve amplitüd değerleri depolandıkları EMG cihazından kursorla okunarak 

hesaplandı. Tüm değerler ortalama±standart sapma (standart deviasyon, SD) şeklinde sunuldu. 

Đşitsel irkilme refleksinin değerleri ve transkraniyal manyetik stimulasyon ile elde edilen tüm 

parametreler hastaların semptomatik ve asemptomatik tarafları ile kontrol grubunda ayrı ayrı 

karşılaştırıldı. Normal kontroller ve hasta grupları arasındaki demografik ve klinik özelliklerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi,  grupların arasındaki nominal değerlikli değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ise çoklu nominal değerlerine sahip olması nedeniyle parametrik olmayan 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nonparametrik değerlerin birbirleri ile orantısal 

bağlantılarının araştırılması için lineer regresyon analizleri yapıldı. Đstatistiksel açıdan p≤0.05 

değeri anlamlı olarak kabul edildi. 

 

Dil: Çalışmamızda kullanılan bilimsel terimlerin ve yaygın olarak kullanılıyor ise 

kısaltmalarının Türkçe kullanılmasına dikkat edilmiştir. Ancak Đngilizce kısaltmaları 

Türkçelerine oranla daha yaygın bilinen kavramlar için Đngilizce kısaltmalar kullanılmış, ilk 

kullanımlarında Türkçe açıklamaları verilmiştir.   
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4. SO�UÇLAR 

 

Çalışmamıza, 44 iskemik serebrovasküler hastalığı (SVH) olan olgu (hasta grubu) ile 

yaş ve cinsiyet açısından uyumlu 18 sağlıklı birey (kontrol grubu) dahil edildi. Hasta grubunun 

yaş ortalaması 58±13 iken kontrol grubunun yaş ortalaması 53,8 ± 12,3 idi. Hasta grubunun % 

72,2’si (n=32) erkek, % 27,8’i ise (n=12) kadın bireylerden oluşmaktaydı (Şekil 6). Kontrol 

grubunun ise % 70’ini (n= 12) erkek bireyler % 30’unu (n=6) da kadın bireyler 

oluşturmaktaydı.  

Çalışmaya alınan SVH hastalarının 21’i (% 47,7) akut, 23’ü ise (% 52,3) kronik 

yerleşimli SVH hastaları idi (Şekil 7). Akut SVH hastalarında hastalık başlangıcından 

elektrofizyolojik incelemelerin yapıldığı güne kadar geçen süre 8,8 ± 2,9 gün (aralık: 3-13 

gün) olarak belirlendi. Kronik SVH hastalarında ise bu süre 88,1 ± 85,6 gün (aralık: 18-330 

gün) idi.  

Klinik muayenede daha önceden belirtilen kriterlere göre SVH hastalarının 28’inde (% 

63,6) hafif hemiparezi (kas gücü ≥4/5), 16’sında (% 36,4) ağır düzeyde hemiparezi (kas gücü 

≤3/5),  bulunmaktaydı. Akut SVH hastalarınun 15’i (% 71,4) hafif hemiparetik, 6’si (% 28,6) 

ağır hemiparetik iken, kronik SVH hastalarının 13’ü (% 56,5) hafif, 10’u (% 43,5) ağır 

düzeyde hemiparetik idi. Akut SVH hastalarının hiçbirinde muayene ile spastisite saptanmaz 

iken kronik SVH hastalarının 9’unda (% 39,1) spastisite bulunmaktaydı. Modifiye Ashworth 

skalası ile değerlendirildiğinde spastisitesi olan kronik SVH hastalarında 1 puan alan 4 (% 

44,4) , 2 puan alan 2 (% 22,2), 3 puan alan 3 (% 33,3) kişi saptandı. Tüm hastalar arasında 14 

hastanın (% 31,8) semptomatik tarafında ağrı ve ısı duyusu kaybı belirlendi.128 

Kraniyal MRG ile çalışmaya dahil edilen tüm hastalar lezyon yerine göre 

sınıflandırıldığında 24 hastada (% 54,5 ) total veya parsiyel anterior sirkülasyon infarktı, 20 

hastada ise (% 45,5) posterior sirkülasyon infarktı saptandı.59 Anterior sirkülasyon infarktı 

olan hastalardan sadece 3’ünde (% 12,5) total anterior sirkülasyon infarktı bulunmaktaydı. 

Posterior sirkülasyon infarktı grubunda ise 17 ( %85) pons, 3 (% 15) lateral medüller infarkt 

vardı. Akut anterior sirkülasyon infarktı olan SVH grubu (Grup 1) 10 hasta (yaş: 59 ± 12,5, 

hastalık başlangıcından itibaren süre: 9 ± 2,8 gün), kronik anterior sirkülasyon infarktı olan 

SVH grubu (Grup 2) 14 hasta (yaş: 58 ± 13,7, hastalık başlangıcından itibaren süre: 95,6 ± 

104,6 gün), akut posterior sirkülasyon infarktı olan SVH grubu (Grup 3) 11 hasta (yaş: 61,6 ± 



 

15,6, hastalık başlangıcından itibaren süre: 8,5

olan SVH grubu (Grup 4) 9 hasta (

46,1 gün) belirlendi (Şekil 7)

Şekil 6. Hasta ve kontrol gruplarında cinsiyet dağılımı

 

Çalışmamıza dahil edilen SVH hastalarının 

(n=12) kadın bireyler, kontrol

bireyler oluşturmaktaydı.  

  

Şekil 7. Hasta gruplarında infarkt yerleşimine ve hastalık başlangıç zamanına göre

 

Çalışmaya dahil edilen 24

(Grup 1),  14’ünün kronik 

hastadan 11 hastanın akut (Grup 3), 

22,70%

Anterior sirkülasyon infarktı

24 

başlangıcından itibaren süre: 8,5 ± 3,1 gün), kronik posterior sirkülasyon infarktı

9 hasta (yaş: 51,1 ± 9,3, hastalık başlangıcından itibaren süre: 76,4

(Şekil 7). 

Hasta ve kontrol gruplarında cinsiyet dağılımı 

Çalışmamıza dahil edilen SVH hastalarının % 72,2’sini (n=32)

, kontrol grubunun ise %70’ini (n= 12) erkek, % 

da infarkt yerleşimine ve hastalık başlangıç zamanına göre

Çalışmaya dahil edilen 24 anterior sirkülasyon infarktı olan hastanın 10’u

kronik (Grup 2) SVH’sı vardı. Posterior sirkülasyon infarktı

11 hastanın akut (Grup 3),  9 hastanın (Grup 4) ise kronik SVH’sı bulunmaktaydı.
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Akut Kronik 

posterior sirkülasyon infarktı 

başlangıcından itibaren süre: 76,4 ± 

 

) erkek, % 27,8’ini ise 

% 30’unu (n=6) da kadın 

da infarkt yerleşimine ve hastalık başlangıç zamanına göre dağılım 

 

olan hastanın 10’unun akut 

sirkülasyon infarktı bulunan 20 

ise kronik SVH’sı bulunmaktaydı. 

Posterior sirkülasyon infarktı



 

 

Şekil 8. Hasta gruplarında hemiparezinin 

infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut posterior sirkülasyon 

infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)]

Çalışmaya dahil edilen SVH hastalarının 14’ünde (%36,4) daha önceden belirtilen 

kriterlere göre ağır, 30’unda (%63,6) hafif derecede hemiparezi bulunmaktaydı. Alt grupların 

incelenmesinde Grup 1’de 6 kişide (%60) hafif, 4 kişide (%40) ağır hemiparezi, Grup 2’de 6 

hastada (%42,9) hafif, 8 hastada (%57,1) ağır hemiparezi, Grup 3’te 9 kişide (%81,8) hafif, 2 

kişide (%19,2) ağır, Grup 4’te 5 kişide hafif (%55,6) 4 kişide (%44,4) ise ağır derecede 

hemiparezi saptandı. 

 

Şekil 9. Akut ve kronik SVH hastaları

olasılığı 

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi;

edilen değerlerdir. 

 

Araştırmamızın sonucunda kronik SVH hastalarında sağlıklı kontrollere göre toplam 

ĐĐR olasılığında artış saptanmıştır. B

(Kronik SVH: %42,5±23,2, akut SVH: 

TOPLAM İŞİTSEL İRKİLME OLASILIĞI 
(%)

KRONİK SVH (p=0,06)
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gruplarında hemiparezinin şiddetine göre dağılım [Akut anterior sirkülasyon 

infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut posterior sirkülasyon 

infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 

l edilen SVH hastalarının 14’ünde (%36,4) daha önceden belirtilen 

kriterlere göre ağır, 30’unda (%63,6) hafif derecede hemiparezi bulunmaktaydı. Alt grupların 

incelenmesinde Grup 1’de 6 kişide (%60) hafif, 4 kişide (%40) ağır hemiparezi, Grup 2’de 6 

a (%42,9) hafif, 8 hastada (%57,1) ağır hemiparezi, Grup 3’te 9 kişide (%81,8) hafif, 2 

kişide (%19,2) ağır, Grup 4’te 5 kişide hafif (%55,6) 4 kişide (%44,4) ise ağır derecede 

Akut ve kronik SVH hastalarının semptomatik tarafları ile normal kontrollerde 

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; p değeri: Hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması ile elde 

Araştırmamızın sonucunda kronik SVH hastalarında sağlıklı kontrollere göre toplam 

ış saptanmıştır. Bu artış istatistiksel anlamlılık sınırına yakın bulunmuştur 

23,2, akut SVH: %33,5±20,8, kontrol: %31,8±11,4;
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[Akut anterior sirkülasyon 

infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut posterior sirkülasyon 

 

l edilen SVH hastalarının 14’ünde (%36,4) daha önceden belirtilen 

kriterlere göre ağır, 30’unda (%63,6) hafif derecede hemiparezi bulunmaktaydı. Alt grupların 

incelenmesinde Grup 1’de 6 kişide (%60) hafif, 4 kişide (%40) ağır hemiparezi, Grup 2’de 6 

a (%42,9) hafif, 8 hastada (%57,1) ağır hemiparezi, Grup 3’te 9 kişide (%81,8) hafif, 2 

kişide (%19,2) ağır, Grup 4’te 5 kişide hafif (%55,6) 4 kişide (%44,4) ise ağır derecede 

ile normal kontrollerde ĐĐR 

 
p değeri: Hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması ile elde 

Araştırmamızın sonucunda kronik SVH hastalarında sağlıklı kontrollere göre toplam 

istatistiksel anlamlılık sınırına yakın bulunmuştur 

11,4; p=0,06). 
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Tablo 10. Semptomatik tarafta akut ve kronik SVH hastaları ile normal kontrollerde ĐĐR 

değerleri 

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps 

brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayısı; p değeri*: Hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması ile 

elde edilen değerlerdir; p değeri**: Akut ve kronik hasta gruplarının karşılaştırılması ile elde edilen değerlerdir.  

 

 

 Kontrol 
(n=18) 

Akut SVH 
(n=21) 

Kronik SVH 
(n=23) 

 
p değeri** 

OO  n=17(%94,4) n=19 (%90) n=22 (%95,7) >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Latans (ms) 41,8 ± 7,5 42,5 ± 7 45 ± 8,8 >0,05 

p değeri*  >0,05 >0,05  

Amplitüd (µV) 391,5 ± 253,6 233,1 ± 145,2 393,2 ± 244,7 p<0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%) 92,4 ± 1,9 84,5 ± 34,7 90,2 ± 25,8 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 60,2 ± 26,8 82,9 ± 56,3 70,7 ± 33,6 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

SKM n=10 (%55,6) n=12 (%57) n=16 (%70) >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Latans (ms) 82,8 ± 23,2 81,2 ± 29,1 77,5 ± 38,5 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Amplitüd (µV) 430,5 ± 509,3 201,7 ± 119 312,2 ± 187,7 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%) 25,7 ± 29,2 26,8 ± 31,7 34,2 ±33,3 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 96 ± 97,9 87,4 ± 95,3 70,1 ± 34,9 >0,05 
p değeri*  p<0,05 p<0,05  

BB n=3 (%30) n=8 (%38) n=12 (%52) >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Latans (ms) 112,7 ± 39 72,3 ± 22,7 78,5 ± 31,6 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%) 7,6 ± 20,6 19,4 ± 34,4 29,3 ± 31,9 >0,05 
p değeri*  >0,05 p<0,05  

APB n=1 (%5,6) n= 3 (%14) n= 11 (%47,8) p=0,08 
p değeri*  >0,05 p<0,05  

Sıklık (%) 1,4 ± 5,9 1,8 ± 4,5 15,2 ± 24,7 p<0,05 
p değeri*  >0,05 p<0,05  

Toplam ĐĐR 
olasılığı (%) 

31,8± 11,4 33,5 ± 20,8 42,5 ± 23,2  

p değeri*  >0,05 p=0,06 >0,05 
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Araştırmamızın sonucunda kronik SVH hastalarında sağlıklı kontrollere göre toplam 

ĐĐR olasılığında artış saptanmıştır ve bu fark istatistiksel anlamlılık sınırına yakın bulunmuştur 

(Kronik SVH: %42,5 ± 23,2, akut SVH: %33,5 ± 20,8, kontrol: %31,8± 11,4, p=0,06). Akut 

SVH hastalarında da toplam ĐĐR sıklığı kontrol grubuna göre artış göstermişse de istatistiksel 

anlamlılık oluşturmamıştır (p>0,05).  

