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1. OZET

Fel¢ veya inme son zamanlarda artan risk faktorleriyle birlikte morbidite ve
mortalite bakimindan diinyada ilk siralarda yer alir. Inme sonras1 uygulanan fizik
tedavi, felgli kisinin fiziksel ve sosyal olarak iyiye gitmesine katki saglamaktadir.
Corpus callosum, hemisferler arasi kortikal alanlar1 baglayan beyaz cevherden
olusan kommissural liflerdir. Esas fonksiyonu sag ve sol hemisferdeki alanlar
arasinda interhemisferik baglantilar kurarak bilgi aligverisini, koordinasyonu
saglamaktir. Hareketsizlik ve azalan fiziksel aktivite fel¢li hastalarda corpus
callosum'un hacminde azalmaya neden olabilmektedir. Inme sonras1 tedavi amach
uygulanan rehabilitasyon programinin corpus callosum’da hacimsel bir degisime
neden olup olmadiginin belirlenmesi amaglandi.

Bu ¢alismada unilateral hemipleji tanistyla Firat Universitesi Fiziksel Tip
ve Rehabilitasyon Kliniginde rehabilitasyon programina alinan, 21 sag hemiplejik
ve 21 sol hemiplejik olmak lizere toplam 42 hasta (22 erkek, 20 kadn) yer aldi.
Hastalarin 6 hafta boyunca haftada 5 giin, giinde 1 saat siiren, geleneksel
rehabilitasyon tedavisi almis olmasina dikkat edildi. Tedavi Oncesi ve sonrasi
cekilen MR goriintiileri iizerinde, corpus callosum hacimleri dlgiilerek
degerlendirildi.

Corpus callosum hacmi, hem tedavi oOncesi hem de tedavi sonrasi
Olctimlerinde kadinlara oranla erkeklerde, beklendigi gibi daha biiyiik olarak
belirlendi. Rehabilitasyon programinin etkisi yoniiyle incelendiginde, tedavi
sonrast corpus callosum hacminin tedavi dncesine kiyasla erkeklerde istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde arttig1 tespit edilirken (p=0,033), kadinlardaki hacimsel

degisim anlamli degildi. Sol hemiplejik hastalarda ise corpus callosum hacmi tedavi



Oncesi ve sonrasi sag hemiplejik hastalara gore daha biiyiik bulundu; fakat bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Sag ve sol hemiplejik hastalarda rehabilitasyon
programinin corpus callosum hacminde, etkilenen taraf yoniinden etkisinin
anlamsiz oldugu tespit edildi.

Sonug olarak, elde edilen bulgular 15181nda, felgli hastalarda fonksiyonel
durumu iyilestirmeyi amagclayan rehabilitasyon tedavi programlarinin ayni
zamanda bazi sinirsel yapilarin morfometrik diizeyde diizelmelerini sagladig: iddia
edilebilir. Bu nedenle fel¢li hastalara uygulanan rehabilitasyon tekniklerinin

gelistirilerek tedavi etkinliginin artirilmasi yararli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Felg, inme, Rehabilitasyon, Corpus Callosum, Hacim



2. ABSTRACT

Effect of Rehabilitation Program on the Volume of Corpus Callosum in

Paralyzed Patients

In recent years, palsy and paralysis as an increasing risk factor has taken
place near the top regarding morbidity and mortality. Physical treatment applied
after paralysis helps paralytic recover both physically and socially. Corpus callosum
1s commissural fibers formed by white ore that ties cortical spaces among
hemispheres. Its essential function is to provide information exchange and
coordination by making interhemispheric connections between right and left
hemispheres. Physical inactivity decreases the volume of corpus callosum for
paralytic patients. The aim of this study was to determine whether or not the
rehabilitation program as a treatment applied after paralysis influence the volume
of corpus callosum.

Forty-two patients (22 male, and 20 female) being treated at Physical
Medicine and Rehabilitation Clinic at Firat University participated in this study. Of
those patients, half of them (n = 21) were right hemiplegic and the other half were
left hemiplegic. All patients underwent a cure during six weeks, for five days in a
week and one hour per day. The corpus callosum volumes were observed on MR
displays taken before and after treatment.

As expected, the corpus callosum volumes of males were higher than
females’ for both before and after treatment measurements. While investigating the
effect of rehabilitation program, there was a statistically significant difference
(p=0,033) on corpus callosum volumes between before and after treatment for

males, on the other side, the volumetric change for females was not statistically



significant. In addition, the corpus callosum volume for left hemiplegic patients
were higher than right hemiplegics’ in terms of both before and after treatment
measurements; however, this difference was not statistically significant. The effect
of rehabilitation program for right and left hemiplegics was found insignificant in
terms of corpus callosum volume.

Consequently, according to the results of the current study, it can be said
that the rehabilitation program which aims to improve the functional status of
paralytics might also improve some neurotic structures at morphometric levels to
some extent. Therefore, it would be beneficial to enhance the rehabilitation
techniques that are applied for paralytics in order to increase its treatment
effectiveness.

Key Words: Palsy, Paralysis, Rehabilitation, Corpus Callosum, Volume



3. GIRIS

3.1. INME

Inme (serebrovaskiiler olay veya strok), tromboz ve emboli gibi serebral kan
akiminin tikanmasina neden olan ya da damar riiptiirii sonucunda travmatik
olmayan beyin yaralanmasimin hizli bir sekilde kalici norolojik defisiti ile
karakterize viicudun bir tarafinda duyu bozuklugu, motor kontrol kaybi, kognitif
veya dil bozukluklari, denge problemleri, yiirlime bozuklugu ile seyreden klinik bir
sendromdur (1-4).

Diinyada oliimciil hastaliklardan olan kanser ve kalp problemleri gibi
hastaliklardan sonra {igiincii sirada yer alir. Toplumun her kesiminden insan1 ve
onlarin ailelerini ve ¢evresini etkileyen inme, dnemli bir halk sagligi problemidir.
Diinya niifusunda %0,6 gibi bir oranda goriilen inme insanlar1 engelli bireyler
haline getirmektedir. Giinliik hareketlerdeki kayiplar, kendi ihtiyaglart olan banyo
yapmak, giyinmek, yemek yeme gibi aktiviteleri yapamamak hastalar1 bagimli hale

getirir. Yapilan ¢alismalarda cevreye bagimli kalma orani %20 olarak agiklanmistir

(5).

3.1.1. inmenin Tanim

Diinya Saglik Orgiitii tamimlamasina gore inme, 24 saatten uzun siiren,
vaskiiler nedenlerle beyin kan akiminin bozulmasi ve bunun sonucunda serebral
fonksiyon kaybin olusmasi ve kaybin yerlesmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur (6, 7).

Serebrovaskiiler olayin (SVO) bir¢ok siniflandirilmasit yapilmstir (8).



Diinya Saghk Orgiitii tarafindan kabul edilen Milikan ve arkadaslarmmn
1975 yilinda yaptiklar1 siniflandirma (8) ile serebrovaskiiler olaylar, hemorajik ve
iskemik olmak iizere 2 sinifa ayrilmaktadir (Sekil 1).

Inme hastaliginda semptomlar 24 saatten daha uzun siirebilir. Bu
semptomlar birka¢ giinde tam diizelme gosterebilecegi gibi agir kayiplarla da
sonuglanabilir. Inme toplumda sosyoekonomik &nemi gittikge artan bir hastalik
haline gelmistir. Ailelere hem saglik giderleri i¢in maddi bir yiik olmakta, hem de

hasta yakinlar i¢in psikolojik travma olmaktadir (8).

Milikan ve ark.
Yaptiklann  SVO
smiflandirmasi

Liskemik SVO’lar 2.Hemorajik

(serebral T,
infarktlar): %84 SVO’lar : %16

AEmbolik B.Trombotik AlEpeii B.Subaraknoid

SVO’lar: %31 oare intraserebral
e BV 7268 hemoraji: %10 kanamalar. %6

2.Arterio-vendz
malformasyon

1.Kardiyak orijinli 2.Non-kardiyak 1.Biiyiik damar 2.Hipertansif lakiin: 1.Anevrizmal
olanlar: %19 orijinli olanlar: %12 okliizyonu: %34 %19 kanamalar (AVM)

Sekil 1. Milikan ve ark. (8) yaptiklar1 SVO simiflandirmasi.



3.1.2. inmenin Epidemiyolojisi

Inme, kalp hastaligi ve kanserden sonra oliimle sonuglanan hastaliklar
icinde diinyada 3. sirada yer alir. Diinya c¢apinda artis gostermekte olan inme
disabilite sebebidir. Gelismekte olan iilkelerde gelismislik ile paralellik gostererek
artan inme, gelismis iilkelerde ciddi bir halk sorunudur (9-12).

Inme mortalitesi, cinsiyet ve wrklar arasinda farkli degerler gostermektedir.
Erkeklerin inme sonrasi mortalite hizinin kadinlardan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Ayn1 zamanda siyah 1rkin inmeye bagli mortalite hizinin beyaz irktan
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Oliim hiz1 55 ile 85 yaslar1 arasinda her 10 yilda bir
iki katina ¢ikmaktadir (9-12).

Her y1l Amerika Birlesik Devletlerinde 700.000’nin iizerinde yeni veya
tekrarlayan inme vakasi olusmaktadir. Kaydedilen toplam inmeli kisilerin 2/3’linde
rehabilitasyon programlarini gerektiren motor ve fonksiyonel kayip oldugu tespit
edilmistir (13).

Her 40 saniyede 1 kisi inme gecirmektedir ve her 3-4 dakikada bir hasta
inme nedeni ile 6lmektedir (13). Yapilan caligsmalarin sonuglarina gore 55-64 yaslar
arasi yillik inme insidans1 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yaslar aras1 4,9-8.9/1000 kisi ve
75 yastan sonra 13.5-17.9/1000 kisidir. Erkeklerde 55-64 yaslar aras1 inme insidansi
kadinlara oranla 2-3 kat daha fazladir. iInmenin ile mevsim iliskisi incelendiginde,
kis aylarinda yaz aylarina gore inme gegiren hasta orani1 daha fazla bulunmustur
(11-15). Ortalama olarak yilda, niifusa oranla 2/1000 oraninda inme meydana
gelmektedir. Inmeli hastalarin 1/3{i dlmekte, 1/3’{ 6ziirlii kalmakta, 1/3’ii ise

ancak iyilesmektedir (16).



Inme, 6nemli oranda sakatliga ve sonrasinda baskalarma bagimli yasama
neden olan bir hastaliktir (16). Ulkemizde ise noroloji klinigine yatan hastalarda ilk
sirada inmeli hastalarin oldugu tespit edilmistir (17). Inme sonras1 verilen fizik
tedavi ve rehabilitasyon egitiminin kisinin fiziksel ve sosyal olarak iyiye gitmesine,
rehabilitasyon Oncesi kaybetmis oldugu denge, yliriime, ekstremite kontroliiniin
tekrar kazanmasina katkist  biiyiiktiir. Inmeli hastalarda, rehabilitasyon
programlarin1 gerektiren motor ve fonksiyonel kayip meydana gelmektedir.
Hastalarin giinliik yagam kalitelerinin arttirilmasinda, fonksiyonel kayip artisinin
engellenmesinde rehabilitasyon 6nemli yer tutmaktadir. Son zamanlarda artan
arastirmalar ve kesfedilen yeni tedavi yontemleri ile fizik tedavinin &nemi
anlagilmakta olup, hastalar noroloji kliniklerinden taburcu olduktan sonra fizik
tedaviye yonlendirilmektedir. Inme gegiren ve yasayan hastalarin ancak %15’
rehabilitasyon {initesine yonlendirilmektedir. Hastalarin %60-70 gibi bir oraninin
evlerine taburcu edildigi tespit edilmistir (18).