Kayıt yapılan kaslara göre sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik SVH’sı olan hastalarda 

OO’daki irkilme yanıtının süresinin ve latansının kontrollere göre uzadığı (p>0,05) 

görülmüşse de bu kastaki refleks yanıtın amplitüdleri ve sıklıkları tüm gruplarda benzer 

izlenmiştir. SKM’deki ĐĐR latansı kontrollerde 82,8 ± 23,2 ms iken, akut SVH grubunda 81,2 

± 29,1 ms, kronik grupta ise 77,5 ± 38,5 ms olarak saptanmıştır. Hastalık ile ve hastalığın 

kronikleşmesi ile izlenen ĐĐR latansındaki bu kısalma, istatistiksel olarak farkılık 

oluşturmamıştır. SKM’deki ĐĐR sıklığı akut hastalar ve kontroller arasında benzer izlenirken, 

kronik SVH hastalarında artmış bulunmuştur (p>0,05). Akut ve kronik hasta gruplarında 

sağlıklı kontrollere göre SKM’den kayıtlanan ĐĐR süresi kısalmıştır (Akut: 87,4 ± 95,3 ms, 

kronik: 70,1 ± 34,9 ms, kontrol: 96 ± 97,9 ms, p<0,05). BB ĐĐR latansı akut ve kronik SVH 

gruplarında kontrollere göre kısalmıştır (sırası ile 72,3 ± 22,7 ms; 78,5 ± 31,6 ms; 112,7 ± 39 

ms; p>0,05). Gruplar arasında BB’de en yüksek ĐĐR sıklığı kronik SVH grubunda gözlenmiştir 

(akut SVH: %19,4 ± 34,4; kronik SVH: %29,3 ± 31,9; kontrol: %7,6 ± 20,6). Kontroller ile 

kıyaslandığında bu artış anlamlı bulunmuştur (p<0,05). APB kasında ĐĐR kontrol grubunda 

sadece 1 kişide (%5,6) elde edilebilirken, akut SVH grubunda 3 (%14), kronik SVH 

grubundan ise 11 (%47,8) kişide kaydedilmiştir. Kronik SVH grubunda hem APB’den kayıt 

alınabilinen hasta sayısı hem de toplam ĐĐR olasılığı kontrollere göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede artmıştır (p<0,05). 

Akut ve kronik hasta grupları arasında da ĐĐR parametreleri farklılıklar göstermiştir. 

Akut SVH hastalarına göre (%84,5 ± 34,7), kronik SVH’sı olanlarda (%90,2 ± 25,8) OO’da 

ĐĐR olasılığı artmıştır (p>0,05). Kronik SVH hastalarında akut OO’dan kayıtlanan ĐĐR latansı 

uzamış (p>0,05), süresi kısalmış (p>0,05) olarak izlense de amplitüdü akut hastalara göre 

anlamlı derecede artmıştır (p<0,05). SKM’de irkilme yanıtı oluşturan hasta sayısı kronik 

grupta akut gruba göre fazladır (sırası ile n=16 (%70), n=12 (%57), p>0,05). Benzer şekilde 

SKM’de toplam ĐĐR sıklığı kronik SVH’sı olanlarda artmış bulunmuştur (akut SVH: %26,8 ± 

31,7; kronik SVH: %34,2 ±33,3; p>0,05). Kronik SVH hastalarında akut hastalara göre SKM 



 

ĐĐR latansı kısa (p>0,05), amplitüdü büyük (312,2 

p>0,05) izlenmiştir. Akut SVH hastalarında BB kasında 

kronik grupta bu sayı 12 (%52) olmuştur (p>0,05). Toplam 

gruba göre yüksek bulunmuştur (p>0,05). APB k

grubunda %15,2 ± 24,7 iken akut hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 
 

Şekil 10. Semptomatik tarafta n

[Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)

Çalışmamızda toplam 

hastalarında ortalama %38,2 ± 22,3 olarak saptanmıştır (p>0,05). Alt grupların 

Grup 1’de toplam işitsel irkilme olasılığı 

%38,6 ±26,1, Grup 4’te ise 

kontrol grubu ve Grup 1

(p<0,05). 
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latansı kısa (p>0,05), amplitüdü büyük (312,2 ± 187,7 µV’a karşın 201,7 

Akut SVH hastalarında BB kasında ĐĐR 8 (%38) kişide kayıt edilebilirken, 

kronik grupta bu sayı 12 (%52) olmuştur (p>0,05). Toplam ĐĐR olasılığı da kronik grupta akut 

gruba göre yüksek bulunmuştur (p>0,05). APB kasından kayıt edilen ĐĐR

iken akut hastalarda %1,8 ± 4,5 olarak kaydedilmiş ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  

Semptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarının toplam 

Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)

 

 

Çalışmamızda toplam ĐĐR olasılığı sağlıklı kontrollerde %31,8 ± 11,4 iken 

38,2 ± 22,3 olarak saptanmıştır (p>0,05). Alt grupların 

Grup 1’de toplam işitsel irkilme olasılığı %27,8 ± 11,5, Grup 2’de %38,4 ± 19,5,

, Grup 4’te ise %48,9 ± 28,1 olarak bulunmuş, Grup 4’te saptanan

ve Grup 1 ile kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlılık göstermiştir 

Grup 1

Grup 2 

Grup 3

Grup 4 (p < 0,05)

Kontrol 

karşın 201,7 ± 119 µV; 

8 (%38) kişide kayıt edilebilirken, 

olasılığı da kronik grupta akut 

ĐĐR sıklığı kronik hasta 

olarak kaydedilmiş ve bu fark 

ormal kontroller ile hasta gruplarının toplam ĐĐR olasılıkları 

Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 

31,8 ± 11,4 iken tüm SVH 

38,2 ± 22,3 olarak saptanmıştır (p>0,05). Alt grupların incelenmesinde 

38,4 ± 19,5, Grup 3’de 

± 28,1 olarak bulunmuş, Grup 4’te saptanan ĐĐR artışı 

ile kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlılık göstermiştir 

Grup 1

Grup 2 

Grup 3

Grup 4 (p < 0,05)

Kontrol 



 

Şekil 11. Asemptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarının toplam 

[Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infar

 

Sonuçlar, Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ün

ĐĐR olasılığının kontrollere göre düşük de olsa istatistiksel olarak

(p>0,05). 
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Asemptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarının toplam 

[Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infar

 

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ün asemptomatik taraflarında elde edilen toplam 

e göre düşük de olsa istatistiksel olarak benzer olduğunu göstermiştir 

Grup 1 (p>0,05)

Grup 2 (p>0,05)

Grup 3 (p>0,05)

Grup 4 (p>0,05)

Kontrol 

Asemptomatik tarafta normal kontroller ile hasta gruplarının toplam ĐĐR oranları 

[Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 

asemptomatik taraflarında elde edilen toplam 

benzer olduğunu göstermiştir 

Grup 1 (p>0,05)

Grup 2 (p>0,05)

Grup 3 (p>0,05)

Grup 4 (p>0,05)

Kontrol 
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Tablo 11. Anterior sirkülasyon infarktı olan hasta gruplarının semptomatik tarafları ile normal 

kontrollerde ĐĐR değerlerinin karşılaştırılması [Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), 

kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2)] 

ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; n: hasta sayısı; p değeri: Hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması ile elde edilen değerdir; p değeri**: 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırma sonucu elde edilen değerdir. 

 Kontrol 
(n=18) 

Grup 1 
(n=10) 

Grup 2 
(n=14) 

p değeri ** 

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

Latans (ms) 41,8 ± 7,5 43,8 ± 8,1 46,4 ± 9,2 >0,05 

p değeri*  >0,05 >0,05  

Amplitüd (µV) 391,5 ± 253,6 231,1 ± 164,9 347,9 ± 189,2 <0,05 

p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%)  92,4 ± 1,9 86,3 ± 40,4 91,1 ± 21,1 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 60,2 ± 26,8 75,6 ± 40,4 65,2 ± 28,5 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

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

Latans (ms) 82,8 ± 23,2 105 ± 29,9 84,3 ± 48,0 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Amplitüd (µV) 430,5 ± 509,3 137,5± 60,1 225 ± 184,8 >0,05 
p değeri*  =0,07 >0,05  

Sıklık (%) 25,7 ± 29,2 18,8 ± 1,8 29,5 ± 41,8 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 96 ± 97,9 56 ± 16,4 80,3 ± 41,8 >0,05 
p değeri*  >0,05 <0,05  

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

Latans (ms) 112,7 ± 39 72,3 ± 22,5 87,2 ±41,4 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%) 7,6 ± 20,6 6,3 ± 10,6 25,9 ± 33,1 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

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

Sıklık (%) 1,4 ± 5,9 %0 7,1 ± 13,6 >0,05 
p değeri*  - >0,05  

Toplam ĐĐR 
olasılığı (%) 

31,8± 11,4 27,8 ± 11,5 38,4 ± 19,5 >0,05 

p değeri*  >0,05  >0,05  
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Đncelemenin sonucunda kronik anterior sirkülasyon infarktı olan hastaları kapsayan 

Grup 2’de, akut anterior sirkülasyon infarktı olan hastalara (Grup 1) ve sağlıklı kontrol 

grubuna göre toplam ĐĐR sıklığı artmıştır (p>0,05). Grup 1 ve Grup 2’de OO ĐĐR latansı 

sağlıklı kontrollere göre uzun bulunmuştur. OO latansındaki bu farklar istatistiksel olarak 

anlamlılık göstermemiştir (p>0,05) Benzer şekilde OO yanıtının amplitüdü Grup 1’de 

kontrollere (p>0,05) ve Grup 2’ye göre düşük kaydedilmiştir (Grup 2: 347,9 ± 189,2 µV, Grup 

1: 231,1 ± 164,9 µV; p<0,05). Her iki grupta da OO kasından alınan ĐĐR süresi sağlıklı 

kontrollere göre uzun saptanmış ancak istatistiksel olarak anlamlılık oluşturmamıştır. Buna 

karşın kronik hastaların temsil edildiği Grup 2’de OO irkilme sıklığının akut hastalara göre 

(Grup 1) arttığı izlenmiştir (Grup 1: %86,3 ± 40,4, Grup 2: %91,1 ± 21,1; p>0,05). SKM ĐĐR 

latansı Grup 2’de Grup 1’e göre kısa, sağlıklı kontroller ile kıyaslandığında ise benzer 

bulunmuştur (p>0,05). Grup 1 ve Grup 2’de SKM ĐĐR amplitüdü sağlıklı kontrol grubuna göre 

düşük bulunmuştur (Grup 1 için p=0,07). Bunun dışında SKM’de ĐĐR sıklığı Grup 2’de 

kontrollere ve Grup 1’e göre yüksek bulunmasına rağmen istatistiksel bir fark oluşmamıştır. 

BB kasından kaydedilen ĐĐR latansı tüm hasta gruplarında sağlıklı kontrollere göre kısa 

bulunmuştur (p>0,05). BB ĐĐR sıklığı Grup 2’de kontrollere ve akut hastalara göre yüksek 

saptanmıştır (Grup 2: %25,9 ± 33,1; Grup 1: %6,3 ± 10,6; Kontrol: %7,6 ± 20,6; p>0,05). 

APB kasından Grup 1’deki hiçbir hastada ĐĐR oluşmazken, sağlıklı kontrollerde 1 (%5,6) 

kişide, Grup 2’de ise 5 kişide (%35,7) kaydedilmiştir (p<0,05).  
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Tablo 12. Posterior sirkülasyon infarktı olan hasta gruplarının semptomatik tarafları ile 

normal kontrollerde ĐĐR değerlerinin karşılaştırılması [Akut posterior sirkülasyon infarktı 

(Grup 3), kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; n: hasta sayısı; p değeri*: Hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması ile elde edilen değerdir; p değeri**: 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırma sonucu elde edilen değerdir. 