Diinya tizerinde dogu iilkelerindeki yasam sartlari, egitim kosullari, saglik
harcamalar1 gibi durumlarin bati iilkelerine gore geri kalmasi nedeniyle dogu
tilkelerinde daha ¢ok inmeye yakalanma riski olusmaktadir. Bunun sonucunda ise
dogu iilkelerinde daha ¢ok inmeli hasta oraninin oldugu tespit edilmistir. Bu durum
beslenme aligkanliklarina, yasam kalitesine, kalp damar rahatsizliklarina,

hipertansiyona baglanmistir (19).



3.1.3. inme I¢in Risk Faktorleri

Yapilan g¢aligmalar ile son yillarda inme tedavisinde artis olmakta ve
hastalar tedavi igin yonlendirilmektedir. Inmeye bagli olusan engellilik durumu
hem hasta i¢in hem de ailesi i¢in bir yiik olmaktadir. Inme sonrasi hastanin
durumunu tamamen diizelten bir tedavi yOnteminin olmamasi saglik ekibini
hastalik oncesi risk faktorlerinin belirlenmesine ve bunlar i¢in dnlem alinmasina
yoneltmektedir. Felgli hasta ile yapilan ¢alismalarda bu faktorler belirlenmektedir
(1).

Koruyucu saglik hizmetleri bu risk faktorlerini belirleyip inmeyi
engellemeyi ya da felgli hastalarin bir daha atak gecirmesini engellemeyi amaglar.
Inme ile kesin ilgisi olan ve tedavi edildiklerinde inme insidansini azaltacagi
bulunan faktorler, kesinlesmis risk faktorleri altinda siniflandirilirken, daha az
iliskisi olan faktorler ise kesinlesmemis risk faktdrleri olarak smiflandirilir. Inme
goriilme sikligina etkisi olan faktorler ise degistirilebilir ve degistirilemeyen risk
faktorleri olarak siniflandirilmistir (20).

Kesinlesmis risk faktorleri
* Hipertansiyon
* Gegici iskemik atak
*  Gegirilmis inme Oykiisii
* Sigara
+ Kalp hastaliklar
* Diabetes mellitus
* Asemptomatik karotis stenozu

e QOrak hiicreli anemi



Kesinlesmemis risk faktorleri
* Obezite
+ Inflamasyon
* Alkol ve madde kullanimi
* Beslenme aligkanliklart
* Hiperhomosisteinemi
» Fiziksel hareketsizlik
*  Migren
*  Hormon kullanimi
Degistirilemeyen risk faktorleri
* Yas
* Cinsiyet
* Irk, etnik kdken
* Aile oykiisii
Olas1 yeni risk faktorleri
* Lipoprotein (a) yiiksekligi
* Yiikselmis fibrinojen diizeyi
» Diisiik antioksidan diizeyleri
* Genetik bozukluklar

* Protein C ve Protein S eksikligi

10



Inmenin énlenmesinde diizenli tibb1 kontrollerin tek hekim ile yapilmast,
sigara, alkol gibi zararli maddelerin kullanilmamasi, diyet uygulanmasi ve diizenli
egzersiz yapilmasi, tansiyonun kontrol edilmesi gerekmektedir (21).

Yas, degistirilemeyen ve en onemli risk faktoriidiir. 55 yas sonrast her 10
yilda bir risk iki katina ¢ikmaktadir. 55 yas sonrasi diger risk faktorlerine dikkat
edilmeli ve diizenli takip edilmelidir (21).

Kesinlesmis ve degistirilebilir risk faktorlerinden hipertansiyon; yas
gruplaria gore ve inme i¢in en 6nemli risk faktdrlerinden biridir (21). Collins ve
MacMahon (22) yaptiklar bir ¢alismada diastolik kan basincinda her 5-6 mmHg
azalmanimn, inme riskinde %35-40 oraninda bir diisiise neden oldugunu
saptamiglardir.

Diyabet inme riskini 2-6 kat arttirmaktadir. Iskemik inme riskinin diyabetin
eslik etmesi ile artan oranda degistigi, hemorajik inme riskinde ise diyabetle bir
degisiklik olmadig1 belirtilmistir (23).

Koroner arter hastalig1 insidansi agisindan bakildiginda, HDL seviyelerinde
azalma ile ters ve artmis total kolesterol ve LDL seviyeleri ile dogru orantili bir
iliski  bulunmaktadir. Kardiyak embolizm iskemik inmelerin  %20’sini
olusturmaktadir. Kalp hastaliklar1 i¢inde mitral stenoz, dilate kardiyomyopati,
valviiler kalp hastaliklari, kardiyak tiimdrler, intrakardiyak konjenital defektler
daha ¢ok inmeye neden kardiyak hastaliklardir (24).

Akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasinda 2 haftalik periyod i¢inde inme
goriilme oraninin %0,7-4,7 arasindadir. MI sonras1 goriilen bozulmus ventrikiiler

fonksiyon ve ilerlemis yas inme icin riski yiikseltir (24).

11



Daha 6nce hastada var olan gegici iskemik atak; inme riskini yaklasik 3 kata
kadar yiikseltir. iInme geciren hastalarda yapilan ¢alismalarda hastalarin %10-15
gibi bir oranda GIA &ykiisii bulundugu fark edilmistir (25).

Sigara, kalp hastaliklari, inme, periferik arter hastaliklari gibi hastaliklarda
primer risk faktorlerinin baginda gelir. Sigara inme i¢in major bir risk faktoriidiir.
Sigara, diger risk faktorlerinin de eslik etmesiyle iskemik inme riskini 2 kat,
hemorajik inme riskini 2-4 kat arttirir (24).

Alkol kullaniminin etkisi hakkinda farkli goriisler olmakla birlikte en ¢ok
kabul goren goriise gore asir1 diizeyde alkol kullaniminin inmeyi ve inme sonucu
mortaliteyi arttirdigr sdylenmektedir. Az diizeyde alkol kullaniminin ise koruyucu
bir etkisinin oldugu tespit edilmistir. Alkoliin fazla kullanimi1 serebral kan akisini
azaltmasina, hipertansiyona, hiperkoagiilabiliteye neden olmaktadir. 0,5-2 kadeh
aras1 tiiketimin ise HDL artigina, trombosit agregasyonunda azalmaya neden
olmasiyla inme riskini azaltmaktadir (24).

Diyet ile inme arasinda bir iligki vardir. Diyette tahil, meyve, sebze gibi
tiriinlerin tiikketilmesi inme riskini azaltir (26). Meyve sebze tiikketiminde ortalama
her bir porsiyon artista, inme riski %6 oraninda azalmaktadir. Yapilan diyetlerde
sodyumun azaltilip potasyumun arttirilmasi inme riskinin azalmasina neden
olmaktadir (26).

Madde kullanimi insanlarda en basta vaskiilit olmak iizere, emboli,
karaciger yetmezligi, endokardite yol agarak inmeye neden olmaktadir. Kullanimi

hem yasak hem de ciddi diizeyde risk olusturmaktadir (27).
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3.1.4. inmenin Smiflandirilmasi

Inme icin birgok smiflandiriima yapilsa da Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
da kabul edilen Milikan ve ark. siniflandirmasi en ¢ok kabul gorenidir. Bu
simiflandirmaya gore iskemik ve hemorajik inme olmak iizere 2 ana basliga
ayrilmistir (8):

1. Iskemik SVO (%84)
a. Trombotik Inme (%43)
b. Embolik inme(%31)

c. Lakiiner Inme (%10)

2. Hemorajik SVO (%16)
a. Subaraknoid tip (%6)

b. Beyin i¢i kanama (%10)

3.1.4.1. iskemik SVO

Beyni besleyen damarlarin herhangi bir nedenlerle daralmasi, tikanmasi
sonucu ortaya ¢ikan patolojik durumdur. Bu arterlerde trombiis ad1 verilen bir pihti
olusabilir. Kan akiminin 30 saniye kesilmesi beyin metabolizmasinda degisikliklere
neden olabilirken, 60 saniye sonrasinda noéronal fonksiyonlar yavaslar ve hatta
durabilir. Bu durumun 300 saniyeyi ge¢mesi ise serebral infaktla sonuclanir (28).

Infakt sonras1 beyin dokusu nekrozu gergeklesir. Beyin kan akiminin az da
olsa devam ettigi fokal serebral iskemi, kan akiminin durmus oldugu global serebral

iskemiye gore daha hafif bir durumdur (28, 29).
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1991 yilinda Bamford ve arkadaslar1 (30) etiyolojiye yer vermeden klinik

bulgular1 baz alarak dort ayr1 grup halinde siniflandirma yapmislardir:

a. Lakiiner infarktlar (LACI),

b. Total anterior sirkiilasyon infarktlari (TACI)

c. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI)

d. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)
Total anterior sirkiilasyon infarkti: Disfazi, diskalkuli gibi kortikal fonksiyon
bozuklugunun, gérme alan1 defektinin, kol bacak gibi ekstremitelerin, birinde yada
ikisinde de motor ve duysal bozukluklarin olugmasidir.
Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti: Tek basina kortikal fonksiyon bozuklugu
veya 3 TACI komponentininde ikisinin varligini igerir.
Posterior sirkiilasyon infarkti: Serebellum ve beyin sapinin tutulumunu igerir.
Lakiiner infarkt: Piir motor ve duysal inme, hemiparezi, dizartri ile eslik eden
tutulumdur (30).
1993 yilinda yayinlanan ve etiyolojiye dayali olan TOAST “’Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment’ caligmasinda da tanimlanan siniflandirma giiniimiizde
kullanilan ve gegerliligini koruyan siniflandirmadir. TOAST simiflama sistemi 5

kategori igermektedir (Tablo 1), (31).

Tablo 1. TOAST Akut Iskemik inmenin Alt Tiplerinin Siniflandirilmasi (31).

1- Biiylik damar hastaligi (tromboz veya emboli)
2- Kardiyoembolizm

3- Kiigiik damar hastalig1 (lakiiner infarktlar)

4- Belirlenebilen diger etiyolojiler

5- Etiyolojisi belirlenemeyen inme
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1- Bilyiik Damar Hastahgi (Genis Arter Aterosklerozu)

Iskemik inmelerin %50’si biiyiik arter aterosklerozuna baghdir. Ozellikle
ekstrakranial ve nadir olsa da goriilen intrakranial damarlarda ve bu damarlarin
bifurkasyon bolgelerinde gelisen instabil haldeki aterom plaklarinin olusturdugu
trombozlara bagli olarak olusur. Serebral kortikal bozukluga, serebellar fonksiyon

bozukluguna ve beyin sap1 bozukluguna neden olur (31-32).

2- Kardiyoembolizm
Iskemik inmelerin %20’sini olustururlar. Kalp kaynakli emboliler arter

okliizyonunun sonucu olusur (31-32).

3-Kii¢iik Damar Okliizyonu
Iskemik inmelerin %25’ini olusturmaktadirlar. Tan1 i¢in, 1,5 cm civarinda derin
infarktlarin gozlenmesi ve pilir motor, pilir sensoriyel, ataksik hemiparezi

bulgularinin olmasi yeterlidir (31-32).

4- Belirlenen Diger Etiyolojiler
Santral sinir sistemindeki vaskiilitler, damar konjenital hastaliklari, hematolojik

hastaliklardan 6tiirii olusan inmeler bu sinifta yer alir.

5- Etiyolojisi belirlenemeyenler

2 ve daha fazla inme nedeni olan hastaliklar ile etiyolojisi tam belirlenemeyen

hastaliklar bu grupta yer alir (31, 32).
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3.1.4.1.1. Trombotik inme

Inmenin en yaygm tipi olan trombotik inme, inme grubunun %43’iinii
olusturur. Oykiisiinde gegici iskemik inme bulunan hasta icin trombotik inme
gecirme orani yiiksektir. A. carotis ve a. cerebri media gibi biiylik damarlarin
tutulumuna baglidir. Bu damarlarin tutulumu monokiiler korliik, hemipleji,
hemianestezi, konusma ve dil bozukluklarina neden olmaktadir. Vertebrobaziller
sistemdeki prodromlar; bag donmesi epizodlari, diplopi, uyusukluk, gérme alaninda
bozukluk ve dizartri bigimindedir. Olusan defisitler trombotik inme de yavas ilerler

(33).

3.1.4.1.2. Embolik inme

Norolojik bulgular1 ani baslangicli olan embolik inme tiim inme grubunun
%31 1ni olusturur. Kardiyak nedenler ile olusan embolik inme kalpteki trombustan
kopan bir par¢adan olusur. Bu durum atriyal fibrilasyon gibi aritmilere sahip

insanlarda daha sik goriiliir. (33).

3.1.4.1.3. Lakiiner inme

Perforan arterin iskemisi veya hipoperfiizyonu sonucunda gelisen kiigiik
derin iskemik lezyondur. Lakiiner infarktlar, tiim iskemik inmelerin yaklagsik
%10’unu olusturur. Tutulan damarin c¢apma ve lokalizasyonuna goére degisim
gosterebilen lakiiner inme, bazal ganglion, putamen, talamus ve pons’ta klinik
semptom olusturabilir. Diger iskemik inme tiplerine gore prognozlari, hem
kliniklerinin hafif olmasi, hem de etkiledigi boyutlarin kii¢lik olmas1 nedeniyle daha

iyidir. Daha uzun donemlerde kardiyovaskiiler nedenlerden dolayr mortalitenin
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artmasi, kognitif diizeyde azalmanin artmasi ve olusan demans, lakiiner inmenin
kiicik derin iskemik lezyon olmasina ragmen ciddi boyutlarda tehlike
olusturmasina neden olmaktadir. Hipertansiyon ve diabetes mellitus lakiiner inme
icin major risk faktorleri arasinda yer alir. Lakiiner inmenin kliniginde ise duyusal
inme, motor hemipleji, dizartri ve beceriksiz el sendromu goriilmektedir (34).
Putamen, talamus, pons ve centrum semiovale’de daha ¢ok goriilen lakiiner inme,

serebellum ve spinal kord’da da goriilebilir (35).

3.1.4.2. Hemorajik inme

Kraniyal bosluk i¢inde bir damarin riiptiirii sonucu olusan hemorajik inme
tiim inme olaylarinin %10-16’sin1 olusturur. Subaraknoid kanama ve intraserebral
kanama olmak tizere ikiye ayrilir (32).

Hipertansiyon, arteriol duvarlardaki zayiflama gibi nedenlerle arterin beyin
dokusu i¢inde kanamasi sonucu intraserebral kanama olusur. Klinik olarak
bulgulart ani baglangighdir. Oliim oranlar1 %70 oranlarinda olup, yiiksektir (32).
Arterial duvarin dejenerasyonu ile kanin beyin zari ve beyin omurilik sivisina
karigmasiyla subaraknoid kanama meydana gelmektedir. Klinik bulgularin eslik
etmesiyle koma durumu goriilmektedir. Oliim orani intraserebral kanamaya gore

daha diisiik olmakla birlikte %30-70 oranlarindadir (32).

3.1.5. inmede Klinik Problemler

Beyinde etkilenen damarsal yapilara gore goriilen klinik bulgularda buna

gore degisiklik gosterir. Hangi damar tutulumu s6z konusu ise fiziksel ve kognitif
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bozukluklar buna gore sekilleneceginden rehabilitasyon ekibinin uygulayacagi
tedavi kayip edilen fiziksel duruma gore sekillenecektir (33).

Beynin kanlanmasi arcus aorta ve dallarindan ayrilan a. carotis ve a.
vertebralis’ler tarafindan saglanmaktadir. Serebral hemisferin oksipital lob disinda
kalan kisimlarin kan akimini a. carotis interna ve dallar1 saglar. A. vertebralis ise
beyin sapi, serebellum ile oksipital lob ve talamus’un kan akimini saglar. Toplamda
beynin kanlanmasii %70 oraninda a. carotis’ler saglarken, %30 oranmi ise a.
vertebralis’ler saglar (33).

Inmeli hastalarin %80’inde hastalik nedeni a. carotis tutulumudur (33).
Bunlar sonucunda ise hemipleji, hemisensorial tutulum, monokiiler korliik, yiiz
felci, ylizde ya da tiim viicutta ya da viicudun bir yarisinda uyusukluk, konugamama
ya da konusma bozuklugu, bas agrisi, gorme bozuklugu meydana gelmektedir.
Beynin 6n dolasimini a. cerebri anterior ve media saglar iken, beynin arka
dolagimini, a. vertebrobasilaris ve a. cerebri posterior saglamaktadir (33).

A. cerebri media tutulumunda, kontralateral hemipleji, biling kayb,
homonim hemianopsi, nérojenik mesane problemleri, bas ve goz lezyonlari, afazi,
apraksi, aprosodi, duyusal agnozi goriiliir. Kliniklerde en sik karsilagilan durumdur.
A. cerebri anterior tutulumunda, frontal ve parietal loblarin beslenmesi
bozulacagindan, kontralateral hemipleji, kontralateral hemianestezi, bas ve goz
lezyonlar1, apraksi, akinetik mutizm meydana gelmektedir. Klinikte daha az
karsilagilir. A. cerebri posterior talamus, temporal, occipital loblarin subkortikal
yapilarini besler. Tutulumunda ise, hemisensorial kayip, agnozi, hafiza kayb1 ve
hafiza bozukluklari, vertigo, dizartri, disfaji, bayilma, isitme kaybi meydana

gelmektedir (33, 36).
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Sag ve sol hemiplejik hastalarda hem kognitif 6zellikler bakimindan hem de
hastalik sonrasi fiziksel bulgularda farkliliklar olugmaktadir. Ayni zamanda
hastalarin mental muayenelerinde sag ve sol hemisfer fonksiyonlarinin farkliliklari
da dikkat edilmesi gereken unsurlardan biridir. Sol hemisferin tutuldugu hasta
gruplarinda s6zciik dagarciginda azalma, iletisim ve lisan problemleri goriiliirken
sag hemisfer tutulumunda hastalarda ya hep ya hi¢ prensibi bulunur. Noérolojik
hastaliklarda beyinde olusan bir lezyon birgok alani etkilediginden kognitif
bozukluklar bir arada olabilir. (33, 36).

Inme sonrasinda tutulan ekstremiteler de paralizi olusur ve felcin flask
donemi baglar. Sinerji diye adlandirilan birbirini tamamlayici bir takim hareketler,
hareket paternleri, ilkel refleksler serebral kontroliin azalmasi ile olusur (33).

Tedavi sonrasi iyilesme siirecinde sirayla, flask olan durumda goriilen bu
sinerjist paternler kirllmaya baslanir. Sonrasinda normal eklem hareket paternleri
olusturulmaya baslanir. Tedavi sirasinda bu eklem hareketleri istemli hareketle
kullanilmaya baslanmak icin calisilir. istemli hareketler olusurken flastisite kayip
olurken yerini spastisiteye devreder (33).

Alt ekstremitede ekstansor sinerji daha ¢ok gortiliir iken, iist ekstremite de
ise genelde fleksor sinerji hakimdir. Yapilan caligmalar ile tedavi sonrasinda
ekstremitelerde iist ekstremiteye gore oncelikle alt ekstremitenin iyilestigi ve distale
gore de proksimalde once iyilesmenin olustugu, sonra sirastyla distal kisimlarin
tyilestigi tespit edilmistir (33).

Inmeli hastalarda spastisite ve sinerji gelisimi baz alindifinda iyilesme

stireci Brunnstrom evrelemesine gore 6 evreye ayrilarak incelenmistir (37).
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Evre 1: Paralizili taraf flasktir, hi¢bir hareket goriilmez.

Evre 2: Zay1f bilesik reaksiyonlar seklinde ortaya ¢ikan sinerjilerle birlikte
spastisite goriilmeye baslanir.

Evre 3: Temel ekstremite sinerjileri olusur, spastisite maksimum goriiliir.

Evre 4: Sinerjiler disinda kaba hareket paternleri ortaya ¢ikmaya baslar,
spastisite azalmaya baslar.

Evre 5: Izole eklem hareketleri goriilmeye baslanir, spastisite olduk¢a
azalmistir.

Evre 6: Spastisite kaybolur, istemli hareketlerin kontrolii artmaya baslar.

Inmeli hastalarda tedavinin ileri sathalarinda istemli hareketler olusmaya
baslayinca flastisitede kayip olurken spastisite baglamis olur. Spastisite etkilenen
taraftaki kaslarin siddetli derecede kasili kalmasi seklinde goriilen patolojik olan,
iist motor néron hasarinda ortaya ¢ikan ve artmis tendon refleksleri ile karakterize
bir durumdur. Alt ekstremitedeki ekstansor spastisite, yiirlirken ve adimlama
sirasinda hastaya zorluk saglarken, tedavinin ilk sathalarinda ayakta durma ve
yiiriime ¢alisildigr donemde kolaylik saglayabilir. Tedavi sirasinda pasif ve aktif
hareketi engeller. Aktif hareketin engellenmesi ise hastada hijyeni, gilinliik kisisel
bakimlarini olumsuz yonde engeller (38, 39).