 

 Kontrol 
(n=18) 

Grup 3 
(n=11) 

Grup 4 
(n=9) 

p değeri ** 

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

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

Amplitüd (µV) 391,5 ± 253,6 234,8 ± 134,1 472,5 ± 319,2 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%)  92,4 ± 1,9 82,9 ± 38 88,9 ± 33,3 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 60,2 ± 26,8 88,7 ± 68,1 83,3 ± 43,6 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

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

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

Amplitüd (µV) 430,5 ± 509,3 330 382 ± 176,4 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%)  25,7 ± 29,2 34,1 ± 37,5 41,7 ±31,3 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Süre (ms) 96 ± 97,9 109,9 ± 122,7 56,7 ± 18,3 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

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

Latans (ms) 112,7 ± 39 72,3 ± 25,5 69,7 ± 16,3 >0,05 
p değeri*  >0,05 >0,05  

Sıklık (%) 7,6 ± 20,6 31,8 ± 43,8 34,7 ± 31,1 >0,05 
p değeri*  >0,05 <0,01  

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

Sıklık (%) 1,4 ± 5,9 3,4 ± 5,8 27,8 ± 2,6 <0,05 
p değeri*  >0,05 <0,01  

Toplam ĐĐR 
olasılığı (%) 

31,8± 11,4 38,6 ± 26,1 48,9 ± 28,1 >0,05 

p değeri*  >0,05 <0,05  
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Sonuçlarımız toplam ĐĐR olasılığının akut posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve 

kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4) olanlarda kontrollere göre artmış olduğunu 

göstermiştir (Kontrol: %31,8± 11,4; Grup 3: %38,6 ± 26,1; Grup 4: %48,9 ± 28,1). Bu artış 

özellikle Grup 4’te belirgin olup, istatistiksel farklılık oluşturmaktadır (p=0,01). Đrkilme 

refleksinin kayıtlandığı kaslara bakıldığında OO kasında ĐĐR elde edilen birey sayısının ve 

yanıt latanslarının gruplar arasında benzer olduğu görülmüştür (p>0,05). Buna karşın akut 

hastalarda OO’daki ĐĐR amplitüdünün ve sıklığının kontrollere ve Grup 4’e göre düşük olduğu 

saptanmıştır (p>0,05). OO yanıt süreleri ise hem Grup 3’te hem de Grup 4’te kontroller ile 

kıyaslandığında uzamıştır (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 ĐĐR yanıtı oluşturan kişi sayısı Grup 3’te (%63,6) ve Grup 4’te 

(%77,8) kontrollere (%55,6) göre artmıştır. Benzer şekilde SKM’deki ĐĐR olasılığı hasta 

gruplarında (Grup 3: %34,1 ± 37,5; Grup 4: %41,7 ±31,3) kontroller (%25,7 ± 29,2) ile 

kıyaslandığında artmış bulunmuştur (p>0,05). SKM’de oluşan ĐĐR latansı Grup 3’te 

kontrollere göre düşük izlenmiş ve bu fark istatistiksel anlamlılık sınırına yakın bulunmuştur 

(64,2 ± 12,3 ms’ye karşın 82,8 ± 23,2 ms; p=0,07). BB kasında ĐĐR oluşan kişi sayısı ve 

toplam ĐĐR olasılığı Grup 4’te sağlıklı kontrollere anlamlı derecede artmıştır (p<0,05). Artmış 

ĐĐR ile bağlantılı olarak Grup 4’te yanıt latansı da kontrollere göre kısalmıştır (69,7 ± 16,3 

ms’ye karşın 112,7 ± 39 ms; p>0,05). Akut ve kronik gruplar arasında BB kasında oluşan ĐĐR 

sıklığının Grup 4’te arttığı ve latansının kısaldığı izlenmesine rağmen istatistiksel anlamlılık 

yaratmamıştır. APB kasında ise Grup 4’te 6 kişide (%75) yanıt alınabilirken Grup 3’te 3 

(%27,3) , kontrollerde ise 1 (%5,6) kişide oluşmuştur (p<0,05). Toplam ĐĐR olasılığı da Grup 

4’te hem sağlıklı kontrollere hem de Grup 3’e göre anlamlı derecede artmıştır (p<0,05).  
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Şekil 12. Hasta gruplarının semptomatik tarafları arasında orbikülaris okuli (OO),  

sternokleidomastoid (SKM), biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB) 

kaslarından elde edilen ĐĐR sıklıklarının dağılımı [Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), 

kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), Akut posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3), 

kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; n: hasta sayısı; p değeri: Gruplar arasında verilerin karşılaştırılması ile elde edilen p değeridir. 

 

OO kasında elde edilen ĐĐR sıklığı tüm gruplarda sağlıklı bireylere göre hafif azalmış 

izlenmiştir (p>0,05). SKM ĐĐR sıklığı ise posterior sirkülasyon infarktlı hastalarda (Grup 3 ve 

Grup 4), anterior sirkülasyon infarktlı hastalara (Grup 1 ve Grup 2) ve kontrol grubuna göre 

yüksektir. Hastalık süresi uzadıkça ĐĐR sıklıklarının arttığı izlenmiştir. SKM’de, BB’de ve 

APB’de  Grup 1, Grup 3’e göre, Grup 2 Grup 4’e göre daha yüksek olasılıkla ĐĐR oluşmuştur. 

APB’deki bu yanıt artışları Grup 2 ve Grup 4 için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(sırası ile p= 0,07 ve p<0,05). Sonuçlar lezyon yerine göre incelendiğinde Grup 3 ve Grup 

4’ün ĐĐR sıklıklarının SKM ve BB kaslarında Grup 1 ve Grup 2’ye göre yüksek olduğu 

görülmüştür.  
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Şekil 13. Hasta gruplarının semptomatik tarafları arasında orbikülaris okuli (OO),  

sternokleidomastoid (SKM), biseps brachii (BB) ve abduktor pollisis brevis (APB) 

kaslarından elde edilen ĐĐR latansları [Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik 

anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), Akut posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3), kronik 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; n: hasta sayısı; p değeri*: Gruplar arasında verilerin karşılaştırılması ile elde edilen p değeridir. 

 

Çalışmanın sonucunda OO kasından elde edilen ĐĐR latansları tüm gruplar arasında 

benzer bulunmuştur (p>0,05). SKM’de oluşan ĐĐR latansının ise Grup 3 ve Grup 4’te, Grup 1 

ve Grup 2’ye göre  kısa olduğu saptanmış, Grup 1 ile karşılaştırıldığında bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). BB’de oluşan ĐĐR latansının, en fazla Grup 4’te olmak 

üzere tüm hasta gruplarında sağlıklı kontrollere göre uzadığı izlenmişse de istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. APB yanıtı Grup 1’de alınmadığı için latans değeri şekilde yer 

alamamıştır. Diğer gruplar incelendiğinde ise ĐĐR latansının Grup 2’de en yüksek, Grup 4’te 

ise en düşük değerde olduğu saptanmıştır (p>0,05). 
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Tablo 13. Hasta gruplarının semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında ĐĐR’nin 

Orbikülaris okuli (OO) kasından elde edilen değerlerinin karşılaştırılması [Akut anterior 

sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut posterior 

sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 Grup 1 
(n =10) 

Grup 2 
(n =14) 

Grup 3 
(n =11) 

Grup 4 
(n =9) 

OO        
Semp 

Asemp  

 
n=9 (%90) 
n=9 (%90) 

 
n=14 (%100) 
n=14 (%100) 

 
n=10 (%90,9) 
n=11 (%100) 

 
n=8 (%88,9) 
n=9 (%100) 

p değeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Latans (ms) 
Semp 

Asemp 

 
43,8 ± 8,1 
43,8 ± 6,5 

 
46,4 ± 9,2 
45,4 ± 8,8 

 
41,3 ± 6,0 
42,1 ± 5,6 

 
42,7 ± 7,9 
42,4 ± 9,7 

p değeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Amplitüd (µV) 
Semp 

Asemp 

 
231,1 ± 164,9 
295,6 ± 152,5 

 
347,9 ± 189,2 
454,3 ± 311,2 

 
234,8 ± 134,1 
293,4 ± 236,9 

 
472,5 ± 319,2 
357,2 ± 233,3 

p değeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Sıklık (%) 
Semp 

Asemp 

 
86,3 ± 40,4 
92,1 ± 22,6 

 
91,1 ± 21,1 
93,8 ± 17,5 

 
82,9 ± 38 
92,1 ± 22,6 

 
88,9 ± 33,3 
100 

p değeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Süre (ms) 
Semp 

Asemp 

 
75,6 ± 40,4 
93,7 ± 48,5 

 
65,2 ± 28,5 
65,8 ± 22,4 

 
88,7 ± 68,1 
93,7 ± 48,5 

 
83,3 ± 43,6 
73,9 ± 42,4 

p değeri >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; OO: Orbikülaris okuli; n: hasta sayısı; p değeri: Grupların semptomatik ve asemptomatik 

taraflarının karşılaştırılması ile elde edilen değerdir. 

 

Hasta gruplarının semptomatik taraflarında orbikülaris okuli (OO) kasından elde edilen 

ĐĐR latanslarının asemptomatik taraf ile kıyaslandığında benzer olduğu görülmüştür (p > 0,05). 

Đstatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’te OO amplitüd 

değerleri asemptomatik tarafta semptomatik tarafa göre daha büyük izlenmiş, buna karşın 

Grup 4’te semptomatik tarafta OO amplitüdü daha büyük bulunmuştur (p > 0,05). OO’nun ĐĐR 

sıklığı tüm grupların semptomatik ve asemtomatik tarafları arasında benzer izlenmiştir (p > 

0,05). Akut hastaların oluşturduğu gruplarda (Grup 1 ve Grup 3) OO’da izlenen ĐĐR’nin süresi 

semptomatik tarafta karşı tarafa göre kısa bulunmuş ancak istatistiksel olarak farklılık 

oluşturmamıştır (p > 0,05). 
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Tablo 14. Hasta gruplarının semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında işitsel irkilme 

refleksinin Sternokleidomastoid (SKM) kasından elde edilen değerlerinin karşılaştırılması 

[Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut 

posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 Grup 1 
(n =10) 

Grup 2 
(n =14) 

Grup 3 
(n =11) 

Grup 4 
(n =9) 

SKM  
Semp 

Asemp 

 
n=5 (%50) 
n=3 (%33,3) 

 
n=9 (%64,3) 
n=8 (%57,1) 

 
n=7 (%63,6) 
n=6 (%54,5) 

 
n=7 (%77,8) 
n=7 (%77,8) 

p değeri > 0,05 > 0,05  > 0,05  
Latans (ms) 

Semp 
Asemp 

 
105 ± 29,9 
98,3 ± 36,5 

 
84,3 ± 48,0 
78,9 ± 32,8 

 
64,2 ± 12,3 
80,2 ± 23,5 

 
68,7 ± 21,6 
86 ±38,2 

p değeri > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05 

Süre (ms) 
Semp 

Asemp 

 
56 ± 16,4 
51 ± 3,6 

 
80,3 ± 41,8 
110 ± 60 

 
109,9 ± 122,7 
81,7 ± 52,3 

 
56,7 ± 18,3 
60,7 ±30,4 

p değeri  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05 

Sıklık (%) 
Semp 

Asemp 

 
18,8 ± 1,8 
7,5 ± 13,4 

 
29,5 ± 41,8 
17,9 ± 25,8 

 
34,1 ± 37,5 
28,4 ± 37,5 

 
41,7 ±31,3 
29,2 ± 21,7 

p değeri  > 0,05  > 0,05 > 0,05 >0,05 
SKM: Sternokleidomastoid; n: hasta sayısı; p değeri: Grupların semptomatik ve asemptomatik taraflarının karşılaştırılması 

ile elde edilen değerdir. 

 

Tüm gruplarda SKM kasından ĐĐR elde edilme sıklığı semptomatik tarafta 

asemptomatik tarafa göre artmıştır, ancak bu artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p 

> 0,05). Hasta gruplarının semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında SKM’de ĐĐR latansı 

istatistiksel olarak farklılık oluşturmamasına rağmen, Grup 3 ve Grup 4’ün semptomatik 

taraflarında asemptomatiklere göre kısaldığı, Grup 1 ve Grup 2’de ise uzadığı dikkati 

çekmiştir.  
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Tablo 15. Hasta gruplarının semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında işitsel irkilme 

refleksinin Biseps Brachii (BB) ve Abduktor Pollisis Brevis (APB) kaslarından elde edilen 

değerlerinin karşılaştırılması [Akut anterior sirkülasyon infarktı (Grup 1), kronik anterior 

sirkülasyon infarktı (Grup 2), akut posterior sirkülasyon infarktı (Grup 3) ve kronik posterior 

sirkülasyon infarktı (Grup 4)] 

 Grup 1 
(n =10) 

Grup 2 
(n =14) 

Grup 3 
(n =11) 

Grup 4 
(n =9) 

BB          
Semp 

Asemp 

 
n=3 (%30) 
n=1 (%10) 

 
n=7 (%50) 
n=4 (%28,6) 

 
n=5 (%45,5) 
n=0 

 
n=7 (%77,8) 
n=2 (%22) 

p değeri > 0,05 > 0,05 = 0,04 > 0,05 

Latans (ms) 
Semp 

Asemp 

 
72,3 ± 22,5 
50 

 
87,2 ±41,4 
76,8 ± 17,3 

 
72,3 ± 25,5 
- 

 
69,7 ± 16,3 
124 ± 69,3 

> 0,05 > 0,05 > 0,05 - > 0,05 

Sıklık (%) 
Semp 

Asemp 

 
6,3 ± 10,6 
2,5 ± 7,9 

 
25,9 ± 33,1 
5,4 ± 9,4 

 
31,8 ± 43,8 
- 

 
34,7 ± 31,1 
2,8 ± 5,5 

p değeri > 0,05 > 0,05 < 0,0001 < 0,0001 
APB        

Semp 
Asemp 

 
n=0  
n=0  

 
n=5 (%35,7) 
n=1 (%7) 

 
n=3 (%27,3) 
n=2 (%18)  

 
n=6 (%75) 
n=1 (%11) 

p değeri - > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Latans (ms) 
Semp 

Asemp 

- 
- 
- 

 
87,2 ± 41,4 
100 

 
115, 3 ±19,4 
92,5 ± 10,6 

 
98,8 ± 26,8 
108 

p değeri -  > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Sıklık (%) 
Semp 

Asemp 

- 
- 
- 

 
7,1 ± 13,6 
0,9 ± 3,3 

 
3,4 ± 5,8 
2,3 ± 5,1 

 
27,8 ± 2,6 
1,4 ± 4,2 

p değeri - > 0,05 > 0,05 < 0,0001 
BB: Biseps brachii; APB: abduktor pollisis brevis; n: hasta sayısı; p değeri: Grupların semptomatik ve asemptomatik 

taraflarının karşılaştırılması ile elde edilen değerdir. 