Inmeli hastalarda bazi sorunlar goriilmektedir. Bu sorunlar yeni
baslayabilecegi gibi daha dnce bulunan sorunlarin artmasina neden olur. Bu durum

hastanin fonksiyonel olarak iyilesmesini yavaslatici etkisi bulunmaktadir (40-45).
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Inmeli hastalarda gériilen bazi sorunlar:
e Basi yarasi
e Mesane ve barsak problemleri
e Derin ven trombozu (DVT)
e Glenohumeral eklem subluksasyonu ve omuz agrisi
e Kompleks bolgesel agr1 sendromu
e Heterotopik ossifikasyon

e Depresyon (40-45)

3.1.6. inme Rehabilitasyonu

Inmeli hastalar i¢inde %10’luk kism1 ilk bir ay i¢inde ndroloji servislerinde
yatarken kismi iyilesmektedir. %10’luk diger grup tedavilerden bir fayda
gormezken, %80 oraninda hasta ise, rehabilitasyon gormesi i¢in yonlendirilir (46).

Inme sonras1 nérolojik ve fonksiyonel olmak iizere 2 cesit iyilesme s6z
konusudur. Norolojik iyilesmeye baktigimizda beyin plastisitesi kavrami ortaya
cikmaktadir. Beyin plastisitesi kavrami, beynin baglantilarini diizenlemesi ve yeni
baglantilar kurma yetisine denilmektedir. Beyin, sinir sisteminin yapisal ve
fonksiyonel organizasyonunu modifiye edebilmektedir. Bunu ya yeni sinaptik
filizlenme ile yapmaktadir ya da gizli, sakli kalan fonksiyonel yollarin kesfi ile
yapmaktadir (47).

Fonksiyonel bakimdan iyilesme ise kaybettigi fonksiyonlar1 kazanma,
fiziksel yetersiz oldugu durumlar1 agsma ve kendi giinliik aktivitelerini iyilestirme
durumudur. Bu iyilesme i¢in ilk 6 ay altin donemdir. En hizh ilerleme bu 6 ayda

goriilmektedir ve bu stire 1 yila kadar stirmektedir (48).
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Inme rehabilitasyonda amag, hastalarin fiziksel, sosyal, psikolojik
bakimdan istedikleri diizeye ¢ikarilmasi, ulasilabilecek en {ist diizeyde
bagimsizligin elde edilmesidir. Hastanin sahip oldugu potansiyel duruma gore
gercekei ve ulasilabilir hedeflerin belirlenmesi ¢ok 6nemlidir (33).

Inmeli hastalarda rehabilitasyona erken baslanmasi gerekmektedir. Hastaya
0zgl rehabilitasyon programlarina baglamadan 6nce; hastanin medikal tedavisi
planlanmis olmali, stabil vital bulgular1 olmali ve hem solunum hem de dolagim
kapasitesinin yeterli olmas1 gerekmektedir (46).

Rehabilitasyonu etkileyen olumlu ve olumsuz faktorler bulunmaktadir (33).

Rehabilitasyonu olumlu etkileyen faktorler:

e Hastanin yasinin kiiciik olmasi

e Sol hemipleji olmasi

e Idrar ve gaita inkontinansmin olmamasi

e Hikayesinde serebrovaskiiler olay yer almamasi

e Mental durumunun iyi olmasi

e Egitim ve sosyoekonomik durumunun iyi olmasi ve ailesel destek
e Rehabilitasyona hastaligin ilk donemlerinden baglanilmasi
e Bagka bir norolojik ve sistemsel hastaliginin olmamasi (33).
Rehabilitasyonu olumsuz etkileyen faktorler:

e Hastanin yasinin biiyiik olmasi

e Inme sonrasi rehabilitasyona geg baslanmasi

e Idrar ve gaita inkontinansi olmasi

e Mental durumunun kotii olmasi

e Sag hemipleji olmasi
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e Kronik rahatsizliklar
e Daha 6nce SVO kaynakli hastaliklar gecirmesi
e Kalic1 koordinasyon, denge bozukluklar1 ve ilerlemeyen flask dénem (33).

Inmeli hastalarda rehabilitasyon siiresince tedavi ekibinin primer amaci,
olusan komplikasyonlar1 dnlemek, meydana gelen bozukluklar1 azaltmak ya da
ortadan kaldirmak ve hastanin sahip oldugu fonksiyonlar1 yapabilecegi en iist
seviyeye cikarmaktir. Yapilan tedaviler sirasinda ve sonrasinda tekrar atak
gecirmesini engellemek, tedavide basariya ulasmak icin erken degerlendirme ve
tedavi uygulamak, yapilan calismalar ile belirlenmis ve kanita dayali bir
rehabilitasyon programi segmek amaglanmalidir (40).

Eklem kontraktiirlerine, deformitelere, bas1 yaralarina ve bunun gibi pek
cok komplikasyonlara engel olmak ve minimum seviyeye diislirmek
gerekmektedir. Hasta ile iletisim kurarak onlarin anlama, konusma gibi becerilerini
gelistirmek gerekmektedir.

Yiiriime, merdiven ¢ikma, bir seyi yakalama, kucaklama gibi egzersizlerde
ve kisisel bakimda etkilenen tarafla birlikte yogun sekilde kullanilan ve gii¢ alinan
saglam taraf kaslar1 gliclendirilmelidir. Hasta ve yakinlarina umut agilamak, onlarin
da tedaviye aktif katilmasini saglamak gerekmektedir. Hastanin ev ortaminda
olabildigince bagimsiz olabilmesi i¢in ev i¢inde de degisime gidilmeli ev igi
kullanilacak ara¢ ve gerecler kolaylastirilmalidir (37, 49).

Inme rehabilitasyonu 3 dénemde incelenir. Her donemin kendine has

bulgular1 oldugundan rehabilitasyona da o bulgulara 6zgii programlar ¢izilmelidir.
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3.1.6.1. Akut Donem Rehabilitasyonu

Inme tanisi aldiktan sonra pulmoner emboli, derin ven trombozu,
enfeksiyonlar, kardiyak problemlerin olmamasi i¢in dikkatli ve diizenli takip
gerekmektedir. Bu donemde erken mobilizasyona dikkat edilmelidir. Hasta igin
yatak kalitesi ve yatma pozisyonu onemlidir (37, 50).

Uygun yatma pozisyonu ile basi yarasi gibi olusabilecek deformiteleri
engellenmelidir. Yapilan Ol¢iimlerde en ideal pozisyonlanmanin iki saatte bir
degistirilerek yapilmasi gerektigi tespit edilmistir. Genel olarak kol abduksiyonda
ve dis rotasyonda, 6nkol fleksiyon ya da ekstensiyonda, el bilegi ekstensiyonda, alt
ekstremitede diz arast ve altinda yastik olacak sekilde, kalcada eksternal
rotasyondan kaginilacak sekilde pozisyonlanmalidir (37, 50).

Flask tip paralizinin oldugu bu donemde eklem hareket agikligini korumak
i¢in diizenli pasif eklem hareket aciklif1 egzersizleri yapilmali, proprioseptif duyu

arttirtlmali ve kas atrofisi engelleyici egzersizler yapilmalidir (37, 50).

3.1.6.2. Subakut Déonem Rehabilitasyonu

Hastanin durumu ortalama 1-2 hafta i¢inde stabil hale gelebilmektedir. Bu
donemde hastayr artik yataktan ayirmamiz gerekmektedir. Oturma egzersizleri
calismaya basladigimiz bu donemde yataktan yardimli ve yardimsiz kalkma,
yataktan sedyeye ya da tekerlekli sandalyeye transfer egitimlerine baslanilmalidir.
Otururken ve ayakta gozler acik ve kapali olarak dort yonde itmelerle denge
calisilmalidir. Calisma sirasinda ayna karsisinda ¢alisilmaya dikkat edilmelidir.

Daha sonra paralel bar egitimine geg¢ilmelidir. Viicut agirligini aktarma c¢alisildigi,
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sag ve sol ayak sirasiyla dnde olacak sekilde adimlama c¢alisildigi bu donem aktif
yiiriime dncesi, en 6nemli egzersizlerdendir (37, 50).
Kuvvetlendirmenin de ¢alisildigi bu donemde giyinme, banyo yapma,

yemek yeme gibi giinliik yasam aktivitelerine yonelik de ¢alisilir (37, 50).

3.1.6.3. Kronik Dénem Rehabilitasyonu

Kronik déonemde amag, hastanin giinlilk yasam aktivitelerinde bagimsiz
hareket etmesini saglamak, mobilizasyonunun eksiksiz olmasini saglamak, mesleki
yeterliligin olusmasini saglamak olmalidir. Hastaya verilen ev egzersizler bu
konuda ¢ok onemlidir. Daha ¢ok is, ugras egzersizlerine yonelmenin gerektigi bu
donemde hastanin psikolojik destek gormesi ve kendine giivenmesi, toplumun bir
bireyi oldugunun farkinda olmasi1 onemlidir. Bu farkindalik hastanin sosyal

uyumunu da arttirmaktadir (37, 50).

3.1.7. inme Rehabilitasyonunda Kullanilan Yéntemler

Gilintimiizde hemipleji tedavisinde kullanilan 2 ana yontem bulunmaktadir.

3.1.7.1. Geleneksel Tedavi Yontemleri

Diger yontemlerde de oldugu gibi ekip ¢alismasi i¢inde yapilacak olan bu
tedavi yonteminde hasta merkezli, fizyoterapist ve doktor iliskisi ¢ok dnemlidir.
Hastanin genel durumuna gore belirlenmis olan rehabilitasyon programinda, eklem
hareket acgikligi arttirici, kas kuvvetlendirici, mobilizasyon saglayici egzersizler
kullanilir. Hastaya ilk durumundan itibaren, etkilenmis taraf {izerine yatma ya da

saglam tarafi lizerine yatma konusunda bilgi verilir (51).
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Spastisitenin gelismesi dikkat edilmesi gereken bir konudur. Hastanin yan
tarafi ilizerine yatmasi spastisiteyi en az arttiracak pozisyondur. Hastanin basi
yaralarindan korunmasi i¢in 2-3 saatte bir pozisyon degistirmesi gerekir (51).

Hastanin 6zellikle etkilenen taraftaki tiim eklemleri miimkiin oldugu kadar
hareket acikligini arttirict sekilde fizyoterapist araciligiyla caligilir. Kuvvetsiz
oldugu tespit edilen kaslar fizyoterapist destegiyle direngli olacak sekilde ya da
kilogram cinsinden kullanilan agirliklar aracilifiyla kuvvetlendirilir. Fizyoterapist
ile birlikte kol hareketleri, bacak hareketleri, el, el bilegi hareketleri, ayak
hareketleri yapilir. Koprii kurma, dizlerini ayni taraftan zit tarafa dogru sallama, bir
yandan diger tarafa dogru donme, yataktan kalkma ya da oturur vaziyetten yataga
yatma konusunda hastaya bilgi verilir. Eger oturabilen bir hasta ise oturur vaziyette
denge caligmasi yapilir (51).

Fizyoterapist araciligiyla gozler acik ya da kapali hasta ileri geri sag ve sol
tarafa dogru hafif tempoda itme calisilabilir. Oturur sekilden ayaga kalkma, eger
kullaniliyor ise baston ile dik durma ya da kullaniliyor ise walker ile dik durma
calisilir. Sonraki adimda ise hastanin destekli ya da desteksiz bir sekilde diizgiin
yiriimesi amagclanir. Yiirliylis egzersizleri uygulanir. Bunun i¢in paralel bar

kullanilir (51).

3.1.7.2. Norofizyolojik Tedavi Yaklasimlar:
1- Brunnstrom yontemleri
2- Bobath yontemleri
3- Rood yontemi

4- Proprioseption néromuskiiler fasilitasyon
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5- Biyofeedback
6- Ortez uygulamalari

7- Noromuskiiler elektrik stimiilasyonu (Elektroterapi) (11, 52).

3.1.8. Rehabilitasyonun Etkisi

Uygulanan rehabilitasyonun sonuglarinin etkisine yonelik pek ¢cok ¢alisma
yapilmistir. Hastalarin ambulasyonunu arttirdigi, giinliik yasam kalitelerinde artiga
neden oldugu, kendine bakim konularinda hastalarin daha 6zerk olmasini sagladig:
ve bagkalaria baglilikta %25-30 azalma meydana geldigi, fonksiyonel bakimdan
diizelme sagladigl, eve taburcu olma oranmni arttirdigr tespit edilmistir (53).
Formisano ve ark. (54) kas tonusu ve motor iyilesmede anlamli bir iyilesmenin
meydana geldigini bildirmislerdir. Fakat yasin, motor tutulumun siddetinin,
iskemik lezyonun biiyiikligiintin iyilesme tizerinde belirgin bir etkisinin oldugu

tespit edilememistir (53, 54).

3.2. CORPUS CALLOSUM

3.2.1. Corpus Callosum’un Embriyolojik Gelisimi

Ektodermal kaynakli olan santral sinir sistemi ve tiim sahip oldugu yapilar
3. haftanin basinda olusmaya bagslar. Chorda dorsalis’in dorsalinde ektoderm
tabakasinin kalinlagmasiyla noral bir plak olusur. Lamina neuralis ad1 verilen bu
tabakanin kalinlasan kenarlar1 crista neuralis ad1 verilen yapilar1 olusturur. Tubus
neuralis’in gelismesi ile sinir sistemine ait yapilar meydana gelmektedir. Tubus
neuralis 4. haftadan sonra iist ve alt kisim olacak sekilde iki kisma ayrilir. Ust

boliimiine pars cranialis, alt boliimiine ise pars spinalis denilmektedir. Beyin santral
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sinir sisteminin cranial par¢asinda yer almaktadir (55). Pars cranialis, primer beyin
vezikiilleri diye de bilinen ii¢ vezikiilden ibarettir. Sirasiyla bu yapilar
prosencephalon, mesencephalon ve rhombencephalon olarak ayrilir (55- 57).

Corpus callosum’un embriyolojik gelisimi 8-17. haftalar1 arasinda ortalama
10. haftada baslamaktadir. Lamina terminalis’ten olusan Oncii kisim 6ne dogru
uzanarak diencephalon’un catist iizerinde kavis olusturur (58). 6-8 haftalik
embriyoda, chiasma opticum’un 6n kisminda yer alan rostral duvar boyunca
telencephalon’daki kalinlagsma lamina reuniens’i olusturur (58).

Corpus callosum’un, septum pellucidum’un, fornix’in, commissura
anterior’un, beyaz cevher liflerinin kdken aldigi yer, lamina reuniens’in dorsal
boliimleridir. 11. haftaya dogru yavas yavas olusan corpus callosum’un aksonlari
massa commissuralis’i delerler. Corpus callosum’un gelisimi homojen olmayip, ilk
once genu kisminin gelistigi tespit edilmistir. 15. haftanin sonunda, gelisimini en
son tamamlayacak olan rostrum haricinde, corpus callosum erigkin sekline doniistir
(58).

Gestasyonunu tamamlamak {izere olan corpus callosum, 18-20. haftalar
arast rostrum kismininda gelisimini tamamlamasi ile tam erigkin seklini alir.
Dogum o6ncesi en hizli genu kismi, dogum sonrasi ise splenium kismi gelisir (59).
Corpus callosum’un 6nden arkaya dogru sirastyla genu, truncus, splenium, rostrum
seklinde gelismektedir (59).

Hayakawa ve ark. yaptiklar1 calismada (60) dogum sonrasi corpus
callosum’un beyin hemisferleriyle ayni orantida biiytidiigii 10 yaslarinda kalinlik

ve ylizey alaniin yeterince gelistigini, 21-40, 51-60 yas aralifinda ise hacminde
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azalma oldugunu tespit etmislerdir. Yaslanma ile olusan serebral kortikal atrofi
nedeniyle hacmin azaldig1 sonucuna varilmstir.

Gelisimsel, yapisal, genetik pek ¢ok serebral hastalik corpus callosum
gelisimini azaltir ve hatta hacimde azalma, kii¢giilme meydana getirir (61). Bu
myelinizasyonda goriilebilecek bir gecikme, anormallik; otizm, gelisme geriligi,
sizofreni gibi hastaliklara neden olabilir (61).

Yeni doganlarda daha ince ve diiz bir yapida olan corpus callosum’da
dogum sonrasi 3. ayda 6nemli diizeyde kalinlasma meydana gelmektedir. Dogum
sonrast 2. yilda yapilan 6l¢timlerde corpus callosum’un yeni doganlara gore iki kati
biiyiikliigiine ulastigi tespit edilmistir (58, 60).

Yapilan bir bagka ¢aligsma ile corpus callosum’daki bu gelismelerin ergenlik
donemi sonlarina kadar devam ettigi tespit edilmistir. Bu c¢alismalarda ergenlik
doneminde gelisime bagli olarak, splenium alaninda ve isthmus bdélgesinde
gelisimlerin oldugu goriliirken, genu, truncus, rostrum corporis callosi’de ise

gelisim sonucu degisiklik oldugu tespit edilememistir (62).

3.2.2. Corpus Callosum’un Anatomisi

Her iki beyin hemisferlerinin esit, benzer merkezlerini birbirine baglayan
beyaz cevherden olusan kommissural lif demetlerinin olusturdugu, 200-350 milyon
arasinda sinir lifi iceren en biiyiik kommissural yoldur. 8-10 cm uzunlugunda,
fissura longitudinalis cerebri’nin tabaninda, ventriculus lateralis’in list kisminda yer
alan anterior- posterior uzaniml bir yapidir (Sekil 2), (56, 57).

Corpus callosum, rostrum, genu, truncus, splenium denilen boliimlerden

olusur (56, 57).
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Sekil 2. Corpus Callosum (Kirmizi renk ile isaretli alan) (57).

Septum pellucidum’un Oniinden arkaya ve alta dogru doénen genu kismi
donerek lamina terminalis’e dogru incelerek rostrum kismini olusturur. Arkaya
dogru kivrilarak ilerleyen truncus kismi ise en kalin olan son pargast splenium’u
olusturur. Splenium kisminin hemen altinda glandula pineale ve mesencephalon’un

tectum kismi yer alir (Sekil 3), (57).
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Sekil 3. Corpus callosum boliimleri, forceps minor, forceps major, tapetum (63).

Ventriculus lateralis’in cornu anterior’unun altinda rostrumu olusturan lifler
laterale dogru uzanir. Genu kisminda yer alan forceps minor olarak adlandirilan
lifler 6ne dogru kivrimli bir yapilanma gostererek, corona radiata’nin her iki
hemisfere yayilan lifleri ile cortex alanini birbirine baglarlar. Geride kalan corpus
callosum alanlarindan truncus ve splenium’un tapetum olarak adlandirilan lifleri,
ventriculus lateralis’in cornu inferior’unun dis kismini, cornu posterior’unun da iist
ve dis kismini olustururlar. Arkaya dogru yani lobus occipitalis’in i¢ine dogru

donen lifler ise forceps major diye adlandirilir (57).
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Anatomik komsuluklarina bakacak olursak, hemen iizerinde gyrus cinguli,
bu yapininda {izerinde sulcus cinguli yer alir. Corpus callosum’un hemen iizerinde

yer alan sulcus corporis callosi, gyrus cinguli ile baglanti saglar (Sekil 4), (55, 64).

Medial surface of cerebral
hemisphere: brainstem excised

Cingulate gyrus i : ; <
Mammillothalamic o x W T ] Isthmus of cingulate gyrus

Uncu

Medial occipitotemporal gyrus

Ocdipitotemporal sulcus
Lateral occipitotemporal gyrus )f g 2{

Sekil 4. Corpus callosum’un anatomik boliimlerinin, komsuluklarinin midsagittal kesitte goriintimii

(63).

3.2.3. Corpus Callosum’un Fonksiyonu

200-350 milyon akson ile her iki cerebral hemisferler arasinda iletisimi
saglayan, bilgi aligverisinde onemli gorev alan en biiyilkk kommisural yol olan
corpus callosum, insan ve diger canlilar i¢in 6nemli bir goreve sahiptir. Yapmis
oldugu baglantilar ile iki taraf arasindaki bilgi aligverisini saglarken ayni zamanda
koordinasyondan da gorevlidir.

Bu baglantilarin, her iki hemisferden gelen bilgileri birlestirerek
tamamlayici, toplayici yapida mi olduklart (bu diisiince arastirmacilar tarafindan
daha ¢ok desteklenmektedir), yoksa her iki hemisferin bagimsiz olan

fonksiyonlarmin birisinin yiikseltilmesi i¢in, hemisferlerden gelen bilgi ve
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uyarilarin birbirini engeller, birbirini inhibe eder yapida mi olduklar1 tam netlik
kazanmamustir (65).
Corpus callosum’un énemli baz1 fonksiyonlari sunlardir;
v" Dogum sonrasi 0-3 yas arasinda hemisferler aras1 kurulacak baglantilarin
gelistirilmesi ve bu sirada beynin plastisite 6zelligini olusturmak.
v Interhemisferik baglantilarin saglanarak noronal iletimini saglamak.
v" Motor sistemin aksaklik olusturmadan diizenli ¢alismasini saglamak.
v Herhangi bir seye konsantre olma siiresini arttirmak ve dikkat etme,
odaklanma siiresinin arttirilmasini saglamak (65).

Corpus callosum anomalileri siklikla travma, tiimor, konjenital anomaliler,
vaskiiler lezyonlar, inflamatuvar durumlar ve demiyelizan siireclere sekonder
gelisir. Corpus callosum’un gelisimini tamamladiktan sonra, beyaz cevherde ya da
serebral kortekste hasar olmasi, corpus callosum hacminde azalmaya, atrofi ye
hipoplaziye neden olmaktadir (66).

Corpus callosum beyinde en sik yapisal bozukluk gdsteren dokulardan
birisidir. Bozukluk sonucu her iki hemisfer arasinda baglant1 sorunlar1 olusur (65).