 

Grup 1 ve Grup 2’nin semptomatik taraflarında asemptomatik tarafa göre ĐĐR ile BB 

kasında oluşan kasılmanın latansı daha uzun, sıklığı ise daha düşük izlenmesine rağmen bu 

fark istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p > 0,05). Buna karşın Grup 3’te BB kasında elde 

edilen refleks yanıtların sıklığının semptomatik tarafta arttığı saptanmıştır ve bu sonuç ileri 

derecede anlamlı bulunmuştur (p < 0,0001). Grup 4’te BB ve APB kaslarından kaydedilen 

refleks yanıtların latansları benzer olmasına rağmen sıklığının semptomatik tarafta 

asemptomatik tarafa göre ileri derecede arttığı izlenmiştir (p < 0,0001). 
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Tablo 16. Hasta ve kontrol gruplarının Biseps Brachii (BB) ve Abduktor Pollisis Longus 

(APB) kaslarından elde edilen MEP değerlerinin karşılaştırılması  

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

hasta sayısı; p değeri: Grupların semptomatik taraflarının sağlıklı kontroller ile karşılaştırılmasıyla elde edilen değerdir. 

 

Çalışmamızda tekli TMS ile APB ve BB kaslarından MEP yanıtı oluşma sıklığının tüm 

hasta gruplarında normal kontrollere göre azaldığı görülse de istatistiksel olarak farklılık 

oluşturmamıştır (p > 0,05). Buna karşın tüm hasta gruplarında sağlıklı kontrollere göre 

APB’den alınan MEP latansları uzun ve amplitüdleri küçük kaydedilmiş, bu fark istatistiksel 

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

(KSP) tüm hasta gruplarında kontrollere kıyasla uzamıştır ve bu durum Grup 2 ve Grup 3’te 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p ≤ 0,05). BB kasından elde edilen MEP latansı Grup 

1, Grup 3 ve Grup 4’te uzamıştır (Grup 1 için p ≤ 0,05, Grup 4 için p <0,01). BB MEP 

amplitüdleri ise tüm hasta gruplarında kontrollere göre düşük saptanmıştır (Grup 4 için p = 

0,07). 

 

 

 

 

 Kontrol 
(n=18) 

Grup 1 
(n=10) 

Grup 2 
(n=14) 

Grup 3 
(n=11) 

Grup 4 
(n=9) 

APB 18 (%100) 8 (%80) 11 (%78,6) 8 (%72,7) 6 (%66,7) 
p değeri  > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Latans (ms) 20,6 ± 1,8 23,9 ± 2,2 22,7 ± 2,7 25,3 ± 2,8 24,2 ± 1,9 

p değeri  ≤ 0,01 < 0,05 < 0,001 < 0,01 
Amplitüd (µV) 5800 ± 2960 2145 ± 2002 3158 ± 2897 1593 ± 2547 1773 ±1847 

p değeri  < 0,001 < 0,01 <0,001 <0,001 
KSP (ms) 116,4 ± 48,1 179,6 ± 

137,9 
158,1 ± 46,8 211,7 ± 72,7 122,5 ± 51,2 

p değeri  > 0,05 ≤ 0,05 < 0,05 > 0,05 

BB 12 (%66,7) 8 (%80) 11 (%78,6) 6 (%45,5) 4 (%44) 
p değeri  > 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 değeri  ≤ 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,01 

Amplitüd (µV) 1530 ± 2360 524 ± 465 1047 ± 1035 341 ± 587 305 ± 542 
p değeri  > 0,05 > 0,05 > 0,05 = 0,07 
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Şekil 14. Kontrollerde toplam işitsel irkilme refleksi oranı ile MEP amplitüdünün ilişkisi 

 
MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Toplam İİR oranı (%) cinsinden verilmiştir. 

 

Şekil 15. Kontrollerin ve tüm hasta gruplarının toplam işitsel irkilme refleksi oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 
MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) cinsinden verilmiştir. 

 

Tüm hasta gruplarının (Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4) ve sağlıklı kontrollerin 

toplam ĐĐR oranı ile MEP amplitüdlerinin ilişkisini gösteren grafikte hasta grubunun 

asemptomatik tarafı ile kontrol grubunun eğilim göstergeleri benzer bulunmuştur (p>0,05). 

Hasta gruplarının semptomatik tarafında ise artan ĐĐR oranı ve MEP amplitüdlerinin düşmesi 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0,05). 
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Şekil 16. Akut ve kronik SVH  grupları ile sağlıklı kontrollerde toplam ĐĐR oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: 

semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) cinsinden verilmiştir. 

 

Sağlıklı kontroller ile kıyaslandığında hasta gruplarının semptomatik taraflarında 

toplam ĐĐR olasılığı, artan MEP amplitüdlerine göre düşüş eğilimi göstermiş olsa da 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Hasta gruplarının asemptomatik 

taraflarında ortalama MEP amplitüdleri daha yüksek izlenmiş, toplam ĐĐR ile ilişki 

göstergesinde benzer bir düşüş eğilimi saptanmıştır (p>0,05). 
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Şekil 17. Akut anterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 1) toplam ĐĐR oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 

İİR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) 

cinsinden verilmiştir. 

 

Regresyon analizi ile Grup 1’in semptomatik tarafında toplam ĐĐR oranına bağlı MEP 

amplitüdlerinin düşme eğilimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Asemptomatik tarafta da benzer bir eğilim izlenmiş ve bu istatistiksel anlamlılık sınırına yakın 

bulunmuştur (p=0,07). 

 

Şekil 18. Kronik anterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 2) toplam ĐĐR oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 
İİR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) 

cinsinden verilmiştir. 

 

Grup 2’nin asemptomatik tarafından elde edilen MEP değerleri ve ĐĐR oranları 

kontroller ile benzer bulunmuştur (p>0,05). Semptomatik tarafta ise MEP amplitüdlerinin ĐĐR 

oranına bağlı düştüğü saptanmış, bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0,05). 
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Şekil 19. Akut posterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 3) toplam ĐĐR oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) 

cinsinden verilmiştir. 

 

Kontroller ile kıyaslandığında Grup 3’ün semptomatik tarafında daha belirgin olmak 

üzere iki yanlı elde edilen MEP amplitüdlerinde toplam ĐĐR oranına bağlı düşüş izlenmiş 

ancak bu fark istatistiksel anlamlılık yaratmamıştır (p>0,05). 

 

Şekil 20. Kronik posterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 4) toplam ĐĐR oranı ile 

semptomatik ve asemptomatik taraflardan elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; Semp: semptomatik; Asemp: asemptomatik; Toplam ĐĐR oranı (%) 

cinsinden verilmiştir. 

Grup 4’ün semptomatik ve asemptomatik taraflarından elde edilen MEP amplitüdleri 

ile toplam işitsel irkilme oranı ile ilişkisi birbirleri ve sağlıklı kontroller ile benzer izlenmiştir 

(p>0,05). 
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Şekil 21. Hafif ve ağır hemiparezisi olan alt gruplarda toplam ĐĐR oranı ve Abduktor Pollisis 

Brevis (APB) kasından elde edilen MEP parametreleri ile MEP amplitüdlerinin iki grup 

arasında toplam ĐĐR olasılığına göre eğilim göstergeleri  

 Kontrol 
(n=18) 

Hafif hemiparezi 
(n=28) 

Ağır hemiparezi 
(�o=16) 

p** değeri 

Toplam ĐĐR oranı (%) 
p değeri* 

31,8 ± 11,4 
 

36,9 ± 23,6 
p > 0,05 

40,4 ± 20,4 
p > 0,05 

p > 0,05 

MEP/APB amplitüd (µV) 
p değeri* 

5800 ± 2961 2546 ± 2301 
p < 0,05 

1742 ± 2670 
p < 0,05 

p > 0,05 

MEP/APB latans (ms) 
p değeri* 

20,6 ± 1,6 23,4 ± 2,4 
p < 0,05 

25 ± 2,7 
p < 0,05 

p < 0,05 

 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayısı; Toplam ĐĐR oranı 

(%) cinsinden verilmiştir;  p değeri*: Hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması ile elde edilen değerdir, p değeri**: 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırma sonucu elde edilen değerdir. 

 

Ağır hemiparezisi olan 16 hastanın APB’den elde edilen MEP latansı hafif hemiparetik 

gruba göre anlamlı derecede uzamıştır (p<0,05). gruplar arasında ve kontroller ile 

kıyaslandığında toplam ĐĐR oranları istatistiksel olarak benzer bulunmakla birlikte (p > 0,05) 

ağır hemiparetik grupta en yüksek saptanmıştır. Toplam ĐĐR oranına göre MEP amplitüdlerinin 

ilişkisini gösteren eğilim göstergeleri irkilme oranlarının yüksek olduğu hastalarda daha küçük 

MEP yanıtları olduğuna işaret etse de istatistiksel olarak anlamlılık oluşturmamıştır (p>0,05). 
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Şekil 22. Kronik SVH hastalarında (Grup 2 ve Grup 4) spastisitesi olan hasta grubu ile 

spastisitesi olmayan hasta grubunun toplam ĐĐR oranı ve Abduktor Pollisis Brevis (APB) 

kasından elde edilen MEP parametreleri ile MEP amplitüdlerinin iki grup arasında toplam ĐĐR 

oranına göre eğilim göstergeleri 

 Kontrol 
(n=18) 

Spastisite (+) 
(n=9) 

Spastisite (-) 
(n=14) 

P** değeri 

Toplam ĐĐR oranı (%) 
p değeri* 

31,8 ± 11,4 
 

53,1 ± 29,8 
p < 0,05 

35,7 ± 15,5 
p > 0,05 

p > 0,05 

MEP/APB amplitüd (µV) 
p değeri* 

5800 ± 2961 2373 ± 2981 
p < 0,05 

2772 ± 2401 
p < 0,05 

p > 0,05 

MEP/APB latans (ms) 
p değeri* 

20,6 ± 1,6 23,6 ± 2,1 
p < 0,05 

22,9 ±2,8 
p < 0,05 

p > 0,05 

 

 
ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; APB: Abduktor pollisis brevis; n: hasta sayısı; Toplam ĐĐR oranı 

(%) cinsinden verilmiştir;  p değeri*: Hasta grupları ile kontrol grubunun karşılaştırılması ile elde edilen değerdir, p değeri**: 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırma sonucu elde edilen değerdir. 

 

Spastisitesi olan hastalarda spastisitesi olmayan hastalara göre toplam ĐĐR olasılığı 

artmış, APB MEP latansı uzamış ve MEP amplitüdleri küçük bulunmuş ancak bu farklar 

istatistiksel olarak anlamlılık yaratmamıştır (p > 0,05). Kontrol grubu ile kıyaslandığında ise 

spastik hastaların toplam ĐĐR olasılıklarının anlamlı derecede arttığı saptanmıştır (p<0,05). Her 

iki hasta grubunda MEP amplitüdleri sağlıklı kontrollere göre küçük, latansları ise uzamış 

kaydedilmiştir (p<0,05). Spastisite (+) grupta eğilim göstergeleri ĐĐR oranlarının yüksek 

olduğu hastalarda daha küçük MEP yanıtları olduğuna işaret etse de istatistiksel olarak 

anlamlılık oluşmamıştır (p>0,05). 
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Şekil 23. Spastisitesi olan hastalarda Modifiye Ashworth Skalası kullanılarak belirlenen 

spastisite puanlarına göre toplam ĐĐR oranı 

 

 

 

Toplam ĐĐR oranı (%) cinsinden verilmiştir. 

 

Kronik SVH hastalarından (Grup 2 ve Grup 4) spastisitesi olan 9 hastanın Modifiye 

Ashwort spastisite puanlarının artması ile toplam ĐĐR olasılığının da arttığı izlenmiştir. 

Modifiye Ashworth spastisite puanı 1 olan kişilerin toplam ĐĐR olasılığı %47,9±46,9, puanı 2 

olan hastalarda %51,1±30,4, 3 puan alanlarda ise %60,4±17,2 saptanmıştır. 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

100

0 1 2 3 4

T
O

P
LA

M
 İ

Şİ
T

SE
L 

İR
K

İL
M

E 
O

R
A

N
I

Ashworth  puanı

ASHWORTH 1

ASHWORTH 2 

ASHWORTH 3

1 2 3

İŞİTSEL İRKİLME 
REFLEKSİNİN SEMPTOMATİK 

TARAFTA TOPLAM ORANI
47,9 51,1 60,4

0
10
20
30
40
50
60
70

İŞİTSEL İRKİLME REFLEKSİNİN SEMPTOMATİK TARAFTA 
TOPLAM ORANI



47 
 

Şekil 24. Semptomatik tarafta ağrı ve ısı duyusu kaybı olan hastaların toplam ĐĐR ile MEP 

amplitüdleri arasındaki ilişki 

 Hipoesezi (+) (n=14) Hipoestezi (-) (n=30) p değeri 

Toplam ĐĐR oranı (%) 37,3 ± 22,4 38,7 ± 22,6 p > 0,05 

MEP/APB amplitüd (µV) 2840 ± 3285 1947 ± 1965 p > 0,05 

MEP/APB latans (ms) 24,5 ± 2,9 23,5 ±2,3 p > 0,05 

 

 
SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; n: hasta 

sayısı; Toplam İİR oranı (%) cinsinden verilmiştir. 

 

Tüm hastalar arasında 14 hastanın (%31,8) semptomatik tarafında ağrı ve ısı duyusu 

kaybı saptanmıştır. Hipoestezisi olmayan 30 hastanın (%68,2) toplam ĐĐR oranı, APB kasından 

elde edilen MEP amplitüdü ve latansı, hipoestezisi olan grup ile istatistiksel olarak benzer 

bulunmuştur. Buna karşın hipoestezisi olan hastalarda toplam ĐĐR oranı ile MEP amplitüdü 

arasındaki ters ilişki, hipoestezisi olmayan gruba göre belirgin izlenmiş ve bu eğilim 

istatistiksel olarak anlamlılık oluşturmuştur (p<0,05).  
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5. ÖR�EK OLGULAR  

 

Örnek Olgu 1. 53 yaşında kadın hasta, 9 günlük akut iskemik SVH, muayenesinde akut sağ 

hemiparezi (4/5), sağ santral fasiyal parezi, sağda hiperaktif derin tendon refleksleri, sağda 

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

pariyetotemporal lentiform nükleusu ve internal kapsülün arka bacağını da içine alan geniş 

akut infarkt.  