Giroud ve Dumas’mn yapmis oldugu ¢alismaya gore (67) corpus
callosum’daki lezyonlar, azaltilmis basamak yiiksekligi, genis destek tabani ve
azaltilmig kadans da dahil olmak iizere yiiriime bozukluklarinda da etkili

olmaktadir. Corpus callosum fonksiyonel yiiriime agisindan 6nemlidir (68).
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3.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Kesit alma temeline dayanarak bunlar1 siralayan tomografik bir
goriintiileme seklidir. 1980’11 yillarda kesfi ile biiyiik bir yanki olusturan Magnetic
Resonance Imaging daha erken bulunan tomografinin agmis oldugu devrimi farkl
bir boyuta tagimistir. Dokularin biyokimyasal yapis1 hakkinda bilgi veren MRG’ de
dokularin multiplanar goriintii ile elde edilmesi tomografiden farkli yonleridir. Ayn
anda koronal, sagittal ve transvers gorlintii elde edilmesi, hastanin pozisyonunun
bir daha degistirilmemesini sagladig1 i¢in hem doktora hem de hastaya kolaylik
saglar. Yumusak doku kontrastinin en net goriintiilenmesini saglayan yontemdir.
Patolojik kisimlarinda rahatlikla tespit edilmesini sagladigindan tani i¢in kullanilan
bir yontemdir. Iyonizan radyasyon kullanilmadigindan hastanin sagliginda

herhangi bir olumsuz etki birakmaz ve bu sayede hasta tekrar tekrar goriintiilemeye

girebilir (69).

Sekil 5. MR goriintiileme cihazi (70).
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3.4. Inmede Corpus Callosum

Corpus callosum ve inme arasindaki iliskiye bakacak olursak inme
gruplarinda, saglikli kontrol grubuna gore corpus callosum hacim ve alan degerleri
daha kii¢iik olarak ol¢iilmiistiir (8).

Inme sonras1 eriskinlerde corpus callosum liflerinde dejenerasyon meydana
gelir. Corpus callosum hacminde goriilen azalma i¢in birkag agiklama yapilmaistir.
Corpus callosum'da yer alan aksonlarin hedef kortikal bolgelerini felg eden inme
nedeniyle corpus callosum biitiinliigiinde azalma olabileceginden bahsedilmistir.
Corpus callosum biitiinligiindeki degisikliklerin, hareket ve fiziksel aktivitede
genel bir azalmaya bagli olmasi sonucunda hacmin azaldig1 yoniinde agiklamalar
bulunmaktadir. Inme grubunda goriilen beyindeki beyaz madde degisikliklerinde
artis, corpus callosum hacminde azalmaya neden olmaktadir (71).

Pediatrik ve yetiskin hemiplejide corpus callosum'un tiim bdliimlerinde
hacim etkilenir, ancak yetiskin hemiplejilerde ise daha ¢ok primer duyusal bdlgenin
etkilendigi anlasilmistir (72).

Yetiskin hemiplejik hastalar, saglikli kontrol grubu ile kiyaslandiginda,
inme hastalarinda sol ve sag motor korteks arasindaki inter-hemisferik baglantilarda
onemli degisikliklerin oldugu, oOncelikle corpus callosum’un genu ve truncus
kisimlarinda sol 6n talamik bdlgede ve inferior fronto-oksipital fasikiilde, inter-
hemisferik ag bozukluklarina neden oldugu ve motor bdlgeleri baglayan beyaz

madde liflerinin bozuldugu saptanmistir (68).
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3.5. Diger Hastaliklarda Corpus Callosum

Corpus callosum anomalileri inmeli hastalarin yani sira, pek ¢ok konjenital
hastalik gruplarinda 6zellikle de serebral palsili olgularda da siklikla eslik eder.
Serebral palsili olgularda corpus callosum hacimlerinin azaldigi bulunmustur.
fletisimini sagladigi noéronlarin ve serebral beyaz cevherin hasarinda corpus
callosum morfolojisi de etkilenir (73).

Multipl skleroz (MS) hastaliginda MRG ile belirlenen corpus callosum
tutulumu oOlglilmiistiir. Corpus callosum hacim ortalamalarinin MS hasta grubunda
saglikli gruba gore belirgin olarak daha kiigiik oldugu saptanmistir. Corpus
callosum atrofisinin, MS hastalarindaki dizabilite ve entelektiiel kaybin belirleyicisi
olabilecegi One siiriilmiistiir (74).

Biligsel ve davranigsal gelisim evrelerinde beyinde olusan yapisal
degisiklikler bakimindan corpus callosum gelisimini en son tamamlayan yapilardan
biridir. Cevresel faktorler ve patolojiler bu miyelinizasyonu etkiler. Lobus
temporalis epilepsisi gibi norodejeneratif hastaliklar, corpus callosum'un
morfometrik 6zelliklerine etki etmektedir. Lobus temporalis epilepsili hastalar ile
saglikli grup karsilastirildiginda corpus callosum hacminde istatistiksel olarak
anlamli bir kiigiilme tespit edilmistir (75).

Bizim c¢alismamiz sonucunda elde edecegimiz rehabilitasyon Oncesi ve
sonras1 hacimsel bulgular, hemiplejik hasta tedavisinde fonksiyonel durumu
lyilestirmeyi  amacglayan rehabilitasyon tekniklerinin  gelistirilmesi  ve

uygulanmasina yonelik etkilere sahip olabilecektir.
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Bizim c¢alismamizda hemiplejik hastalarin corpus callosum hacimleri
tizerinde, fizik tedavi ve rehabilitasyon programlarinin etkilerini belirlemek
amaglanmstir.

Arastirmamiz sonucunda elde edecegimiz verilerle; inme sonrasi alinan
fizik tedavinin, yapisal biitiinliigl etkilenen ve hacmi azalan corpus callosum'un
hacminde degisiklige yol a¢ip agmadiginin belirlenmesi amaglanmaktadir.
Uygulanan ayni tip rehabilitasyon programi ile sag ve sol hemiplejik hastalarin
hacimsel degisimi ve cinsiyete bagli degisimi inceleyerek elde edecegimiz
bulgularimiz hemipleji tedavisine katki yapacaktir.

Fiziksel aktivite ile hastalarin corpus callosum hacmindeki azalmanin 6niine
gecilip, hastanin yasam kalitesinin arttirilacagini diistinmekteyiz. Bu c¢aligmanin
sonuglari, bir rehabilitasyon programinin degerlendirilmesi, diizenlenmesi ve yeni
rehabilitasyon programlarmin gelistirilmesi i¢in bir referans niteliginde

olabilecektir.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismasi; Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Aragtirmalar Etik Kurulu Baskanligi’nin 01.03.2018 tarih ve 250963 sayili karar1
ile onaylanmaistir.

Bu calismada, inme tanis1 alan, unilateral hemipleji olan, Firat Universitesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon klinigince rehabilitasyon programina alinan, baska
bir norolojik hastalig1 olmayan, 21 sag ve 21 sol toplam 42 inmeli hasta, sag ve sol
grup i¢in belirlenen hastalarin 22 tanesi erkek, 20 tanesi kadin olacak sekilde
secildi. Hastalarin ilk inme gecirdikten sonra c¢ekilen MR goriintiileri ve
rehabilitasyon programi sonrast c¢ekilen MR goriintiileri iizerinde, corpus
callosum’un hacmi 6lg¢iiliip degerlendirildi.

Aragtirmaya; 6 hafta boyunca haftada 5 giin, giinde 1 saat siiren; ¢esitli
eklem hareketleri, kas giiclendirme egzersizleri, mobilizasyon ve germe gibi ayn
tip geleneksel rehabilitasyon tedavi yontemleri uygulanilmis hastalar secildi.
Cinsiyet ve etkilenen tarafin uygulanan tedavi ile hacimde meydana gelen
degisikliklere etkisine yonelik yapilan c¢aligmada corpus callosum hacim
hesaplamasi Osirix MD 9.0 (Pixmeo SARL, Berne, Switzerland) ile yapildi.

Hastalarin kranial MR incelemeleri Philips Achieva 1.5 T Scanner (Best,
Netherlands) cihazi ile yapildi. %80 giic ve p<0.05 anlamlilik diizeyinde corpus
callosum hacminin oncesi ve sonrasi Ol¢iimlerinde en az 40 adet vaka iizerinde

calisilmasi gerektigi giic analizi ile hesaplanmigtir.
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4.1. Corpus Callosum Hacim Ol¢iimleri

Hastalarin ol¢timleri sagittal T2 agirlikli (ortalama TR: 4800, TE:300)
goriintliler lizerinden degerlendirilmistir. Kesit kalinligr 1,1 mm‘dir. Sagittal
goriintiiler iizerinde corpus callosum sinirlarinin net olarak goriildiigi kesitten
itibaren ardisik kesitlerde corpus callosum smirlarinin goriildiigii tiim sagittal
kesitlerde ¢evresi isaretlendi. Tiim parametrelerin ol¢iilmesinde; “Osirix MD 9.0”

programi kullanildi ve ayni programda bulunan voliim hesaplamasi ile hacim

slciildii (Sekil 6-8).

€ OsiiXMD File Network Edit Format 2D Viewer 3D Viewer GEIl| Plugine Recent Studies Window Help

- - ¢ o s naso il Q) mPon o ii' Clklose | ur _vas moaray bropeser )
+ N i Graphic © Ful - : W 2 e
l Database  Windows Series Annotations Patient Mouse: J Save All ROIs of this Series... Enmm Thick Siasb
e Delete All ROls in this Series s | & Kocaaga ize

Delete All ROIs with Same Name as Selected ROI

Select All ROIs in this Series
Deselect All ROIs in this Series

ROl Manager...

ROl Info...

RO! Rename...

Set Default ROl Name...

Display Info Only when ROI Selected

Display Name Only
Display Cobb angle

Increase Thickness
Decrease Thickness
Increase Font Size
Decrease Font Size

Flip Horizontally

Flip Vertically

Histogram of Selected ROI..

Create Layer from Selected ROI

ROI Volume

Propagate Selected ROI.

Propagate Selected ROI to Current Thick Slab

Erase Content
Restore Content

Sekil 6. Olgiim sirasinda kullanilan Osirix programindaki voliim hesaplamasinin islevlerini gosteren

baslangic konsolii
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Sekil 7. Sag hemiplejik erkek hastanin ¢ekilmis olan 3D_Brain VIEW FLAIR, ve T2 agirlikli 238

goriintii iginde corpus callosum’un goriildiigii kesitlerin tespit edilmesi ve bazi 6rnek kesitler

=

Sekil 8. Sag hemiplejik kadin hastanin 3D_Brain_ VIEW_FLAIR’de 321 goriintii i¢inde corpus

callosum’un goriilen kesitlerinde ¢evresinin noktalar ile ¢izilmesi ve drnek bazi kesitler
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42 hastanin her birinin tedavi 6ncesi ¢ekilen MR goriintiilerinden belirtilen
goriintiileme yonteminde corpus callosum’un tiim kesitlerinin ¢evresi bilgisayar
programi ile ¢izildi. Corpus callosum’un goriildiigii tiim kesitlerin cevresi
belirlendikten sonra programm ROI Volume kismindan, compute volume

komutuyla tiim voliim hesaplanmis olmaktadir. Ayni iglem tedavi sonrasi gekilen

goriintlilerde de uygulanmustir (Sekil 9, 10).

Sekil 9. Hemiplejik kadin hastanin A. Tedavi dncesi, B. Tedavi sonras1 T2 flair sagital dl¢lim

goriintiileri. C. Ayni1 hastanin Osirix Programi ile 3D voliim goriintiisii.

Options Reconstruction Filter: Statistics:
f f v t ur amega

Volume 8.5183 cm

Mean 955116 SDev: 21.1041 Total' 640978.0000
6 0000 Max 195.0000

Series Name: Volume : 8.5183 cm v

Sekil 10. Hemiplejik erkek hastanin tedavi sonrasi 3D voliim degeri
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4.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 23.0 paket
programi kullanildi.

Kategorik dlgiimler say1 ve yiizde olarak, siirekli dl¢limlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde medyan ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi. Siirekli 6l¢iimlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi
Wilcoxon Signed Rank testi ile test edildi. Normal dagilim gostermeyen bagimli iki
stirekli 0l¢limii karsilastirmada Wilcoxon Signed Rank testi uygulandi. Cinsiyetler
arasinda siirekli Ol¢timlerin karsilagtirllmasinda Bagimsiz gruplarda T testi
kullanildi. Eslestirilmis 6lgtimlerin karsilastirllmasinda Bagimli Gruplarda T testi
kullanildi. Ayni bireyler iizerinde farkli zamanlarda yapilan siirekli 6l¢iimlerinin
zaman i¢indeki cinsiyet ve sag sol degiskenlerine gore degisimini karsilastirmada
Tekrarli Olgiimler Analizi kullanildi.

Tiim testlerde istatistiksel dnem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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S. BULGULAR

Unilateral hemiplejisi olan, Firat Universitesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon kliniginde rehabilitasyon programina alinan, baska bir norolojik
hastaligi olmayan, 21 sag ve 21 sol toplam 42 inmeli hasta, corpus callosum
hacmine tedavinin etkisinin olup olmadigina bakildi. Cinsiyet faktoriiniin, hastada
etkilenen tarafin, yapilan tedaviler ile corpus callosum voliimiinde degisiklik
olusturup olusturmadig1 yoniinden incelendi.

Olgiime alinan 42 bireyin; 20’si (%47,6) kadm, 22’si (%52,6) erkek
hastadan olugsmaktaydi. 42 birey i¢inde 21 hasta sag hemipleji (%50,0) 21 hasta ise
sol hemipleji (%50,0) idi. Calismaya dahil edilen vakalarin yas ortalamalari
45,83422,79 wyildir. Kadinlarin yas ortalamasi 48,65+23,27 erkeklerin ise
43,27+22,57 olarak hesaplandi. Calismamiza benzer yas gruplari segildi. Kadin ve
erkeklerin yas degerleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi (Tablo 2), (p=0.452).

Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalari

Cinsiyet n Yas Max. Min.
Erkek 22 43,27 +£22,57* 77 6
Kadin 20 48,27 + 23,27 81 3
Tlimi 42 45,83 +22,79 81 3

*Kadm grubu ile karsilastirildiginda p=0,452; Degerler Ort+st.sapma olarak verilmistir.

43



Sol hemiplejik hastalarda tedavi dncesi ve sonrasi corpus callosum hacmi
sag hemiplejik hastalara gore daha biiyiik bulundu; fakat bu biiyiikliik istatistiksel
olarak anlamsizdi. Sol hemiplejik hastalarda tedavi dncesi corpus callosum hacmi
8,286 + 1,885 cm?, tedavi sonrast 8,331 + 1,862 cm?® bulundu. Sag hemiplejik
hastalarda ise 7,756 £ 1,869 cm?, tedavi sonras1 7,792 + 1,795 cm? olarak belirlendi.

Sag ve sol hemiplejik hastalarda olgiilen tedavi sonrasi corpus callosum
hacim degerleri ile tedavi 6ncesi corpus callosum hacim degerleri arasinda anlamli
bir fark bulunamadi (Tablo 3), (sol yon p=0.375, sag yon p=0.520). Sag ve sol
hemiplejik hastalarda etkilenen tarafin corpus callosum hacmine etkisinin

istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edildi (Tablo 3), (Sekil 11), (p=0.943).

Tablo 3. Etkilenen tarafin tedavi dncesi ve sonrasi corpus callosum hacimleri

Yon n Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi P degeri
Sol 21 8,286 + 1,885 8,331+ 1,862 0,375
Sag 21 7,756 + 1,869 7,792 + 1,795 0,520

Tiimi 42 8,021 = 1,873 8,061 + 1,827 0,530
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Sekil 11. Etkilenen tarafin tedavi 6ncesi ve sonrasi corpus callosum hacimleri

Tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan Ol¢iimlerde corpus callosum hacmi erkek
ve kadinlarda yakin degerlerdeydi. Corpus callosum hacminin erkeklerde, kadinlara
gore daha biiyiik oldugu goriildii. Tedavi dncesi corpus callosum hacmi, erkeklerde
8,267 £ 1,603 cm?, kadinlarda 7,751 + 2,142 cm? olarak bulunurken, tedavi sonrasi
corpus callosum hacmi, erkeklerde 8,410 £ 1,599 cm?, kadinlarda ise 7,678 £ 2,020
cm?® olarak Ol¢iildii. Erkeklerin corpus callosum hacminin kadinlarin corpus
callosum hacminden daha biiyiik oldugu tespit edildi. Uygulanan rehabilitasyon
programinin erkeklerde corpus callosum hacmi iizerinde anlamli bir fark
olusturdugu tespit edildi (p=0.033). Kadinlarda ise yapilan istatistiksel analizlerde

anlaml bir fark bulunamadi (p=0.681), (Tablo 4, 5), (Sekil 12).
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Tablo 4. Cinsiyete bagli tedavi 6ncesi ve sonrasi corpus callosum hacim degerleri

Cinsiyet n Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi P degeri
Erkek 22 8,267 + 1,603 8,410+ 1,599 0,033*
Kadin 20 7,751 + 2,142 7,678 £ 2,020 0,681
Timi 42 8,021 +1,873 8,061 + 1,827 0,530

Degerler tedavi 6ncesi, sonrasi+st.sapma olarak verilmistir. *p<0.05

Tablo 5. Corpus callosum’un cinsiyete bagli ortalama degerleri

Cinsiyet n Ort. Deger Max Min St.hata
Kadin 20 7,715 8,544 6,886 0,410
Erkek 22 8,339 9,130 7,549 0,391

*
8
6

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
B Kadin MEErkek B TUmu

Sekil 12. Tim olgularda 6lgiilen cinsiyete bagl tedavi dncesi ve sonrasi corpus callosum hacim
degerleri (*p=0.033).

46



42 hasta iizerinde incelemede uygulanan tedavinin corpus callosum volim
degisimi iizerinde ¢ok az etkisinin oldugu, tedavinin hacim iizerinde az bir artisla
sonuglandigy; fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamsiz ¢iktig: tespit edildi (Sekil

13), (p=0.530).

8,0618

8,07

8,05

8,0217

8,03

8,01

7,99

7,97
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Sekil 13. Tiim hastalar iizerindeki incelemede uygulanan tedaviler 6ncesi ve sonrasi ortalama corpus

callosum hacim degerleri
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6. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore inme, 24 saatten uzun siiren,
vaskiiler nedenlerle beyin kan akiminin bozulmasi ve bunun sonucunda serebral
fonksiyon kaybin olusmasi ve kaybin yerlesmesi ile karakterize klinik bir tablodur
(6, 7).

Inmeli hastalarda, rehabilitasyon programlarmi gerektiren motor ve
fonksiyonel kayip meydana gelmektedir. Hastalarin giinliik yasam kalitelerinin
arttirllmas1 ve fonksiyonel kayiplarin ilerlemesini engellemede rehabilitasyon
onemli bir yer tutmaktadir. inme sonrasi verilen fizik tedavi ve rehabilitasyon
egitiminin kisinin fiziksel ve sosyal olarak iyiye gitmesine, rehabilitasyon oncesi
kaybetmis oldugu denge, yiirlime, ekstremite kontroliiniin tekrar kazanmasina
katkis1 biiyiiktiir. Son zamanlarda yapilan arastirmalar ve uygulanan yeni tedavi
yontemleri ile fizik tedavinin dnemi artmigtir (18).

Hacim o6l¢timiine dayali radyolojik yontemler, intrakraniyal patolojilerin
tan1 ve takibinde giderek artan bir 6neme sahip olmaktadir. Hacim 6l¢iimlerinin
daha ¢ok intraserebral hemoraji, beyin metastazlari, serebral palsy, multipl skleroz,
Alzheimer, epilepsi ve serebral infarktta yapildig1 goriilmektedir (76, 77).

Santral sinir sistemi ve tim sahip oldugu yapilar 3. haftanin basinda
olusmaya baglarlar. Corpus callosum’un embriyolojik gelisimi, 8-17. haftalar
arasinda ortalama 10. haftada ilk olarak genu kismiyla birlikte olusmaya baglar (55-
58).

Erken gelisim silirecinde splenium boliimiiniin ~ gelisiminin  genu
boliimiinden daha yavas oldugu gozlemlenmistir. Bu durum yavas gelisen bu

bolgelerin perinatal donemde hasarlanamaya daha meyilli oldugunu ortaya
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koymaktadir (78). Corpus callosum hasarinin néropsikolojik performansta diislise
sebebiyet verdigi gosterilmistir (79).

Volpe (80), parasagittal beyin hasarmin kortikal ve subkortikal beyaz
cevherdeki ana damarlarin beslenen alanindaki perflizyonun yetersizligi
neticesinde gelistigini belirtmistir. Panigrahy ve ark. (81) serebral palsy’li
hastalarda ve normal insanlarda yaptiklari ¢alismada corpus callosum kalinlig1 ile
serebral beyaz cevher hacmi arasindaki iliskiyi degerlendirerek corpus callosum
kalinlig1 ve serebral beyaz cevher voliimii arasinda giiclii bir iligki tespit etmislerdir.

Corpus callosum yiizey alan1 ile motor performans ve kognitif bozukluklar
arasindaki iliskiler de bazi ¢aligmalarda degerlendirilmistir. Allin ve ark. yaptiklar
calisma sonucunda (82) preterm doganlarda corpus callosum kalinligi ile diisiik IQ
skorlar1 arasinda anlamli bir iliski tespit etmislerdir. Yapilan bir diger ¢calismada
benzer sekilde ¢ocuklarda diisiik IQ skorlar1 ile corpus callosum kalinligindaki
azalmanin baglantili oldugu saptanmistir (83). Corpus callosum’un biiyiik 6l¢iide
gelisiminin tamamlanmasinin 30-40 yaslarina kadar siirebilecegi tespit edilmistir
(62).

Corpus callosum’un anatomik kisimlar1 tek tek incelendiginde genu,
rostrum gibi corpus callosum alanlarinda anlamli artiglar, corpus callosum’un arka
kisimlarinda da yasla olan degisimlerin benzerlik gosterdigi izlenmistir (84).

Bununla birlikte corpus callosum’un splenium gibi arka kisimlarinda yas
artisina bagli olarak azalmanin izlenebilecegi gosterilmistir (85).

Yas artisiyla birlikte kallosal alandaki azalislar hemisferler arasindaki bilgi

transferi hiziyla paralellik gosterdigi tespit edilmistir. Bu kallosal alanlarda izlenen
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bu azalmalarin insanin idrak etme yeteneginde zayiflama olusturabilecegi yoniinde
goriigler mevcuttur (86).