 

 “  

   

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme; OSA: Orta 

serebral arter; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel.  

 

Hastanın elektrofizyolojik incelemesinde semptomatik tarafta OO, SKM ve BB 

kaslarında ĐĐR oluştuğu, asemptomatik tarafta ise BB’de yanıt alınamadığı görülmektedir. Đki 

yanlı uygulanan TMS ile BB ve APB kaslarından elde edilen MEP yanıtlarının semptomatik 

tarafta (soldaki trase) yanıt latansı uzamış (24,4 ms’ye karşın 20,4 ms), amplitüdü 

asemptomatik tarafa göre küçük izlenmektedir (3000 µV’a karşın 6500 µV). 
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Örnek Olgu 2. 79 yaşında erkek hasta, 11 günlük akut iskemik SVH, muayenesinde akut sol 

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

sınırlarda, solda Babinksi bulgusu (+), his kusuru yok. Kraniyal MRG’de pons sağ yarımında 

akut infarkt.   

 

    

 

 
SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme;  OO: 

Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis brevis; MEP: Motor 

uyandırılmış potansiyel.  

 

Hastanın EMG’sinde semptomatik tarafta BB kasında ĐĐR yanıtının oluştuğu, 

asemptomatik tarafta ise yanıt olmadığı görülmektedir. TMS ile semptomatik ve 

asemptomatik tarafın APB kaslarından elde edilen MEP yanıtlarının semptomatik tarafta 

latansının uzadığı (25,8 ms’ye karşın 19,8 ms) ve amplitüdünün küçüldüğü izlenmektedir 

(semp: 1550 µV, asemp: 4500 µV). 
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Örnek Olgu 3. 51 yaşında erkek hasta, 11 aylık kronik iskemik SVH, muayenesinde sol 

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

hemihipoestezi, kas tonusu ve derin tendon refleksleri solda artmış (Modifiye Ashworth 

Skalası puanı: 3), solda Babinksi bulgusu (+) mevcut. Kraniyal MRG’de sağ OSA M2 dalında 

kronik infarkt. 

  

  

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

kaslarında  oluşan ĐĐR’nin asemptomatik tarafa göre şiddetlenmiş olduğu görülmektedir. TMS 

incelemesinde semptomatik tarafta BB ve APB kaslarından MEP yanıtlarının elde edilemediği 

izlenmektedir. Đkinci trasede asemptomatik tarafta KSP görülmektedir. 
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Örnek Olgu 4. 53 yaşında erkek hasta, 3 aylık kronik iskemik SVH, muayenesinde sağda 

hafif hemiparezi (4-5/5), sağ santral fasiyal parezi, derin tendon refleksleri sağda artmış, 

Babinksi bulgusu (+) mevcut. Kraniyal MRG’de sol pons yarımında paramedian yerleşimli 

infarkt. 

 

   

  

SVH: Serebrovasküler hastalık; ĐĐR: Đşitsel irkilme refleksi; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme; OSA: Orta 

serebral arter; OO: Orbikülaris okuli; SKM: Sternokleidomastoid; BB: Biseps brachii; APB: Abduktor pollisis 

brevis; MEP: Motor uyandırılmış potansiyel; disperse: dağınık.  

 

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

kaslarında  ĐĐR yanıtı oluşurken, asemptomatik tarafta sadece OO ve SKM’de küçük 

amplitüdlü yanıtların oluştuğu görülmektedir. Đki yanlı TMS incelemesinde asemptomatik 

tarafta BB ve APB kaslarından elde edilen MEP yanıtının semptomatik tarafa göre  

amplitüdünün büyük ve latansının kısa olduğu izlenmektedir. Ek olarak semptomatik taraftaki 

MEP yanıtları “disperse” saptanmıştır.  
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6. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada iskemik serebrovasküler hastalığı (SVH) olan hastalarda motor 

hareketlerin yürütülmesinde rolü olan retikülospinal ve kortikospinal yollar, işitsel irkilme 

refleksi (ĐĐR) ve transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) ile değerlendirilmiş, elde edilen 

değerler ile klinik özellikler ve kraniyal manyetik rezonans görüntülemedeki (MRG) lezyon 

yeri arasındaki ilişki araştırılmıştır.   

Çalışmaya alınan hastalar Bamford ve arkadaşlarının kriterlerine göre lezyon yeri 

temel alınarak iki gruba (anterior sirkülasyon infarktı ve posterior sirkülasyon infarktı) ayrılıp 

bu iki grup da SVH’nın başlangıç tarihine göre akut (süre<14 gün) ve kronik (süre>14 gün) 

olarak iki alt gruba daha sınılandırılmıştır.59 Böylelikle akut anterior sirkülasyon infarktı olan 

hastalar (Grup 1), kronik anterior sirkülasyon infarktı olan hastalar (Grup 2), akut posterior 

infarktı olan hastalar (Grup 3), kronik posterior infarktı olan hastalar (Grup 4) olarak dört grup 

oluşturulmuş, bu grupların parametreleri birbirleri, asemptomatik tarafın değerleri ve sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırılmıştır. 

Çalışmanın sonucunda temelde SVH hastalarında semptomatik tarafta OO, SKM, BB 

ve APB kaslarından kaydedilen toplam ĐĐR olasılığının sağlıklı kontrollere göre artmış olduğu 

saptanmıştır (hasta/semptomatik: %38,2±22,3, kontrol: %31,8±11,4, p>0,05) (Şekil 9). 

Asemptomatik tarafta ise ĐĐR olasılığı kontrollere yakın bulunmuştur (hasta/asemptomatik: 

%29,4 ±9,4, kontrol: %31,8±11,4, p>0,05). 

Jankelowitz ve arkadaşlarının 2004 yılında yürüttüğü bir çalışmada 32 inme hastası, 6 

kısmi omurilik hasarı olan hasta ve 26 sağlıklı kontrolde ĐĐR yanıtları karşılaştırılmıştır. Đnme 

hastalarında hemiplejik tarafta kontrollere ve sağlam tarafa göre irkilme yanıt latansının daha 

kısa, olasılık oranının ise daha yüksek olduğu saptanmıştır.132 Đnme hastalarında yürütülen bir 

başka çalışmada, akut supratentoriyel SVH’ya bağlı hemiplejisi olan 10 hasta incelenmiş, 

işitsel uyaran ile on hastanın dördünde plejik tarafta belirgin bir refleks hareket izlenmiştir. 

Đrkilme yanıtı oluşturan hastaların çoğunda normal taraf ile kıyaslandığında yanıtların 

şiddetlendiği saptanmıştır.133  Bu çalışmada ĐĐR’nin plejik tarafta şiddetlenmesinin, beyin sapı 

üzerinde kortikal inhibisyonun azalmasından ileri geldiği öne sürülmüştür. Đnsanda ĐĐR’nin alt 

beyin sapında oluşarak retikülospinal yol ile omuriliğe geldiği,2,71 üzerinde serebral korteksin 

inhibitör bir etkisi olduğu bilinmektedir.134,135 Ancak bu bilgiler, retiküler formasyon bilateral 
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kortikal girdiler ile beslendiği için inme sonrası irkilmenin tek taraflı şiddetlenmesini tam 

olarak açıklamamaktadır. Ayrıca bir başka çalışmada inme sonrası irkilme yolaklarında bir 

lezyon bulunmamasına karşın ĐĐR’nin şiddetlenebildiği de bildirilmiştir.136 Dolayısıyla inme 

hastalarında ĐĐR canlılığının arkasında kortikal disinhibisyonun azalmasının yanı sıra etki eden 

başka faktörler olduğu düşünülmektedir. 

Hastalık başlangıç zamanına göre incelendiğinde çalışmamızdaki tüm kronik SVH 

hastalarında (Grup 2 ve Grup 4) toplam ĐĐR sıklığı kontrollere göre artmıştır ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlılık sınırına yakın bulunmuştur (p=0,06) (Tablo 10, Şekil 9). Akut 

SVH hastalarının semptomatik tarafında (Grup 1 ve Grup 3) izlenen ĐĐR olasılığı da sağlıklı 

bireylere göre hafif derecede artmış da olsa istatistiksel olarak benzer bulunmuştur (p>0,05) 

(Tablo 10, Şekil 9).  Ek olarak akut anterior sirkülasyon infarktı olan hastalar (Grup 1) ve 

kronik olanlar (Grup 2) kıyaslandığında Grup 2’deki hastaların toplam ĐĐR oranının Grup 1’e 

göre artmış olduğu görülmüştür (Tablo 11). ĐĐR yanıt sıklıkları, incelenen tüm kaslarda Grup 

2’de, Grup 1’e göre daha yüksektir. Grup 1’de APB’de ĐĐR yanıtı oluşmazken Grup 2’de 5 

kişide elde edilebilmiştir (p=0,08). OO’da oluşan ĐĐR yanıtının amplitüdü de kronik hastalarda 

akut gruba göre anlamlı derecede büyük bulunmuştur (p<0,05). Benzer olarak akut beyin sapı 

lezyonları olan hastalar (Grup 3) ve kronik beyin sapı lezyonu olan hastalar (Grup 4) 

karşılaştırıldığında toplam ĐĐR sıklığının kronik hastalarda artmış olduğu görülmüştür (Tablo 

12).  Gruplar arasında APB’den kayıtlanan ĐĐR latansının benzer, sıklığının ise Grup 4’te Grup 

3’e göre anlamlı derecede artmış olduğu saptanmıştır (p<0,05).  

Lezyonun kronisitesi ile irkilme yanıtlarındaki artış farklı çalışmalarda da gözlenmiştir. 

Örneğin Jankelowitz ve arkadaşlarının çalışmasında, hastaların hastalık başlangıç zamanı ile 

elektrofizyolojik incelemeye kadar geçen süre 8,8 aydır (aralık 3-48 ay).132 Bu nedenle elde 

edilen ĐĐR değerleri sadece kronik hastaları kapsamaktadır. Söz konusu çalışmanın sonucunda 

semptomatik tarafta irkilme refleksinin şiddetlendiği ve refleks yanıt latanslarının kısaldığı 

bildirilmiştir. Đşitsel irkilme refleksinin hastalığın süresi ile farklılık göstermesinin nedeninin, 

döngülerin reorganizasyonun zamana bağlı oluşu olduğunu düşünmekteyiz. Periferik sinirlerin 

aksine merkezi sinir sistemi nöronlarının rejenerasyon kabiliyeti olmamasına rağmen genel 

olarak bilindiği gibi inme ya da parsiyel spinal kord hasarı sonrası kısmi fonksiyonel 

düzelmeler olmaktadır. Motor defisite neden olan primer motor korteks (M1) hasarından sonra 

kortikal organizasyonun da etkilenerek dorsolateral premotor korteks ve ek motor alan gibi 



54 
 

ikincil motor bölgelerin görevinin arttığı bildirilmiştir.137 Maymunlarda yapılan bir çalışmada 

kortikospinal yolun tek taraflı hasarlanması ile kavrama kabiliyeti arasındaki ilişki prospektif 

olarak incelenmiştir.138 Kısa bir eğitim sonrası, total kortikospinal yol hasarı olan hayvanların 

kontralateral elindeki kavramanın anlamlı bir iyileşme gösterdiği izlenmiştir. Benzer bir çok 

çalışmada fokal M1 lezyonlarını takiben fonksiyonel bir reorganizasyon olduğu gösterilmiştir. 

Bu reorganizasyon, erken dönemde eğitim alan hayvanlarda daha belirgin saptanmıştır.139 M1 

alanındaki fokal bir hasardan sonra ek motor alandaki aktivitenin değiştiği ve arttığı, 

anjiogenezde farklılıklar geliştiği ve fokal bir reorganizasyon olduğu gösterilmiştir.140 Motor 

hareketlerin çalışılmasını içeren eğitim sonrasında kontralateral eldeki motor aktivitenin 

kısmen düzelmesinde, perilezyonal lokal nöron ağlarının aktive olarak reorganizasyona 

uğramasının ve el motor nöronları ile sinaps yapan, inen diğer alternatif yolların etkinliğinin 

korunmasının rolü olduğu düşünülmektedir.141 Edgley ve arkadaşlarının 2004 yılında 

yürüttüğü hayvan çalışmasında ipsilateral inen kortikospinal nöronların, kontralateral 

retikülospinal lifleri uyardığı, bu liflerin ise ipsilateral proksimal ve distal ekstremite 

kaslarında kortikospinal yolların motor görevlerini sürdürmeye yardımcı olduğu 

bildirilmiştir.142 Çift çapraz yapan bu yolun ile inme ya da diğer piramidal yolu hasarlayan 

patolojiler sonrası görülen fonksiyonel düzelmeye katkıda bulunduğu öne sürülmüştür.143 

Dolayısıyla inme sonrası kronik hastalarda akut hastalara göre ĐĐR’nin şiddetlenmesinin nedeni 

kortikal reorganizasyon ile birlikte hareketlerin yürütülmesinde rolü olan ve kortikospinal 

yolların inhibitör etkisinden sıyrılan retikülospinal yol gibi alternatif inici diğer yolların 

inervasyonunun sürdürülmesi olabilir. 