Witelson (87) kadavralar iizerinde yaptig1i c¢alismada, erkeklerde yas
ilerledikce total corpus callosum alaninin azaldigini, fakat kadinlarda bu durumun
gbzlenmedigini ifade etmistir. Yasin total kallosal alanla iliskili oldugunu diisiinen
Burke ve Yeo (88) yaptiklar1 ¢aligmada erkeklerde corpus callosum’un alaninin yas
ile degiskenlik gosterdigini belirlemislerdir. Cinsiyet ve yas arasinda farkliliklarin
olup olmadigini tespit etmek amaciyla Cowell ve ark. (89) corpus callosum’un
midsagittal kesitlerinde corpus callosum alanmni, uzunlugunu ve genisligini
incelemis ve corpus callosum genisligini Oncii kriter olarak ele alip
degerlendirmeler yapmislardir. 3-18, 22-39, 95-99 yaslar1 arasindaki gruplarda
anlaml farklar tespit etmislerdir. Corpus callosum alaninin 20 yasinda en yiiksek
seviyeye ulastiktan sonra tekrar azaldig1 sonucuna ulagmislardir (89). Postmortem
olarak yapilan bir ¢alismada total corpus callosum alanini 6,81+1,18 cm? oldugunu
belirten Yoshi ve ark. (90) yas ile splenium ve corpus callosum arka yarisinda bir
paralellik olmadigin1 bildirmislerdir. Corpus callosum morfolojisinin cinsiyete
bagl olarak farklilik olusturmadigini gézlemlemislerdir (90).

Yoshi ve arkadaslarinin bulduklar1 sonuglar bizim ¢alismamizdaki verilere
paralellik gostermektedir. Bizim ¢aligmamizdaki kadin ve erkek hastalarin yas
ortalamalar1 corpus callosum hacmine goére kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunamadi.

Yas artistyla corpus callosum alani arasindaki iliskiyi incelemek isteyen
Hopper ve ark. (91) 117 birey lizerinde yaptiklari ¢aligmada midsagittal MR

bulgularindan yola ¢ikarak yas artisiyla corpus callosum alan azalmasinin paralellik
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gosterdigini tespit etmiglerdir. Erkeklerin daha biiyiik corpus callosum alanina
sahip olduklart sonucuna varmislardir. Bulduklart sonug, bizim calismamiza
paralellik gostermektedir. Biz de calismamizda corpus callosum hacminin
erkeklerde, kadinlara goére daha biiyiik oldugunu gordiik. Ferrario ve ark. (92)
yaptiklar1 ¢alisma sonuglarint varyans analizi ile degerlendirdikten sonra yasin
artmastyla birlikte etkilerin anlamli olmasmna karsin cinsiyet farkliligina
bakildiginda anlamli sonuglara ulagilamadigini belirtmislerdir.

Kadavra beyinleri lizerindeki ¢alismalarda ise bizim ¢aligma sonuglarimiza
benzer sonuglar tespit edilip, cinsiyet faktoriine gore beyin alanlariin ve 6zellikle
corpus callosum alaninin erkeklerde daha biiyiik oldugu sonucuna varilmistir (93).

Saglikli bireylerde incelenen MR bulgular1 sonucunda yas artisina paralel
olarak rostrum, genu ve splenium alanindaki azalmanin kallosal bir konfigiirasyon
oldugunu belirten Pozzilli ve ark. (94) corpus callosum gruplarinda yas ve
cinsiyetin alan ve hacim sonuglarina gore etkili olmadigini, total kallosal alanin yas
ve cinsiyete gore azalmadigini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamiza benzer sonuglar
elde eden Allen ve ark. (95) total corpus callosum alaninin yetiskin erkeklerde ve
erkek ¢ocuklarda daha biiyiik oldugunu sdylemislerdir.

Herhangi bir hastalik sonucu etkilenen ekstremitenin ve aktif kullanilan el
yOniiniin corpus callosum hacminde ve alaninda olusturacag: etkiyi incelemek
isteyen Witelson (96) ile Habib ve ark. (97) yaptiklari ¢aligmalar sonucu bu
faktorlerin corpus callosum alanina etki edecegini tespit etmislerdir. Iki elini
kullanan bireylerde ve sol elini kullanan bireylerde, corpus callosum alaninin daha
biiyiik oldugu tespit edilmistir. Bu ¢alismanin 1s1¢1nda hemisferler arasindaki bilgi

transferinin sol elini kullananlarda sag elini dominant kullananlara gére daha biiytik
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olabilecegi goriisii ortaya atilmistir (96). Saglikli bireylerde yapilan caligsmalar
sonucunda sol elini kullanan bireylerin daha biiyiik total kallosal alana sahip
olduklart belirlenmistir. Bizde c¢alismamizda sol hemiplejik hastalarda tedavi
Oncesi ve sonrasi corpus callosum hacminin sag hemiplejik hastalara gére daha
biiyiik oldugunu tespit ettik.

Bizim sonuglarimiz, yapilan diger c¢alismalardaki sonuglarla benzerlik
gostermektedir, fakat etkilenen ekstremite yOniinden istatistiksel analizlerde
sonucun anlamsiz oldugunu saptadik (90, 92, 95, 96).

Wang ve ark. (98) yasamin erken donemlerinde meydana gelen tek tarafli
lezyonlarin, corpus callosum iizerinde, eriskinlikte meydana gelen
yaralanmalardan, hem corpus callosum biiyiikliigli hem de beyaz maddenin
mikroyapisal 6zellikleri bakimindan daha biiytik bir etkiye sahip oldugu sonucunu
da belirtmislerdir.

Pediatrik ve yetiskin hemiplejide yapilan c¢aligmalar sonucu corpus
callosum'un tiim bolgelerinde hacmin etkilendigi, ancak yetiskin hemiplejisinde ise
daha ¢ok primer duyusal bolgenin etkilendigi agiklanmigtir (72).

Corpus callosum yetigkin hemipleji ile karsilastirildiginda pediyatrik grupta
daha biiyiik ol¢iide etkilendigi goriilmiistiir. Pediatrik hemipleji grubu ile yapilan
calismalar sonucunda, corpus callosum'da boyut azalmasi ve mikroyapisal
degisiklikler goriilmiistiir. Bu farkliliklar bagimsiz ekstremite kontroliindeki
kayiplarin yetiskin hemiplejik hastalara gére daha fazla olmasindan kaynaklandigi
ifade edilmistir (72). Iki beyin hemisferi arasindaki birincil yapisal baglantis1 olan
corpus callosum'un biitiinliigiiniin, inme sonras1 motor fonksiyonun 6nemli bir

korelasyonu olabilecegini yapilan ¢aligmalar gostermistir (68).
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Yetigkin hemiplejik hastalar, saglikli kontrol grubu ile kiyaslandiginda,
inme hastalarinda sol ve sag motor korteks arasindaki inter-hemisferik baglantilarda
onemli degisikliklerin oldugu tespit edilmistir. Corpus callosum’un genu ve truncus
kisimlarinda sol 6n talamik bdlgede ve inferior fronto-oksipital fasikiilde, inter-
hemisferik ag bozukluklarina neden oldugu ve motor bolgeleri baglayan beyaz
madde liflerinin bozuldugu saptanmistir (68). Corpus callosum'da bulunan primer
motor ve duyusal korteksler arasindaki inter-hemisferik yapisal baglantilar, inme
sonrast motor fonksiyonda 6nemli bir rol oynar. Yapilan ¢aligmalarda incelenen
corpus callosum hem motor hem duyusal boliimlerinde saglikli kontrol grubuna
gore inme gruplarinda hacimsel olarak belirgin olarak daha kii¢iik 6l¢iilmiistiir (71).

Inmeli hastalarda corpus callosum liflerinin dejenerasyona ugrayacagini
diisinen Stewart ve ark. (71) yaptiklar1 ¢alismalar ile bu liflerin dejenerasyonunu
bildirmiglerdir. Daha 6nceki ¢alismalarda corpus callosum hacminde gdzlenen
azalma icin birka¢ agiklama yapilmistir. Corpus callosum'da yer alan aksonlarin
hedef kortikal bolgelerini felg eden inme nedeniyle corpus callosum biitiinliiglinde
azalma olabildiginden ve corpus callosum biitiinliiglindeki degisikliklerin, hareket
ve fiziksel aktivitede genel bir azalmaya bagli olmasi sonucunda hacmin azaldigi
yoniinde agiklama yapilmistir. inme grubunda beyindeki beyaz madde
degisikliklerinde artig, corpus callosum hacminde azalmaya katkida bulunmustur.

Wang LE ve ark. (98) inme tanist alan el motor defisitleri olan hastalarla
yaptiklar1 c¢aligmadabyaptiklar1 analizler; hem lezyon tarafindaki kortikospinal
yolun, hem de corpus callosum'un difiizyon MRG parametrelerinin, strokla
etkilenen elin hareketleri sirasinda etkilenmemis hemisferin aktivasyonunu

arttirdigin1 ortaya koymustur. Aksonal hasart ve miyelin kilifinin tahribatimi
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yansitan difiizyon MRG parametrelerindeki degisiklikler, motor alanlarinin daha
giiclii bir ikili olarak ¢alismasini ama daha geri kalmis motor performansla iligkili
oldugunu gostermistir (98).

Calismamizda inmeli hastalarin felg gecirdikten hemen sonra ¢ekilen MRG
ile daha once tedaviye alinmamus ilk tedavisi geleneksel fizik tedavi yontemleri ile
Firat Universitesi Hastanesi Fizik Tedavi Unitesi’nde yapilmis olan hastalarin
tedavi sonrasi ¢ekilmis MRG karsilastirildi. Sonuglara gore 42 hasta tizerinde total
incelemede uygulanan tedavinin corpus callosum voliim degisimi {izerinde ¢ok az
etkisinin oldugu, tedavinin hacim {izerinde az bir artigla sonuglandigi, fakat bu
farkin istatistiksel olarak anlamsiz ¢iktig1 tespit edilmistir.

Cinsiyet faktoriine gore yapilan tedavilerin corpus callosum hacmine olan
etkisi incelendiginde ise sonucun ¢ok az diizeyde anlamsiz ¢ikmasi bize hasta
sayisinin  arttirilmast ile sonuglarin anlamli ¢ikabilecegi yoniinde bir kant
olusturmaktadir.

Bu calisma ileriye yonelik bir veri niteligi tagimaktadir. Caligmaya katilan
hasta sayisinin attirilmasi, yapilan tedavi yontemlerinin c¢esitlendirilmesi gibi
yontemler, uygulanan fizik tedavinin corpus callosum hacmi iizerinde etkisi
konusunda yapilan yeni ¢aligmalara referans olacaktir.

Elde ettigimiz sonuclar, hemiplejik hasta tedavisinde fonksiyonel durumu
lyilestirmeyi  amacglayan rehabilitasyon tekniklerinin  gelistirilmesi  ve

uygulanmasina yonelik etkilere sahip olabilecektir.
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