Reorganizasyon merkezi sinir sisteminde bir çok seviyede birden gelişmekte, plastik 

değişiklikler lezyonun hem kaudalinde hem de rostralinde oluşmaktadır. Spinal kordun 

plastisitesi, deneysel bir çalışmada parsiyel spinal kord hasarı oluşturulan farelerde akut 

dönemde çok az sayıda kortikospinal nöronun kuduz virüsü ile işaretlenmesi, hasar 

kronikleştikçe nöronların çoğunluğunun izlenebilmesi ile gösterilmiştir.144,145 Beyin sapındaki 

ĐĐR merkezlerine kortikoretiküler girdilerin yanı sıra spinoretiküler afferentler de bağlanmakta 

ve irkilme üzerinde modülatör etki oluşturmaktadır. Bu afferentlerin hasar görmesi ile beyin 

sapında ĐĐR’den sorumlu çekirdeklerde zaman içerisinde reorganizasyon olmakta ve 

hiperkeksitabiliteye yol açabilmektedir. Yakın dönemde yapılan bir çalışmada kronik parsiyel 

spinal kord hasarı olanlarda sağlıklı kontrollere göre SKM ve BB kaslarında ĐĐR olasılığı ile 
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büyüklüğünün arttığı ve bu artışın lezyonun kronikliği ile doğru orantılı olduğu 

bildirilmiştir.146   

Kronik inme hastalarında irkilme refleksinin akut dönemdeki hastalara göre canlı 

olmasının bir diğer nedeni spastisitenin varlığı olabilir. Jankelowitz ve arkadaşlarının kronik 

dönemdeki inme hastalarında yürüttüğü çalışmada spastisitenin derecesine göre ĐĐR’nin arttığı 

bildirilmiştir.132 Çalışmamızda kronik SVH hastalarının 9’unda (%39) spastisite saptanmış, 

spastisitesi olmayan 14 (%61) kronik SVH hastası ile karşılaştırılmıştır (Şekil 22). Sonuç 

olarak ĐĐR sıklığının, spastisitesi olanlarda olmayan hastalara ve sağlıklı kontrollere göre 

arttığı bulunmuştur, sağlıklı kontroller ile istatistiksel olarak kıyaslandığında bu artış 

anlamlılık oluşturmuştur. Aynı zamanda Modifiye Ashworth Skalası ile spastisitenin derecesi 

belirlenmiş, spastistenin artması ile ĐĐR canlılığı arasında neredeyse doğru bir oran olduğu 

izlenmiştir (Şekil 23). Kortikospinal lifler normalde, spinal kordun ara nöronlarında ve motor 

nöronlarında inhibitör etki yapan medüller retikülospinal yolu aktive eder. Kortikospinal yol 

hasarında ise dorsal retikülospinal yol ile bağlantı kesilir ve spinal kord üzerindeki inhibitör 

etki azalır, buna karşın pontin retikülospinal yolun eksitatör etkisi artarak devam eder. Bu 

nedenle spastisitenin eşlik ettği SVH hastalarında fleksör ve ekstansör motor nöronların 

eksitabilite eşiğinin düşmesi ve eksite olma eğilimlerinin artması beklenebilir. Klinikte kas 

tonusunun ve derin tendon reflekslerinin artmasına yol açan bu durum, elektrofizyolojik 

incelemelere de H-refleksi, T-refleksi, fleksör refleksler gibi segmental spinal reflekslerde 

şiddetlenme şeklinde, kortikal ve subkortikal, uzun latanslı reflekslerde ise azalma şeklinde 

yansır.125 Bu nedenle kortikospinal yol hasarının, inhibitör medüller retikülospinal yol 

aktivasyonun kesintiye uğraması ve pontin retikülospinal yolun eksitatör girdilerinin devam 

etmesine yol açarak beyin sapı hipereksitabilitesini arttırdığı ve ĐĐR’yi şiddetlendirdiği 

düşünülebilir. Bu hipotezi destekleyen bir başka sonuç da kronik parsiyel spinal kord hasarı 

olan ve sağlıklı kontrollere göre ĐĐR’si artmış bulunan hastalarda intratekal baklofen ile beyin 

sapı reflekslerinin büyük ölçüde baskılanabildiğinin gösterilmiş olmasıdır.147 Baklofen, 

bilindiği üzere GABAb receptör agonisti olup, klinikte spastisitenin tedavisinde 

kullanılmaktadır. Spinal kord hasarına bağlı spastik hastalarda baklofen verilmesi ile beyin 

sapındaki hipereksitabilitenin bastırılabilmiş olması, plastisitenin yanısıra GABAerjik 

eksikliğin de irkilme refleksindeki artışa neden olabileceğini düşündürtmektedir.  
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Kronik hastalarda ĐĐR’nin artmasına neden olabilecek bir başka faktör de irkilmenin 

doğal bir savunma mekanizması olması, ani ve tehlikeli uyaranlar karşısında aktiflenerek 

bedeni kaçışa hazırlamasıdır (Yönlendirici hareket). Kortikospinal yol hasarına bağlı olarak 

motor gücü veya kontrolü azalmış hastalarda kompenzatör  olarak ĐĐR canlanıyor ve hasarlı 

bölgeler nedeniyle kaybedilen fonksiyonları tehlike anında yerine koyması amaçlanıyor 

olabilir.82,83 

Çalışmamızda toplam ĐĐR olasılığının lezyon yerine göre değişkenlik gösterdiği 

saptanmıştır. SKM kasından elde edilen ĐĐR sıklığı posterior sirkülasyon infarktlı hastalarda 

(Grup 3 ve Grup 4), anterior sirkülasyon infarktlı hastalara (Grup 1 ve Grup 2) göre yüksek 

bulunmuştur (Şekil 12). Ek olarak Grup 3 ve Grup 4’ün ĐĐR sıklıklarının BB ve APB 

kaslarında Grup 1 ve Grup 2’ye göre yüksek olduğu, bu kaslardaki refleks yanıt latanslarının 

daha kısa olduğu izlenmiştir (Şekil 12 ve Şekil 13). Jankelowitz ve arkadaşlarının 

çalışmasında lezyon yeri (pons, internal kapsül, OSA) ile ĐĐR yanıtları arasında istatistiksel bir 

ilişki saptanmamış, ama en yüksek ĐĐR sıklığının ve en düşük ĐĐR latansının pons infarktı olan 

hastalarda olduğu belirtilmiştir.132 Bir başka yayında iskemik pons infarktı ve buna bağlı sağ 

hemiparezisi olan bir hastanın sağ üst ektremitesinde ani ve güçlü sesler karşısında istemsiz 

fleksiyon hareketi geliştiği, elektrofizyolojik inceleme sonucunda sağ BB’de geniş, kısa 

latanslı bir deşarj kaydedildiği bildirilmiştir.148 Bu kasılma, sadece sesli uyaranlar karşısında 

geliştiği, hasta beklenti içinde değilken uyarı verildiğinde şiddetlendiği ve az da olsa 

habituasyon gösterdiği için fokal patolojik irkilme olarak kabul edilmiştir. Hayvan çalışmaları 

ve hastalarda yapılan gözlemler ĐĐR’nin primer jeneratörünün beyin sapı olduğunu ve 

retikülospinal yollar ile spinal korda iletildiğini göstermiştir.3,65,69  Đşitsel irkilme refleksinin 

döngüsünde nükleus retikülaris pontis kaudalis (PnC) kritik bir rol oynamaktadır. PnC 

hasarında irkilme refleksi tamamen ortadan kalkmaktadır.9, 65,79 Örneğin Steele-Richordson-

Olszewzki sendromunda beyin sapında pontin retiküler formasyonu da etkileyen patolojik 

değişiklikler ve ağır nöronal hasar nedeniyle ĐĐR’nin kaybolduğu bildirilmiştir.149 ĐĐR yanıtları 

Tourette sendromu, Huntington hastalığı, şizofreni ve Parkinson hastalığı gibi nörolojik 

hastalıklarda da değişkenlik göstermektedir.150-155 Ayrıca hayvan çalışmalarında refleksin 

köken aldığı beyin sapı bölgelerinin elektrik ile uyarılmasının işitsel uyaran ile refleks cevabın 

oluşmasını engellediği saptanmıştır.156
 Sağlıklı kişilerde ĐĐR sırasında bölgesel kan akımlarını 

araştıran bir çalışmada posterior medial ponsta istirahate göre anlamlı derecede lokal kan 
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akımı artışı saptanmıştır.73 Bilgisayarlı beyin atlasında aktive olmuş pons bölgesinin net 

sınırları çizilemese de, bu bölge PnC’nin anatomik yeri ile birebir örtüşmektedir. Ancak 

PnC’den yapılan intrasellüler kayıtlamalarda bu bölgenin ürünü olduğu düşünülen irkilme 

potansiyeline diğer beyin sapı çekirdeklerinin de katkıda bulunduğu görülmüştür.79, 80,157 Bu 

nedenle PnC ĐĐR döngüsünde en önemli beyin sapı merkezi olmasına rağmen diğer beyin sapı 

çekirdeklerinin de ĐĐR’nin premotor hazırlanmasında görevi olduğu düşünülmektedir. Bir 

başka deyişle PnC, farklı beyin sapı çekirdeklerinden işitsel uyandırılmış eksitatör girdileri 

alan en önemli sensorimotor yürütücü merkezdir. Bu bilgiler ışığında, beyin sapı infarktlarında 

ĐĐR’nin artmasında, teorik olarak PnC’nin hasar almadan diğer ĐĐR’de modülatör görevi olan 

beyin sapı merkezlerinin hasarlanmasının, beyin sapındaki döngülerin akışının değişmesinin 

(reorganizasyon) ve hipereksitabiliteye yol açmasının rolü olduğu öne sürülebilir.  

PnC’ye beyin sapındaki çekirdeklerin yanısıra modülatör görevi olan kortikal 

afferentler de gelmektedir.158 Bu kortikoretiküler bağlantıların tonik inhibitör etkisi olduğu, 

medial-kaudal ponsta çapraz yaptığı ve hasarında ĐĐR’nin şiddetlendiği (erken latans ve 

habituasyonun olmaması) bildirilmiştir.159 Bu bilgilere dayanarak kronik dönem pons infarktı 

olan hastalarda inhibitör kortikoretiküler liflerin de kortikospinal lifler ile birlikte hasarlandığı, 

PnC üzerindeki baskılayıcı girdilerin kalkması ile ĐĐR’nin canlandığı düşünülebilir.  

Çalışmamızdaki supratentoriyel akut lezyonu olan hastaların (Grup 1) toplam ĐĐR 

sıklığı ve yanıt amplitüdleri sağlıklı kontrollere göre düşük (SKM için p= 0,07), latansları 

uzun bulunmuştur (Tablo 11, Şekil 12, Şekil 13). Sadece BB kasından elde edilen ĐĐR yanıt 

latansı kontrol grubuna göre kısadır (p>0,05).  Grup 2’de ise toplam ĐĐR sıklığı kontrollere 

kıyasla artmış olsa da OO, SKM kaslarında yanıt amplitüdleri düşük, latansları geç 

bulunmuştur (Tablo 11). Daha distal kaslarda ise (BB ve APB) ĐĐR sıklıklarının arttığı, yanıt 

latanslarının kısaldığı izlenmiştir (APB için p<0,05).  

Benzer sonuçlar, deneysel olarak OSA infarktı oluşturulmuş farelerde inme öncesi ve 

inme sonrası 24. saatte ĐĐR’nin araştırıldığı bir çalışmada bildirilmiştir.160 Đnfarkt hacimlerine 

(hafif, orta ve şiddetli olmak üzere üç grup) göre ĐĐR amplitüdleri kıyaslanmış ve şiddetli 

infarktı olan farelerde amplitüdlerin, diğer gruplara ve inme öncesi elde edilmiş normal 

değerlere göre düşük olduğu kaydedilmiştir. Sesli uyaranın şiddeti arttırıldıkça orta ve şiddetli 

OSA infarktı olan farelerde irkilme yanıtlarının diğer gruplara göre düşük olduğu izlenmiştir.  
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Çalışmamızda hemisferik lezyonlarda ĐĐR yanıtlarının azalmasının altında yatan 

nedenin, oluşan infarktların kortikal sağırlığa neden olmuş olabileceği ihtimali üzerinde de 

durulmuştur. Bu nedenle elektrofizyolojik inceleme öncesi azalan şiddetlerde iki tarafı ayrı 

ayrı inceleyecek şekilde sesli uyaran verilerek duyma eşiği belirlenmiş, duyma engeli saptanan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Çalışmaya alınan hastaların lezyonları tek taraflı olduğu 

için kortikal sağırlık ihtimali düşük de olsa, tarafımızdan yukarıda bahsedildiği şekilde test 

edilmiş ve dışlanmıştır. Bu nedenle akut hemisferik inme hastalarında toplam ĐĐR sıklığındaki 

azalma infarktın neden olduğu sağırlık ile açıklanamaz. Buna karşın hemisferik lezyonların 

sıklıkla OSA sulama alanında olduğu düşünülürse, irkilmedeki azalmanın ĐĐR döngüsünde 

rolü olan entorinal korteks/amigdala ve somatoduysal korteksin hasarlanmasına bağlı oluştuğu 

düşünülebilir.10 Daha önce bitemporal lezyonu ve kortikal sağırlığı olan hastalarda klinik 

olarak ĐĐR’nin kaybolduğu bildirilmiştir ancak elektrofizyolojik kayıtlaması 

yapılmamıştır.161,162 Buna karşın literatürde farklı sonuçlar da bulunmaktadır. Voordecker ve 

arkadaşlarının akut SVH hastalarını değerlendirdiği çalışmasında flask hemiplejiye neden olan 

bir adet supratentoriyel lezyonu olan 10 hasta, hastalık başlangıç tarihinden 3-5 gün sonra 

elektrofizyolojik incelemeye alınmış, işitsel uyaran ile hastaların yaklaşık yarısında plejik 

tarafta belirgin, sağlam tarafa göre artmış bir refleks hareket izlenmiştir.133 Bu küçük hasta 

grubunda yapılan çalışmada ĐĐR’nin plejik tarafta şiddetlenmesinin beyin sapı üzerinde 

kortikal inhibisyonun lezyon nedeniyle azalmasından ileri geldiği öne sürülmüştür.  

Đrkilme sıklığının toplamda artmış bulunduğu Grup 2’de (kronik anterior sirkülasyon 

infarktı olan SVH hastaları) ise, proksimal kaslarda (OO ve SKM) oluşan yanıtlar azalmış 

ĐĐR’ye işaret ederken, daha distal yerleşimli ekstremite kaslarında ise (BB ve APB) ĐĐR 

belirgin şekilde şiddetlenmiştir (Tablo 11, Şekil 12, Şekil 13). Ek olarak akut anterior 

sirkülasyon infarktı olan grupta (Grup 1) irkilme yanıtı BB kasında SKM’den önce, Grup 2’de 

ise SKM ile neredeyse eş zamanlı ortaya çıkmıştır. Klasik olarak işitsel göz kırpma hariç 

tutulursa irkilme yanıtının ilk SKM’de oluşması daha sonra da rostral ve kaudal bir yol 

izleyerek yayılması beklenir.71 Beyin sapı retiküler formasyondan kaynaklanarak spinal motor 

nöronlara ulaşan retikülospinal yolun ağırlıklı olarak gövde kasları ve ekstremitelerin 

proksimal kasları üzerinde etkili olarak postürün sağlanmasında,71 kortikospinal yolun ise daha 

ince beceri gerektiren el kasları gibi ekstremitenin distal kasları üzerinde etkili olduğu 

bilinmektedir.7,8,163  Maymunlarda yapılan bir çalışmada kortikospinal yolun tek taraflı 
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hasarlanması ile kavrama kabiliyeti arasındaki ilişki prospektif olarak incelenmiştir.138 Kısa 

bir eğitim sonrası, total kortikospinal yol hasarı olan hayvanların kontralateral elindeki 

kavramanın anlamlı bir iyileşme gösterdiği izlenmiştir. Altı aylık izlem süresinin sonunda ise 

kontralateral elde kavrama hızı ve keskinliğinde başlangıça göre düzelme olmasına rağmen 

fonksiyonel bozuklukların kısmen devam ettiği kaydedilmiştir. Hareketler daha yavaş 

olmasına rağmen EMG latansları benzer bulunmuş, bunun da hareketin başlatılmasında değil 

de yürütülmesindeki disfonksiyona bağlı olduğu düşünülmüştür. Kortikospinal sistemin 

istemli hareketler üzerindeki etkilerinin incelendiği diğer lezyon çalışmalarında da özellikle 

bağımsız parmak hareketlerinin beceri ve keskinliği ile istemli hareketlerin hızının ve 

çevikliğinin kortikospinal liflerin sağlamlığına bağlı olduğu saptanmıştır. 7,8,48 Ekstremitelerin 

proksimal yerleşimli bazı kaslarına ise kortikospinal sistemin neredeyse inervasyonun 

olmadığı gösterilmiştir.164-166  Ancak yakın dönemde yapılan çalışmalarda retikülospinal yolun 

distal el kaslarına da inervasyonu olduğu, istemli hareketlerin işitsel uyaranlar ile 

şiddetlenebildiği gösterilmiştir.3-6,9 Bu nedenle çalışmamızda gözlemlediğimiz ĐĐR 

rekrütmanındaki değişiklik, anterior sirkülasyon infarktı nedeniyle motor kortikal alanlarda 

hasarı olan olan SVH hastalarında (Grup 1 ve Grup 2) distal kaslarda kortikospinal kontrolün 

azalması ve retikülospinal sistemin baskın olmasından ileri gelebilir. Jankelowitz ve 

arkadaşlarının çalışmasında da inme hastalarının özellikle BB kasında belirgin latans kısalması 

ve irkilme olasılığında artma saptanmıştır.132 Đskemik pons lezyonu olan bir hastada 

hemiparetik tarafın BB kasında fokal artmış irkilme bildirilmiştir.148 Đnme hastalarında izlenen 

BB kasındaki ĐĐR latansının kısalması ya merkezi latansın kısalmasından (inhibitör 

kortikoretiküler bağlantıların kesintiye uğraması) ya da retikülospinal sistem gibi çok hızlı 

refleks yanıtlar oluşturabilen yolların devreye girmesinden kaynaklanıyor olabilir.  

Çalışmamızda hasta gruplarının semptomatik ve asemptomatik tarafları arasında ĐĐR 

değerleri karşılaştırıldığında, semptomatik tarafta SKM, BB ve APB kaslarında asemptomatik 

tarafa göre ĐĐR sıklıklarının arttığı görülmüştür (Tablo 13-15). Akut posterior sirkülasyon 

infarktı olan hastalarda (Grup 3) BB kasında (p<0,0001), kronik posterior sirkülasyon infarktı 

olan hastalarda (Grup 4)  BB ve APB kaslarındaki (p<0,0001) bu artış istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlı bulunmuştur. Grupların tarafları arasında OO kasında refleks yanıt latansları 

benzer izlenmiş, SKM’de akut ve kronik posterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 3 

ve Grup 4), BB ve APB’de ise kronik posterior sirkülasyon infarktı olan hastaların (Grup 4) 
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semptomatik tarafında kısa saptanmıştır (p>0,05). Tüm asemptomatik taraflar sağlıklı 

kontroller ile kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte toplam ĐĐR 

olasılığının azaldığı görülmüştür. Bu fark en belirgin akut anterior sirkülasyon infarktı olan 

hasta grubunda (Grup 1) saptanmıştır (Şekil 11). Literatürde inme hastalarında ĐĐR’nin 

araştırıldığı çalışmalarda 132,133,148,160 klinik olarak etkilenmemiş tarafta refleks yanıtların ve 

sıklığının kontroller ile benzer olduğu bildirilmiştir. Đrkilme yanıtında artış saptayan yayınlar 

bu artışın hemiparetik tarafta izlendiğini bildirmiştir 132,133,148. Günümüze kadar asemptomatik 

tarafta ĐĐR yanıtında değişiklik bildiren yayın bulunmamaktadır. Teorik olarak retiküler 

formasyona gelen kortikal bağlantılar bilateral olduğu için tek taraflı kortikal lezyonların iki 

yanlı etki oluşturması beklenirken bu etki kontralateral tarafta belirgin izlenmektedir. Đnme 

sonrası hasar gören hemisferin karşı sağlam hemisfer tarafından transkallozal inhibisyona 

uğradığı (interhemisferik kompetisyon) ve motor kontrolde sağlam hemisferin baskın hale 

geldiği bilinmektedir.167 Bu nedenle hemisferik lezyonu olan hastalarda ipsilezyoner ĐĐR 

yanıtındaki azalma sağlam hemisferin kompenzatör olarak kortikospinal motor kontrolünün 

artmasından ve retikülospinal sistem üzerindeki baskısının güçlenmesinden kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda APB kasından MEP yanıtı oluşma sıklığının tüm hasta gruplarında 

normal kontrollere göre azaldığı bulunmuştur (Tablo 16) (p > 0,05). Tüm SVH gruplarında 

APB MEP latansları uzun ve amplitüdleri küçük kaydedilmiş, bu fark istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlılık oluşturmuştur (p < 0,01). Tüm hasta gruplarında APB’nin kortikal sessiz 

periyodu (KSP) kontrollere kıyasla uzamıştır ve bu durum kronik anterior sirkülasyon infarktı 

(Grup 2) ve akut posterior sirkülasyon infarktı olan hastalarda (Grup 3) istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p ≤ 0,05). Lezyonun kronisitesine göre bakıldığında ise KSP’nin akut 

hastalarda (Grup 1 ve Grup 3) kronik hastalara (Grup 2 ve Grup 4) göre uzun olduğu görülmüş 

ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Biseps brachii kasından elde edilen MEP 

latansı Grup 1, Grup 3 ve Grup 4’te gecikmiştir (Grup 1 için p ≤ 0,05, Grup 4 için p <0,01). 

MEP amplitüdleri ise tüm hasta gruplarında kontrollere göre düşük saptanmıştır (Grup 4 için p 

= 0,07). 

TMS ile özellikle kortikospinal sistemin ve primer motor korteksin (M1) fonksiyonları 

değerlendirilebilmektedir.11 Đnme hastalarında kortikospinal yolların bütünlüğü ve motor 

kortikal reorganizasyon TMS ile farklı çalışmalarda araştırılmıştır.12-28 Özellikle akut inme 

sonrasında kontralateral MEP yanıtlarının alınmasının iyi bir prognoza, MEP yanıtlarının 
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kaybolmasının ise kötü prognoza işaret ettiği bilinmektedir.124,168-170 TMS ile primer motor 

korteks yeterli yoğunlukta uyarıldığında, tüm kortikospinal yolun fonksiyonel bütünlüğü 

incelenebilir.11,100,101 Ancak TMS özellikle distal el kaslarını uyaran monosinaptik 

kortikaspinal nöronların bütünlüğünün incelenmesinde etkili bulunmuştur.102-110 Bu nedenle 

çalışmamızda distal yerleşimli APB kasında saptanan MEP yanıt amplitüdlerinin tüm SVH 

gruplarında düşmesi ve latansların uzaması kortikospinal yol hasarının bir göstergesi olarak 

yorumlanmıştır. Üst ekstremitenin daha proksimalinde yer alan BB’ye ait MEP yanıt 

amplitüdlerinin de istatistiksel olarak anlamlı değilse de sağlıklı kontrollere göre düşük 

bulunması ve latanslardaki gecikme literatür ile uyumludur.  

Tonik olarak preaktif olan kaslarda, M1 alanına uygulanan TMS ile geçici 

elektromiyografik baskılanma dönemi KSP olarak tanımlanmaktadır.97,102,171 Çalışmalar, 

KSP’nin proksimal kaslara göre distal kaslarda daha beligin elde edildiğini 

bildirmiştir.102,172,173 Net olarak bilinmemekle birlikte KSP’nin GABA aracılıklı kortikospinal 

inhibitör mekanizmaların işlevselliğini yansıttığı düşünülmektedir.119 Đnme hastalarında 

KSP’nin motor ve fonksiyonel düzelmede prognostik rolü çok sayıda çalışmada araştırılmıştır. 

Classen ve arkadaşlarının inme hastalarında yürüttüğü çalışmasında normal MEP’i ve MEP 

latansı olan ancak KSP’si uzun hastaların özellikle hareketi başlatma ve sabit bir gücü 

sürdürmede zorlandığını, klinik düzelme ile ters orantılı olarak KSP’nin de kısaldığını 

bildirmişlerdir.123 Von Giesen ve arkadaşlarının çalışmasında KSP süresi ve lezyon yeri ile 

bağlantı olduğu gösterilmiş, MEP yanıtı alınabilen OSA infarktlı hastalarda KSP süresinin 

kısaldığı hatta kaybolduğu saptanmıştır.174 Orta serebral arter sulama alanının dışında kalan 

infarktlarda ise KSP’nin normal olduğu ya da süresinin uzadığı bulunmuştur.123, 174,175 

Lezyonun kronisitesi ile KSP süreleri de değişmekte, akut dönemde KSP süresinin 

kısalmasının klinik düzelme ile orantılı olması, kronik dönemde ise KSP’nin normale dönmesi 

ya da kısalması beklenmektedir.123, 175,176 Bizim çalışmamızda hem akut hem de kronik SVH 

hastalarında kontrollere göre KSP’nin uzadığı dikkati çekmiştir. KSP süresindeki bu uzama, 

KSP’nin oluşmasını sağlayan kortikal inhibitör internöronlar üzerinde inhibitör etkileri olan 

projeksiyonların lezyon nedeniyle kesintiye uğrayarak etkilerinin azalmasından 

kaynaklanabilir.123 Bu sonuçlara etki eden bir diğer faktör de literatürde KSP değerlendiren 

çalışmalar ile çalışmamızın yöntem farklılıkları olabilir.177,178 Literatürle uyumlu olarak 
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çalışmamızda kronik hastalarda akut hastalara göre KSP süresinin kısaldığı gözlenmiştir.123, 

175,176 KSP’deki bu kısalma infarktın neden olduğu kortikal disinhibisyona bağlanmaktadır.  

Toplam ĐĐR olasılığı ile APB kasından elde edilen MEP amplitüdlerinin ilişkisi 

çalışmaya dahil edilen tüm SVH hastalarının semptomatik taraflarında incelendiğinde, toplam 

ĐĐR olasılığının artması ile MEP amplitüdlerinin düşüklüğü arasındaki ilişki lineer regresyon 

analizi ile istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Şekil 15) (p<0,05). Hastaların 

asemptomatik tarafları ile kontrol grubunun eğilim göstergeleri ise birbirine yakın saptanmıştır 

(p>0,05). Literatürde artmış ĐĐR yanıtı olan inme hastalarında yapılan TMS incelemeleri de 

benzer sonuçlar vermiştir. Đskemik pons infarktı nedeniyle sağ hemiparezisi ve sağ BB’de 

fokal patolojik irkilmesi olan hastanın yapılan TMS incelemesinde kontralezyoner MEP 

yanıtları elde edilememiştir.148 Bir başka çalışmada supratentoriyel iskemik lezyona bağlı akut 

hemiplejisi olan hasta grubunda semptomatik tarafta irkilme yanıtlarının plejik tarafta 

şiddetlendiği, ancak MEP yanıtlarının alınamadığı bildirilmiştir.133 Bizim çalışmamızın 

sonuçları ile benzer olarak ĐĐR’nin şiddetlendiği bu hastalarda paretik tarafta MEP yanıtlarının 

kaybı akut motor sistem lezyonu ile açıklanmıştır.179 Ancak eğilim göstergelerinin sonuçları 

doğrultusunda semptomatik tarafta MEP amplitüdleri ortalamanın üstünde olan hastaların 

toplam ĐĐR sıklığı grup içinde daha düşük seviyelerde izlenmekte buna karşın toplam ĐĐR 

sıklığı yüksek olan hastalarda ise MEP amplitüdleri gruba göre düşük seyretmektedir (Şekil 

15-20). Bu ters ilişkinin nedeni kortikospinal yolun ağır hasar aldığı hastalarda retikülospinal 

yol üzerindeki kortikoretiküler inhibitör etkilerin ortadan kalkması ile retikülospinal sistemin 

aktif hale gelmesi olabilir. Beyin sapı retiküler formasyonu ile kortikal yapılar arasında 

komplike ve iki yönlü bağlantılar bulunmaktadır. Kortikospinal yollar beyin sapına inhibitör 

ve eksitatör projeksiyonlar göndermektedir. Retikülospinal sistemin kortikospinal sistem 

tarafından baskılanması inhibitör projeksiyonlara örnektir.64 Buna karşın Edgley ve 

arkadaşlarının 2004 yılında yürüttüğü hayvan çalışmasında ipsilateral inen kortikospinal 

nöronların, kontralateral retikülospinal lifleri uyardığı, bu liflerin ise ipsilateral proksimal ve 

distal ekstremite kaslarında kortikospinal yolların motor görevlerini sürdürmeye yardımcı 

olduğu bildirilmiştir.142 Çift çapraz yapan bu yolun ile inme ya da diğer piramidal yolu 

hasarlayan patolojiler sonrası görülen fonksiyonel düzelmeye katkıda bulunduğu öne 

sürülmüştür.143 Aynı zamanda işitsel uyarandan sonraki motor korteks eksitabilitesi TMS ile 

incelenmiş, işitsel uyaran ile beyin sapı retiküler formasyonun uyarılarak retikülokortikal 
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inhibisyon olduğu ve eksitabilitenin azaldığı gösterilmiştir.87,88   

Đnme hastalarının semptomatik tarafında toplam ĐĐR olasılığı ve MEP amplitüdü 

arasındaki bağlantı, piramidal yol hasarından sonra kortekste ve beyin sapında gelişen 

reorganizasyon ile de açıklanabilir. Motor defisite neden olan primer motor korteks hasarından 

sonra perilezyoner ikincil motor bölgelerin görevinin arttığı,137 ipsilateral kortikospinal 

nöronların alternatif motor yollar üzerinden paretik tarafı uyardığı,142 kapsüler infarktlar ya da 

parsiyel kordotomiler sonrası ipsilateral kortikospinal nöronlar ile retikülospinal nöronların 

fonksiyonel düzelmeye katkısı olduğu180,181 bilinmektedir. Bu nedenle kortikospinal yollarda 

hasarın, diğer alternatif motor yollarda fonksiyonel güçlenmeye yol açacağı düşünülebilir. 

Alt grup incelemelerinde akut anterior sirkülasyon infarktı olan hastalarda (Grup 1) 

irkilme sıklığı artmış hastalarda MEP yanıtlarının azaldığı izlenmiştir (p<0,05) (Şekil 17). 

Kronik anterior sirkülasyon infarktı olan hastalarda (Grup 2) da benzer şekilde semptomatik 

tarafta MEP amplitüdü ile ĐĐR sıklığı arasındaki ilişki lineer regresyon analizi ile anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05) (Şekil 18). Posterior sirkülasyon infarktı olan hasta gruplarında (Grup 3 

ve Grup 4) ise semptomatik ve asemptomatik taraflarda  benzer bir ilişki saptanmamıştır 

(Şekil 19 ve Şekil 20). Çalışmamızın sonuçlarına lezyon yeri temel alınarak bakıldığında, 

özellikle beyin sapı infarktı olan hastalarda irkilmenin şiddetlenmesine rağmen hemisferik 

lezyonu olan hastalarda kortikospinal yol hasarının retikülospinal yol üzerindeki etkisinin daha 

belirgin izlenmesi dikkat çekicidir. Hemiparezinin şiddetine göre gruplandırılarak 

değerlendirildiğinde MEP amplitüdünde veya toplam ĐĐR olasılığında gruplar arasında belirgin 

bir farklılık saptanmamış, ağır hemiparezisi olan hastalarda ĐĐR sıklığının artması ile MEP 

amplitüdleri düşme eğilimi göstermiş olsa da anlamlı bir bağlantı bulunmamıştır (Şekil 21).  

Benzer şekilde spastisitenin varlığı da toplam ĐĐR olasılığını arttırmasına rağmen, spastisitesi 

olan hastalarda ĐĐR sıklığının artması ile MEP amplitüdlerinin düşmesi arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (Şekil 22). Buna karşın hemihipoestezinin bulunduğu 

hastaların semptomatik tarafında ĐĐR sıklığı ile MEP amplitüdleri arasındaki ters orantının 

istatistiksel olarak ileri derecede anlamlılık göstermesi dikkat çekicidir (Şekil 24). Ağrı ve ısı 

duyusun kaybı ile ĐĐR-MEP amplitüd ilişkisi sensoriyel korteksin pontin çekirdekler, nükleus 

raphe magnus, pontin retiküler formasyon, inferior olive ve dorsal kolon çekirdekleri gibi çok 

çeşitli merkezlere projeksiyonları olması,182 bu yaygın nöral ağları etkileyecek bir lezyon 
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varlığında hem kortikal hem de beyin sapı düzeyinde reorganizasyona yol açması, döngülerin 

bir seviyesinde olan plastik değişikliklerin diğer seviyeleri de etkilemesi ile açıklanabilir.  

 

 Sonuç olarak çalışmamızda SVH hastalarının semptomatik tarafında ĐĐR’nin arttığı, bu 

artışın klinik bulgulara, lezyonun kronisitesi ve yerine göre değişkenlik gösterdiği 

saptanmıştır. Kortikospinal yol hasarının bir göstergesi olarak distal kaslarda MEP yanıtı 

alınamayan ya da düşük alınan hastalarda ise yine aynı kaslarda retikülospinal yolun aktif 

olduğu, artmış ĐĐR yanıtları ile anlaşılmıştır. Merkezi sinir sisteminin fonksiyonel düzelme için 

döngülerini reorganize edebilme yeteneği ve kapasitesi ĐĐR’deki şiddetlenmenin nedeni olarak 

gözükmektedir. Đstemli hareketlerin başlatılması ve yürütülmesinde rolü olan ĐĐR’nin artması 

ise inme hastalarının klinik rehabilitasyonu açısından potansiyeli olan bir öneme sahiptir. 
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7. ÖZET 

 

Serebrovasküler hastalıklar (SVH), ülkemizde ve dünyada önemli mortalite ve 

morbidite nedenlerinden biridir. Günümüzde gelişmeler sayesinde inmeye bağlı mortalite 

azalmasına rağmen, hastaların önemli bir kısmında farklı şiddetlerde motor kısıtlılıklar 

kalmaktadır. Özürlülük derecesi ile paralel olarak, inme sonrası bakım maliyetleri de artmakta, 

hastalar, aileleri ve toplum için ciddi boyutlarda fiziksel, psikolojik ve finansal sonuçları 

olmaktadır. Bu nedenle inme hastalarının topluma daha çok kazandırılabilmesi için beyin 

hasarından sonra fonksiyonların geri gelmesinde rol oynayan mekanizmaların daha iyi 

anlaşılması gerekir. Đşitsel irkilme refleksi (ĐĐR) ani, beklenmeyen ve yoğun bir ses karşısında 

kasların hızlı ve istemsiz kasılmasıdır. Đnsanda ĐĐR, alt beyin sapında pontomedüller retiküler 

formasyonda oluşarak retikülospinal yol ile omuriliğe iletilir. Prensipte ĐĐR’nin dışa vurumu 

basit ve balistik hareketlerle olsa da istemli hareketlerin yürütülmesinde rolü olduğu 

bildirilmektedir. Transkraniyal manyetik stimulasyon (TMS) ise özellikle kortikospinal 

sistemin ve primer motor korteksin fonksiyonları başta olmak üzere motor fonksiyonlar ile 

motor ve kognitif kortikal plastisitede yer alan fizyolojik mekanizmaların incelenmesinde 

önemli bir araçtır. Tez çalışmamızda, yakın dönemde yapılan çalışmalarda istemli hareketleri 

güçlendirdiği gösterilmiş retikülospinal sistem ile hareketlerin primer kontrolünden sorumlu 

kortikospinal sistemin, akut ve kronik inme hastalarında lezyon yerine göre özelliklerinin ve 

birbirleri üzerindeki farklı etkilerinin, ĐĐR ve TMS tekniklerini içeren elektrofizyolojik 

incelemeler ile araştırılması amaçlanmıştır. 

Çalışmamıza, 44 iskemik SVH hastası ile yaş ve cinsiyet açısından uyumlu 18 sağlıklı 

birey dahil edilmiştir. SVH hastalarının 21’ini (% 47,7) akut, 23’üni ise (%52,3) kronik 

hastalar oluşturmuştur. Kraniyal manyetik rezonans görüntüleme ile çalışmaya dahil edilen 

tüm hastalar lezyon yerine göre sınıflandırıldığında 24 hastada (% 54,5) total veya parsiyel 

anterior sirkülasyon infarktı, 20 hastada ise (% 45,5) posterior sirkülasyon infarktı 

saptanmıştır. Buna göre hastalar lezyon yeri temel alınarak iki gruba (anterior sirkülasyon 

infarktı ve posterior sirkülasyon infarktı) ayrılıp bu iki grup da SVH’nın başlangıç zamanına 

göre akut ve kronik  olarak iki alt gruba daha sınıflandırılmıştır. Çalışmanın sonucunda 

temelde SVH hastalarının semptomatik tarafında toplam ĐĐR olasılığının sağlıklı kontrollere ve 

asemptomatik tarafa göre arttığı saptanmıştır. Bu artış, en belirgin kronik posterior sirkülasyon 
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infarktı olan hastalarda ve tüm hasta gruplarının distal kaslarında izlenmiştir. Lezyonun 

kronisitesi ve spastisitenin gelişimi ile toplam ĐĐR sıklığı arasında paralellik gözlenmiş, 

spastisitesi olan kronik SVH hastalarında ĐĐR sıklığı yüksek, ĐĐR latansı kısa ve amplitüdü 

büyük bulunmuştur. Lezyon yerine göre incelendiğinde posterior sirkülasyon infarktı olan 

SVH hastalarında, anterior sirkülasyon gruplarına göre artmış ĐĐR olasılığı saptanmıştır. Akut 

anterior sirkülasyon infarktı olan hastalar başta olmak üzere SVH hastalarının asemptomatik 

taraflarında ĐĐR sıklığının semptomatik tarafa ve sağlıklı kontrollere göre hafif düzeyde 

azaldığı görülmüştür. TMS incelemelerinde özellikle distal kaslarda MEP yanıtı oluşma 

sıklığının tüm hasta gruplarında normal kontrollere göre azaldığı, oluşan MEP yanıtlarının ise 

latanslarının uzun ve amplitüdlerinin küçük olduğu izlenmiştir. MEP değerleri ile toplam ĐĐR 

sıklığı arasındaki ilişki lineer regresyon analizleri ile incelendiğinde semptomatik tarafta MEP 

amplitüdleri ortalamanın üstünde olan hastaların toplam ĐĐR sıklığının grup içinde daha düşük 

seviyelerde olduğu, buna karşın toplam ĐĐR sıklığı yüksek olan hastalarda ise MEP 

amplitüdlerinin gruba göre düşük seyrettiği görülmüş ve bu ilişki en belirgin anterior 

sirkülasyon infarktı olan SVH hastaları ile kliniğinde ağrı ve ısı duyusu kaybı olan hastalarda 

izlenmiştir.  

Sonuç olarak çalışmamızda SVH hastalarının semptomatik tarafında ĐĐR’nin arttığı, bu 

artışın klinik bulgulara, lezyonun kronisitesi ve yerine göre değişkenlik gösterdiği 

saptanmıştır. Kortikospinal yol hasarının bir göstergesi olarak distal kaslarda MEP yanıtı 

alınamayan ya da düşük alınan hastalarda ise yine aynı kaslarda retikülospinal yolun aktif hale 

geldiği, artmış ĐĐR yanıtları ile anlaşılmıştır. Merkezi sinir sisteminin fonksiyonel düzelme için 

döngülerini reorganize edebilme yeteneği ve kapasitesi ĐĐR’deki şiddetlenmenin nedeni olarak 

gözükmektedir. Đstemli hareketlerin başlatılması ve yürütülmesinde rolü olan ĐĐR’nin artması 

ise inme hastalarının klinik rehabilitasyonu açısından potansiyeli olan bir öneme 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 
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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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